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ESTAGIO SUPERVISIONADO EM MEDICINA VETERINARIA -
AREA DE PATOLOGIA VETERINARIA

O Estagio Curricular Supervisionado em Medicina Veterinaria foi realizado na area de
Patologia Veterinaria no Laboratério Regional de Diagndstico (LRD), da Universidade
Federal de Pelotas (UFPel), Campus do Capéo do Leéo, sob supervisdo da Doutora Ana Lucia
Schild. Realizou-se o estagio entre os dias dois de marco e 19 de junho de 2015, e totalizou
480 horas em 16 semanas. Neste periodo foram realizadas 106 necropsias, 242 exames
histopatologicos em animais domésticos e silvestres. Realizou-se saidas a campo para
diferentes municipios da regido Sul do Rio Grande do Sul, para realizacdo de necropsias.
Estudo e discussbes de casos a cada 15 dias de laminas histopatolégicas, estas eram do
arquivo do LRD. Durante o estagio foi possivel acompanhar a rotina diaria do laboratério de
bacteriologia, sob supervisdo da Doutora Silvia Regina Leal Ladeira. Neste periodo foram
realizados 70 exames bacteriol6gicos. Sdo descritos no presente relatério casos de raiva,
meningoencefalite por Herpesvirus, cenurose e babesiose cerebral. Os diagndsticos foram
obtidos pelos dados epidemiologicos, clinicos e patologicos. O estagio curricular
supervisionado contribuiu para melhorar e ampliar os conhecimento em medicina veterinaria

com especial atencdo nas areas de patologia veterinaria e bacteriologia.
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1- INTRODUCAO

A medicina veterinaria presta importantes servi¢cos a sociedade no cuidado com a
salde e bem-estar dos animais, na prevencdo a saude publica, na producdo de alimentos
saudaveis e em atividades voltadas para garantir a sustentabilidade ambiental do planeta
(CFMV, 2013). De acordo com o CFMV (2013), sdo mais de 80 areas de atuacdo em
medicina veterinaria dentre elas a patologia veterinaria.

A patologia animal é uma area da medicina veterinaria de extrema importancia que
merece destaque por sua atuacdo no esclarecimento de doencas e possiveis equivocos que
podem ser cometidos por profissionais no momento de estabelecer determinados
diagndsticos (PEIXOTO; BARROS, 1998a). Patologia tem por defini¢do ‘o estudo das
doengas’, e segundo Myers e MacGavin (2009) é a disciplina que correlaciona a anatomia,
histologia e fisiologia para o entendimento da medicina clinica.

Para a obtengdo de um diagndstico correto na maioria das vezes € necessério a
realizacdo da necropsia que geralmente ndo é realizada pelos clinicos (PEIXOTO;
BARROS, 1998a). A necropsia se torna ainda mais importante quando ocorrem grandes
perdas econdmicas causadas por agentes de carater infeccioso, toxico, ou quando a doenca
é de risco para a popula¢do humana (zoonoses). Para se obter uma maior compreenséao das
doengas que afetam os animais no estado do Rio Grande do Sul buscou-se um local de
estdgio onde sdo realizados diagnosticos como rotina. O Estadgio Curricular
Supervisionado em Medicina Veterinaria (ECSMV) foi realizado no Laboratorio Regional
de Diagnostico (LRD), da Universidade Federal de Pelotas (UFPel), Campus Capao do
Ledo. Foi supervisionado pela Médica Veterinaria Ana Lucia Schild e orientado pelo
professor Dr. Bruno Leite dos Anjos. O ECSMV teve duragdo de 16 semanas e foram
cumpridas 6 horas diarias, totalizando 480 horas.

O Estagio teve como objetivo acompanhar as atividades de rotina do laboratério,
visando colocar em préatica o conhecimento adquirido durante a graduacéo e aperfeicoar
0s conhecimentos na area em estudo, além da obtencdo do titulo de Bacharel em Medicina
Veterinaria e conhecer técnicas de diagndsticos que sdo realizadas no LRD.

O Estéagio realizado no LRD, foi justificado pelo fato do laboratorio ser referéncia
nacional em patologia animal, e ter como foco principal doencas que acometem animais

de producdo como bovinos de corte, gado leiteiro e equino, por ter uma rotina diaria
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numerosa, importante para formacdo nesta area especifica e ter um foco em leitura de

laminas histopatologicas.
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2 — ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

2.1 Local do estagio

2.1.1 Laboratdrio Regional de Diagnostico — UFPel

A Universidade Federal de Pelotas estd localizada no municipio de Pelotas, Rio
Grande do Sul, entretanto o Laboratério Regional de Diagndéstico encontra-se no Campus
do Capéo do Ledo municipio vizinho.

O LRD foi criado em 1978, e nele realizam-se atendimentos a produtores e
proprietarios de animais de companhia da regido Sul do Rio Grande do Sul. O objetivo do
laboratério é investigar e diagnosticar doencas que afetam animais de producéo,
companhia e silvestres. Estes sdo realizados a partir dos histéricos clinicos,
epidemioldgicos, exames macroscopicos, microscépicos e quando ha necessidade de
algum exame especifico o material é remetido a um laboratorio especializado para
confirmacdo de determinada condigdo. Também sdo realizados trabalhos com
experimentacao e pesquisas por alunos da graduacao e pos-graduacdo, que visam auxiliar
produtores.

O laboratério atualmente é coordenado pela médica veterindria Ana Lucia Schild e
possui mais cinco professores e um veterindrio que atuam nos plantdes semanais, uma
pos-doutoranda, dois doutorandos e sete mestrandos que se dividem em plantdes, quando
esse material ndo é encaminhado especificamente para um dos veterinarios responsaveis
pelo plantdo. Ainda fazem parte da equipe dois residentes e mais oito técnicos, um na sala
de necropsia, dois no processamento de laminas histoldgicas, dois no laboratério de
bacteriologia e dois na microscopia eletrdnica, um na parasitologia e mais sete estagiarios
de iniciacdo cientifica.

A estrutura fisica do LRD é ampla e possui alguns outros laboratérios em anexo que
também fazem parte do setor como, por exemplo, a bacteriologia e o laboratério de
microscopia eletronica. Duas salas sdo para alunos da po6s-graduacdo e graduacdo, duas

salas para os professores e duas para médicos veterinarios (técnicos), além de possuir uma
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sala de recepgdo (FIGURA 1.A), uma sala de necropsia (FIGURA 1.B-C), uma camara
fria para estocagem de cadaveres (FIGURA 1.C), uma sala de clivagem e armazenamento
de material (FIGURA 1.D), uma sala para digitacdo de laudos, um laboratério para
confeccdo de laminas histolégicas (FIGURA 2.A), uma sala de estudos com microscopio
para cinco observadores simultaneos (FIGURA 2.B), um auditério para apresentacdo de

seminarios, um laboratério de bacteriologia e uma cabanha de ovinos.

P} . W

= o™

FIGURA 1 — Laboratdrio Regional de Diagnostico da UFPel. A — Sala de recepcdo. B — Sala de necropsia. C
— Continuacédo da sala de necropsia, local onde € realizada a necropsia de grandes animais, e ao fundo pode
ser observada uma camara fria para armazenamento de cadaveres. D — Sala de clivagem e armazenamento de

material em formol. (FONTE: o autor).
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FIGURA 2 — Laboratério Regional de diagndstico da UFPel. A — Laborat6rio de histoquimica. B — Sala de

estudo com microscopio de cinco cabecas. (FONTE: o autor).

O horario de atendimento ao publico ocorre das 8:00 as 12:00 e das 14:00 as 18:00
horas, de segunda a sexta. Sdo recebidos no laboratério cadaveres para necropsia, de
descarte utilizado em aulas praticas, além de material de bidpsias e amostras
encaminhadas por médicos veterinarios que realizaram a necropsia e buscam o
diagndstico.

O material remetido por médicos veterinarios a campo ou biodpsias é identificado em
ordem cronolégica de chegada com apenas a numeragdo do caso. Quando necessarias, sdo
realizadas coletas de amostras de para avaliacdo bacteriologica, bem como para avaliacao
ultraestrutural por microscopia eletronica de transmissao. Apds a confecgdo das laminas o
plantonista junto com seus orientados faz a avaliacdo das I&minas histologicas e fecha o
caso, o qual logo é digitado e remetido ao solicitante, em um prazo de 7 dias.
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2.2 Descricéo das atividades realizadas

2.2.1 Processamento e avaliagdo das amostras

O material de biopsias, amostras de Orgdos ou cadaveres sdo remetidas por
proprietario ou médicos veterinarios para o laboratério para a investigacdo e determinacao
de um diagndstico, também sdo realizadas visitas técnicas em propriedades rurais quando
necessario. Em seguida é preenchida uma ficha com os dados do remetente e do animal
juntamente com o historico clinico e dados epidemioldgicos. As informacg6es sdo extraidas
ao maximo durante os questionamentos do plantonista ao remetente, para que ndo ocorram
erros nem duvidas durante a confirmacao do diagndstico.

A necropsia (FIGURA 3) é realizada por alunos da p6s-graduacdo com o auxilio dos
alunos de graduacéo, e o responsavel registra o caso. As técnicas de necropsia utilizadas
sdo especificas para cada espécie. Durante a necropsia sdo avaliados todos os 6rgaos
macroscopicamente e quando ha alteracbes o Orgdo é registrado por fotografia em um
fundo preto para destacar a leséo.

A necropsia ¢é descrita com detalhes quanto a localizacéo de lesdes e que tipo de lesdes
0 animal apresentou, para que todas as alteragdes sejam registradas. Todo esse processo

fica a cargo da dos mestrandos e doutorandos.
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FIGURA 3 - Laboratério Regional de diagndstico da UFPel. Necropsia de ovino realizada por alunos da

p6s-graduacdo e graduacao. (Fonte: arquivo do LRD — UFPel).

Sdo coletados fragmentos de todos os 6rgaos, que ficam submergidos em formol a
10% durante 48 horas, os fragmentos coletados devem ser pequenos para que o formol
penetre o tecido e a amostra deve possuir tamanho suficiente para que possa ser avaliada
microscopicamente (cerca de 2 cm?®).

O descarte do material € realizado por um técnico responsavel que os acondiciona
corretamente dentro de toneis para recolhimento semanal feito por caminhao.

ApO6s o periodo de fixacdo (48 horas), o material coletado € avaliado
macroscopicamente e clivado com aproximadamente 2 mm de espessura (FIGURA 4),
logo apos é armazenado em formas e novamente vdo para o formol a 10%. S&o anotadas
quantas formas foram utilizadas em cada caso e submetidas ao laboratério de histologia,
onde sdo processadas, incluidas em parafina, cortadas em microtomo rotativo e
confeccionadas as laminas histoldgicas coradas por hematoxilina e eosina (HE) ou outras

colorag@es histoquimicas especiais quando necessario.
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FIGURA 4 — Laboratorio Regional de Diagnéstico da UFPel. Clivagem do material. (FONTE: o autor).

A leitura das laminas é realizada pelo plantonista juntamente com os seus orientados.
Esses descrevem as lesdes e confeccionam o laudo, que é corrigido pelo orientador e

entregue ao solicitante com o prazo de até uma semana.

2.2.2 Rotina do laboratdrio de histoquimica

O laboratério de histopatologia fica anexo ao LRD e possui de duas técnicas em
histologia que realizam a rotina semanal e sdo responsaveis pela entrega das laminas.
Neste setor além de realizar a coloracdo rotineira pelo HE também sdo realizadas
coloracBes especiais em determinados casos, como por exemplo a de Tricromico de
Masson, Ziehl Neelsen, Acido Periddico de Schiff, Azul de toluidina e Grocott. Os tecidos
clivados chegam ao laboratorio e sdo registrados em uma ficha (FIGURA 5.A), e
armazenam em um recipiente com formol, e ao final do dia, o material é colocado no

histotécnico para ser processado (ANEXO 1).
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No dia seguinte o material é incluido em parafina com o auxilio de uma plataforma
aquecida a 65 °C, em seguida vai para uma plataforma fria a 0 °C (FIGURA 5.B). Logo o
material é cortado no microtomo em 3um de espessura e distendidos em agua em
temperatura ambiente e, em seguida, em banho-maria a 50-60 °C com gelatina e
dicromato de potassio (FIGURA 5.C).

, q-‘%

FIGURA 5 — Laboratério de histoquimica, LRD. A — Ficha de material que chega ao laborat6rio. B —
Inclusdo do material apds passar no histotécnico. C — Sala onde sdo realizados os cortes. D — Bateria de

coloracdo. (FONTE: o autor).

O corte histolégico na lamina passa para a estufa a 65 °C para desparafinizar, por
aproximadamente duas horas. Em seguida o material pode passar pelo processo de coloracdo
que serd mostrado no ANEXO 2 (FIGURA 5.D).
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2.2.3 Casos acompanhados durante o periodo de estagio

No periodo de estdgio foram acompanhadas as rotinas de necropsia, avaliacdo
histopatoldgica de amostras encaminhadas por médicos veterinarios e realizacdo de exame
bacterioldgico. Foram necropsiados 106 animais, destes 37 eram cées, 19 bovinos, 18 aves, 13
equinos, 11 felinos, 3 ovinos e caprino, mesmo numero de outras espécies e 2 coelhos
(FIGURA 6). Os diagndsticos nestas espécies serdo demonstrados nos ANEXOS 3, 4 e 5. As
doengas mais frequentes em grandes animais foram aquelas que acometeram o sistema

nervoso central, como a raiva em bovinos e equinos e a babesiose em bovinos.

Necropsias realizadas no LRD — Ufpel
nas diferentes espécies animais
2%3%

18%

179 ® Bovino
® Equino
129, ™ Ovino e caprino
® Canino
m Felino
m Ave
Coelho

Outros

10%
y 3%

35%

FIGURA 6 - Necropsias realizadas em diferentes espécies animais durante o periodo de estagio no Laboratorio
Regional de Diagndstico da Ufpel. (FONTE: o autor).

As avaliacBes histopatoldgicas foram realizadas a partir de matérias enviados por
médicos veterinarios de clinicas particulares e também do hospital da universidade.
Totalizaram 242 amostras de 6rgdos e destas 165 foram de cées, seguidas de 26 de equinos,
22 e 21 de felinos 21 de bovinos, 6 de ovinos e 2 de outras espécies (FIGURA 7). Nos

ANEXOS 6, 7 e 8 poderdo ser acompanhados os diagnésticos obtidos. As neoplasias



tegumentares de mama em cdes foram as amostras mais frequentes para

histopatoldgica no LRD.
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avaliacédo

nas diferentes espécies animais
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Exames histopatologicos no LRD — Ufpel

®m Canino
m Felino
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® Bovino
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= Qutros

FIGURA 7 — AvaliacGes histopatologicas realizadas em diferentes espécies animais durante o periodo de estagio

no Laboratorio Regional de Diagndstico da Ufpel. (FONTE: o autor).

2.3 Saidas a campo

Durante o periodo de estadgio foram realizadas seis saidas a campo, com o intuito de

diagnosticar a causa da morte de animais de producéo. Estas saidas séo realizadas quando um

proprietario entra em contato com o laboratorio.

O LRD possui veiculo proprio o que facilita na locomocdo sem a dependéncia de

agendamento, entretanto somente os técnicos administrativos podem conduzir o veiculo.

A primeira saida foi realizada no municipio de Pedro Osorio para diagnosticar a causa

da morte de um bovino de um assentamento. O animal apresentou sinais neuroldgicos e na

necropsia ndo foram observadas lesdes, porém na histologia foi possivel observar alteracoes

compativeis com raiva.
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As outras saidas seguintes foram no municipio de Arroio do Padre e outra em Pedro
Osorio ndo sendo possivel nessas ocasides possivel estabelecer a causa da morte dos animais.

A quinta saida também foi em Pedro Osoério e a causa da morte foi persisténcia do
Graco com uroperitonio. O proprietario havia perdido aproximadamente 17 bovinos
provavelmente da mesma causa devido ao historico relatado. Os animais apresentavam
oliguria e abaulamento do lado esquerdo devido a presenga de urina, entretanto quando eram
necropsiados nao apresentavam alteracdo aparente. Neste caso o animal foi eutanasiado e foi
possivel constatar grande presenca de urina na cavidade abdominal.

O ultimo atendimento a campo ocorreu no municipio de Rio Grande onde o
proprietario relatou morte stbita dos animais que estavam em uma regido de banhado. Na
necropsia constatou-se atrofia do figado com acentuada fibrose devido a fasciolose cronica.

A seguir em destaque (vermelho), € possivel visualizar os municipios que foram
visitados, regido de abrangéncia do LRD bem como os municipios onde se localizam a UFPel
(Pelotas) e o Laboratério (Capéo do Ledo) (FIGURA 8).

M Area de abrangéncia’do LRD
Saidas a campo -
LDR e UFPel

"1 —Pedro Osério
2 — Arroio do Padre
3 —Rio Grande

A — Pelotas

B — Capao do Ledo

FIGURA 8 — Municipios da regido sul do Rio Grande do Sul que foram realizadas as saidas a campo. (FONTE:
IBGE (2008) adaptado).
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2.4 Estudo de laminas histopatologicas

Durante o periodo de estagio os alunos de pds-graduacdo participaram de uma cadeira
onde o principal objetivo é descrever, estabelecer o diagnéstico morfoldgico, etioldgico e
etiologia da doenca. Para isso, a cada semana esses alunos recebiam quatro laminas
histologicas com alteracGes, para que o diagnéstico fosse estabelecido, tendo como
informacdo, apenas a espécie envolvida. As quintas-feiras todos se reuniam na sala de
microcopia e um aluno era sorteado para relatar e descrever a lamina e em seguida
realizada uma discussdo de cada caso. Em seguida o caso era revelado pelo professor
responsavel pela conferéncia. As laminas eram fornecidas pela Armed Forces Institute of
Pathology.

Um segundo grupo formado por estagiarios junto a um professor (FIGURA 9), como
forma de treinamento, também se reuniam quinzenalmente com o mesmo intuito. As
laminas eram originarias da rotina do proprio LRD, e cada professor responsavel realizava
a conferéncia. Neste grupo foram estudas duas laminas a cada vez devido a dificuldade de
acesso dos alunos da graduacdo em chegar ao laboratério devido a distancia, e por estes

estarem em periodo de aulas.

FIGURA 9 - Laboratdrio Regional de diagnéstico da UFPel. Leitura de laminas histopatoldgicas e discussao

de casos da rotina. (FONTE: o autor).
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2.5 Rotina do laboratério de bacteriologia

O laboratério de bacteriologia (FIGURA 10.A-B-C-D) também faz parte do LRD e
assim como o laboratério de histoquimica fica em anexo no mesmo prédio. Durante o
estagio foi acompanhada a rotina deste laboratorio, desta forma a conclusdo de alguns

casos com envolvimento bacteriano puderam ser acompanhados até o fim.

FIGURA 10 — Laboratério de Bacteriologia, LRD. A — Sala de recepcdo. B - Sala de semeadura e de testes
bioquimicos. C — Sala de coloragdo de Gram e leitura de 1daminas. D — Sala de esterilizacdo e armazenagem

de material, reagentes e cultivos. (FONTE: o autor).

Para a identificacdo e controle de bactérias em estudo, sdo realizadas duas etapas:
cultivo e identificacdo com série bioquimica. Para o cultivo sdo usados meios de Agar
MacConkey e Agar Sangue a 5 % como rotina (FIGURA 11), estes meios sio preparados

no laboratério.



24

AGAR
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FIGURA 11 — Laboratério de Bacteriologia, LRD. Armazenagem de meios de cultivo sob refrigeragéo.
(FONTE: o autor).

A identificagdo das bactérias € realizada a partir da caracteristica que a mesma
apresentar na placa bem como na coloracdo de Gram, teste da catalase, coagulase e
resultados dos testes bioquimicos que sdo realizados (conforme a caracteristica de cada

micro-organismo) (Figura 12).
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FIGURA 12 — Laboratério de Bacteriologia, LRD. Provas bioquimicas para identificacdo do agente.
(FONTE: o autor).
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Caso a amostra precise de um teste com antibiograma, quando o agente coloca em
risco uma populacao (aves e suinos), este também é realizado no laboratorio, porém nem
sempre, pois a amostra pode ser de animais que morreram e que chegam ao laboratorio

com o intuito de identificacdo do agente.

Os meios de cultivo sdo preparados e conservados em erlenmeyer e quando necessario
como estdo no estado solido séo liquefeitos em chama e colocados em Placas de Petri
(FIGURA 13.B). O Agar Sangue deve possuir de 5 a 8% de sangue preferencialmente de
ovino, esse sangue quando coletado é separado de forma fisica do fibrinogénio através do
auxilio de um erlenmeyer e pérolas de vidro que deve ser submetido a uma agitagdo com
movimentos circulares até total separacdo, a adicdo do sangue ja separado deve ser
realizado com o agar base ja liquefeito, porém ndo quente pois as hemaécias devem estar
integras (FIGURA 13.A).

FIGURA 13 — Laboratério de Bacteriologia, LRD. A — Adicéo de sangue no Agar Sangue proximo a chama e
dentro da capela de fluxo, para evitar contaminagio. B - Plaqueamento de Agar MacConkey. (FONTE: o

autor).

Ap6s a chegada do material, é realizada a semeadura em Agar Sangue e Mac Conkey
utilizados como meio ndo seletivo para micro-organismos e seletivo para enterobactérias e
algumas bactérias GRAM negativas respectivamente. Apds a semeadura pela técnica de
esgotamento, a placa de Petri € levada & estufa onde permanece em uma temperatura

aproximada de 35-37 °C por 24 horas, sendo que as bactérias Gram negativas (nem todas)
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irdo crescer em Agar Mac Conkey e todos os micro-organismos em Agar Sangue. Com
essa semeadura em Agar Mac Conkey se otimiza o tempo pois em casos de bactérias gram
negativas (enterobactérias) ira crescer neste meio como foi mencionado anteriormente.

O segundo passo para identificacdo das coldnias é a coloracdo de Gram (FIGURA 14),
que ¢é realizada a partir das col6nias que cresceram nas placas de Petri. Esta coloragdo é
realizada com a fixagao da bactéria na ldamina e coloracdo que segue uma ordem (TABELA
1). Este teste determina se a bactéria € Gram positiva corada em roxo ou Gram negativa vai
corada em rosa, além de deixar evidentes quais as caracteristicas morfolégicas dos

microrganismos.

FIGURA 14 — Laboratorio de Bacteriologia, LRD. Colora¢do de Gram para visualizagdo microscopica.
(FONTE: o autor)

Em seguida é realizado o teste da catalase, que ira apontar se 0 micro-organismo
produz a enzima catalase. Esse teste serve para diferenciar cocos Gram positivos, como € 0
caso do Staphylococcus. Em caso de Staphylococcus a reagdo na catalase é positiva, caso

contrario pode ser um Streptococcus. O teste que foi catalase positiva passa por mais um
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teste que é o da coagulase se der negativo o teste a identificacdo deste microrganismo fica
como Staphylococcus sp., caso contrario, se a bactéria for catalase positiva, 0s testes
continuam com uma série bioquimica para identificacdo da bactéria que é um
Staphylococcus catalase e coagulase positivos (FIGURA 15 A-B). Portanto, todos os
micro-organismos que chegam ao laboratério passam por uma triagem até o teste da

catalase, e a partir do resultado é avaliado qual o melhor teste bioquimico a ser realizado

para identificacdo do agente.

FIGURA 15 — Laboratorio de Bacteriologia, LRD. A — Teste da catalase, liberacdo de oxigénio a partir H202
quando positivo, hd formacdo de bolhas a esquerda, e negativo sem liberacdo de oxigénio na da direita. B —
Teste da coagulase, na 1dmina de cima houve reacdo com coagulagéo e visualizacdo de grumos, e na de baixo

ndo houve coagulacdo e teve como resultado negativo no teste. (FONTE: o autor).

As provas bioquimicas sdo realizadas conforme os resultados dos testes que foram
ditos anteriormente, portanto caso se suspeitar de um determinado microrganismo deve-se
realizar uma bateria bioquimica especifica.

TABELA 1 — Laboratério de bacteriologia, LRD. Coloracdo de Gram, ordem e tempo que

a lamina e exposta em cada dos reagentes.

Reagente Tempo
Cristal violeta 1 minuto
Agua destilada Lavagem

Lugol 1 minuto

Agua destilada Lavagem
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Alcool 30 segundos
Agua destilada Lavagem

Fucsina 1 minuto
Agua destilada Lavagem

(FONTE: o autor).

O antibiograma é realizado em meio de Muller Hinton, ou Agar Sangue.
Primeiramente se suspende a bactéria em 1 ml de solucdo salina até ficar semelhante a
concentracdo de 0,5 McFarland, que é uma escala utilizada no laboratério para tornar o
teste mais confiavel. Apos a suspensdo a bactéria é semeada no meio de Muller Hinton e
em seguida os discos com 0s antibidticos sdo inseridos na placa de Petri. Entdo a placa é
colocada na estufa por durante 24 horas antes da leitura.

A leitura do antibiograma é realizada com a medic¢do do halo (FIGURA 16) que se
forma ao redor do disco de antibidtico. Apds a medicdo, 0 nimero em milimetros é
analisado em uma tabela que é padrdo do laboratorio se a bactéria foi resistente,

intermediaria ou sensivel a determinada droga.

FIGURA 16 — Laboratorio de Bacteriologia, LRD. Placa de Petri com o antibiograma realizado em Muller
Hinton, o halo ao redor do disco de antibiético determina se o agente é sensivel ou resistente. (FONTE: o

autor).
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Para tais exames o historico é necessario, pois a partir dele que o diagnéstico comega a
ser realizado. Determinados microrganismos crescem em meios diferentes como no caso
das enterobactérias que sdo cultivadas em Agar MacConkey e desta forma selecionam
apenas este tipo de micro-organismo, ou necessitam de um isolamento diferente do
convencional como no caso das Salmonelas, que sdo bactérias que passam por outros
processos como enriquecimento, ou até mesmo dos clostridios que para crescerem,
necessitam de um ambiente em anaerobiose. Estes micro-organismos possuem maior
dificuldade de cultivo (Salmonelas e clostridios), portanto passam por outros processos
para que consigam crescer.

O laboratdrio Regional de Diagndstico ndo trabalha apenas com histopatologia,
ainda sdo realizados exames bacterioldgicos e parasitoldgicos. Neste periodo de estagio foi
possivel acompanhar a avaliacdo de todas as amostras que chegavam ao laboratorio de
bacteriologia, entretanto como o laboratério de parasitologia ndo é no mesmo prédio ndo
foi possivel acompanhar as técnicas de diagndstico desenvolvidas no setor. Como resultado
das amostras que eram encaminhadas a bacteriologia foram totalizados 70 exames e destes
28 eram de cdes, seguidos de 14 bovinos e variadas espécies, 10 de equinos, 3 de felinos e
1 de ovino (FIGURA 17). Nos ANEXOS 9, 10 e 11 poderdo ser acompanhados 0s
diagnosticos obtidos, além dos exames realizados e meios em que as bactérias foram

cultivadas.

Exames bacteriologicos no LRD — Ufpel
nas diferentes espécies animais

m Canino
40% ® Felino
= Ovino
14% ®m Bovino
= Equino
® QOutros

20% 2% 4%

FIGURA 17 — Exames bacterioldgicos realizados em diferentes espécies animais durante o periodo de estagio no
Laboratério Regional de Diagnostico da Ufpel. (FONTE: o autor).
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3 - DISCUSSAO

3.1 Doengas do sistema nervoso central

Serdo abordadas doencas do sistema nervoso central em animais de producdo, que
foram acompanhadas durante o periodo de estagio. Ao total foram 22 casos com algum
comprometimento a nivel neuroldgico, e destes, foram diagnosticadas quatro doencas
diferentes (TABELA 2).

TABELA 2 — Laboratério Regional de Diagnostico. Casos de doencas neuroldgicas em

animais de producao.

Doenca Animais mortos Surtos Espécie
Babesiose 62 11 Bovino
Raiva 37 8 Bovino/Equino
Herpesvirus tipo 5 4 1 Bovino
Cenurose 25 1 Ovino
Tétano 1 1 Equino
Total 129 22

(FONTE: o autor)

3.1.1 Raiva

Ao total foram oito casos de raiva em diferentes espécies, como descrito
anteriormente. Cabe destacar a importancia da doenca na regido de abrangéncia do LRD, e
também alertar o ressurgimento do virus com uma periodicidade de tempo de
aproximadamente 3-5 anos, como sugerido por alguns autores (BARROS et al., 2006).

Seré relatado um caso de raiva que ocorreu no municipio de Pedro Osorio, no dia 24
de marcgo de 2015. O animal era um bovino, fémea, com 2,5 anos, da raga Jersey, pertencia a
um produtor que ¢ membro de uma Cooperativa de pequenas propriedades. Os bovinos

comecaram a morrer a partir do dia 21 de marco.
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Segundo o proprietario o bovino apresentou paresia do trem posterior e permaneceu
em decubito esternal por aproximadamente quatro dias. Outro animal que morreu apresentou
0 mesmo quadro clinico. Ao todo morreram dois bovinos de diferentes lotes um com quatro e
outro com cinco bovinos.

Os sinais clinicos foram caracterizados por paresia dos membros pélvicos, decubito
ventral, e quando estimulado o bovino ndo conseguia levantar, apesar de estar em alerta e com
a cabeca em posicao aparentemente normal. Macroscopicamente ndo foram observadas leses

significativas, entretanto havia um achado que é frequente em casos de raiva, que é a

distensdo da bexiga devido a grande quantidade de urina na luz do érgéo (FIGURA 18).

FIGURA 18 — Bovino. Bexiga — Distendida devido a grande quantidade de urina na luz do 6rgdo. (FONTE:
arquivo do LRD — UFPel).

Os principais achados histoldgicos foram no ganglio de Gasser caracterizado por
ganglioneurite com um infiltrado inflamatorio de células mononucleares, apresentou ainda
variados graus de degeneracdo e necrose de neurbnios com citoplasma encolhido,
intensamente eosinofilico e ndcleo em picnose, além de raros espacos substituidos e ocupados
por microglia, infiltrado mononuclear e células satélites conhecidos como ndédulos de Babes
(FIGURA 19), no lugar de neurdnios que haviam sido fagocitados. E encefalite néo

supurativa em cortex e tronco encefalico, caracterizados por manguito perivasculares de
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células mononucleares com até quatro camadas de células, além de congestdo na maioria dos
vasos do encéfalo (FIGURA 20).

FIGURA 19 — Bovino. Ganglio de Gasser - Apresenta alguns neurdnios degenerados com citoplasma encolhido,
intensamente eosinofilico e nlicleo em picnose (seta), além de raros nédulos de Babes e um moderado infiltrado

inflamatério de células mononucleares e nédulos de Babes (*). HE, obj. 10x. (FONTE: o autor).

FIGURA 20 — Bovino. Cortex — Manguito perivascular de células mononucleares com até quatro camadas de

linfécitos e plasmdcitos, ainda é possivel observar leve edema ao redor do vaso e congestdo. (FONTE: o autor).

O diagnostico de raiva foi confirmado por meio de dados epidemioldgicos, sinais
clinicos, lesdes microscdpicas e confirmado através da imunofluorecéncia direta realizada no

Instituto de Pesquisas Veterinarias Desidério Finamor.
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A raiva € uma importante doenca viral para animais domeésticos e geralmente é
transmitida por inoculacdo do virus pelos morcegos hematofagos (Desmodus rotundus)
(FERNANDES; RIET-CORREA, 2007). O virus pertence a familia Rhabdoviridae e género
Lyssavirus e tem como reservatérios diferentes mamiferos (FERNANDES; RIET-CORREA,
2007). Os animais de producdo que sdo relatados com a doenca sdo bovinos, equinos e
ovinos. A doenga também é considerada uma zoonose e pode ser transmitida ao homem
(PEIXOTO, 1998a; LANGOHR et al., 2003; LIMA et al., 2005; PEDROSO, 2008; RISSI et
al., 2008; PEDROSO et al., 2009).

Na espécie ovina é considerada uma doenca de menor frequéncia (LIMA et al., 2005;
RISSI et al., 2008), e trés fatores podem explicar essa baixa ocorréncia, o primeiro € o
controle da raiva urbana na década de 1980 o que influenciou no controle da raiva canina e
consequentemente 0s ovinos atacados por cdes passaram a ndo mais desenvolver a doenca;
segundo fator, € que 0s morcegos parecem atacar mais bovinos que os ovinos (BELOTTO et
al., 2005; LIMA et al., 2005); e terceiro a |& espessa que dificulta a chegada e acdo dos
morcegos (RISSI et al., 2008).

De acordo com Lima et al. (2005) os sinais clinicos da doenca podem variar conforme
a espécie acometida. A idade é irrelevante, pois qualquer animal pode desenvolver o quadro
desde que seja inoculado por um animal raivoso que geralmente é um morcego hematdfago,
ou contaminagdo de feridas recentes por saliva de animais que sdo portadores do virus ou
ocorra contato com mucosas (olhos, narinas e boca) (PEIXOTO, 1998b; FERNANDES;
RIET-CORREA, 2007). A doenca é caracterizada por lesdes neuroldgicas e tem como leséo
patognoménica a menigoencefalite ndo-supurativa associada a corpusculos de incluséo viral
eosinofilicos intracitoplasmaticos conhecidos como CorpuUsculos de Negri, e que ndo sdo
encontrados em 30% dos casos (LANGOHR, 2001).

A raiva bovina pode resultar anualmente em toda a América latina um prejuizo de
aproximadamente 50 milhdes de ddlares americanos (KING; TUNER, 1993). No Brasil estes
nameros séo de até 15 milhdes de ddlares com morte entre 30.000 a 40.000 bovinos no pais
por ano (SILVA et al., 2000; HEINEMANN et al., 2002). Estes numeros demonstram a
importancia econémica que a doenca representa no mundo (SANCHES et al., 2000;
OLIVEIRA et al., 2012).

A doenga é descrita no Brasil desde 1911 (CARINI et al., 1911). A partir de 1966 foi
implantado o Plano de Combate a Raiva dos Herbivoros que hoje é conhecido como
Programa Nacional de Controle da Raiva dos Herbivoros e Outras Encefalopatias (PNCRH)
(BRASIL 2009). No Rio Grande do Sul é a doenca de SNC mais prevalente e a doenca
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neurolodgica viral mais frequente, considerada endémica no rebanho bovino (SANCHES et al.,
2000; LIMA et al., 2005). No estado do Rio Grande do Sul o diagndstico oficial é realizado
no Instituto de Pesquisas Veterinarias Desiderio Finamor (IPVDF), 6rgdo da Fundacéo
Estadual de Pesquisa Agropecuéria (FEPAGRO) (TEIXEIRA et al., 2008).

Segundo Rech et al. (2006), a maior incidéncia de raiva bovina ocorre na primavera e
verdo, esta forma que é considerada a raiva selvagem (rural) que € isolada de morcegos e
animais de producdo. A outra variante esta associada ao ciclo urbano e geralmente isolada de
caes, gatos e humanos (ITO et al., 2001; HEINEMANN et al., 2002). Outros ciclos também
séo sugeridos como o silvestre que ocorre entre animais silvestres como raposas, guaxinins,
gambas e primatas e a transmissdo acontecem dentro da espécie ou entre elas. Outro ciclo é o
aéreo que acontece a transmissdao do virus entre morcegos hematofagos, frugivoros e
insetivoros, é considerada importante para a manutencdo do virus entre as espécies de
morcegos (FERNANDES; RIET-CORREA, 2007).

A raiva urbana é de grande importancia devido a consequéncias que ela pode causar na
populacdo. No Rio Grande do Sul o ciclo urbano foi controlado na década de 1980 (RISSI et
al., 2008), este fato provavelmente tenha ocorrido devido a campanhas de vacinagdes que
foram intensificadas nesta época.

De forma contraria do que foi mencionado anteriormente o surto aqui descrito
aconteceu no inicio do outono. Sugere-se que devido a disputa dos morcegos machos pelas
fémeas na primavera, e ap6s as agressdes que sofrem de outros morcegos, estes procuram
novas colonias carreando o virus e transmitindo a estas col6nias. Considerando assim o
periodo de incubacdo nos morcegos, o aparecimento dos sinais clinicos em bovinos
provavelmente ocorrerd no outono (FERNANDES; RIET-CORREA, 2007).

A patogénese da doenca inicia com o animal raivoso (morcego, céo, etc), que inocula
0 virus da raiva através da mordedura. O virus que estd na saliva deste animal se replica nas
células musculares do animal que foi inoculado e progride aos terminais dos axdnios motores
e fusos neuromusculares. Logo, ocorre uma ascensao por fluxo axonal plasmatico retrogrado
até a medula espinhal ou tronco encefalico. A partir do encéfalo e da medula espinhal ocorre
disseminacéo centrifuga ao longo dos nervos periféricos para varios o6rgaos. O virus se replica
nas células epiteliais dos acinos das glandulas salivares e extravasa para dentro do limen e é
eliminado pela saliva do animal infectado (FERNANDES; RIET-CORREA, 2007). O periodo
de incubacdo de acordo com Ministério da Saude (2008) é de 30 a 60 dias. E a evolucdo do
quadro clinico é de 1-2 dias, porém pode se estender por até 8-10 dias (FERNANDES; RIET-

CORREA, 2007). A evolucao do caso aqui relatado foi de aproximadamente quatro dias, e de
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acordo com o proprietério e é compativel com o tempo relatado por Fernandes; Riet-correa
(2007).

Como na maioria dos casos documentados no Brasil, a doenca se manifestou da forma
paralitica, entretanto hd uma forma furiosa que também é relatada em bovinos (LANGOHR et
al., 2003). De acordo com Langohr et al. (2003), os sinais apresentados na forma paralitica
sdo caracterizados por incoordenacdo dos membros pélvicos, seguidas de paresia e paralisia
flacida, além de paralisia da cauda e do esfincter anal, hipoestesia na regido pélvica,
sialorreia, tremores, cegueira, bruxismo, tremores musculares na regido da cabeca e
opistétono. No estudo realizados por Langohr et al. (2003), os animais apresentavam curso
clinico médio de cinco dias, entdo o animal entrava em decubito esternal, lateral e morria ap6s
movimentos de pedalagem. Porém, alguns animais podem apresentar a forma furiosa da
doenca que é caracterizada por agressividade e mugidos frequentes, com relatos de prurido
intenso (LANGOHR et al., 2003). De acordo com Fernandes; Riet-correa, (2007) a forma
furiosa é mais comum em cées e geralmente esta relacionada a lesdes cerebrais e a forma
paralitica a lesdes da medula, tronco encefalico e é mais frequente em herbivoros.

Lima et al. (2005) realizaram um levantamento na regido Nordeste do Brasil e
constatou que a evolugdo clinica em bovinos e equinos foi variou de 2 a 8 dias, em ovinos de
3 a5 dias e em um caso diagnosticado em caprino foi de 35 dias, 0 que chama a atencao por
este tempo ser até 17 vezes maior que em bovinos e equinos, em determinadas situacées (2
dias de evolucdo). Ainda dentro deste estudo este autor cita que o quadro mais caracteristico
na especie bovina é a forma paralitica progressiva e as lesbes preferentemente medulares e
com comprometimento variavel de tronco encefalico; em equinos a principal caracteristica foi
a evidéncia de lesGes difusas no SNC, pois afetou medula, tronco e cerebelo nesta espécie; em
ovinos os sinais clinicos sdo mais voltados a leses em medula e tronco encefalico assim
CcoOmo nos caprinos, porém nesta ultima espécie também pode ser observado sinais clinicos
voltados a lesGes cerebrais e cerebelares.

No estudo realizado por Langohr (2001) que avaliou 25 amostras, destas 23
provenientes da UFMS e duas da UDESC, apontou gque nenhuma lesdo macroscépica é
significativa nos casos de raiva. Entretanto no caso em estudo foi observada apenas a bexiga
distendida e repleta de urina, assim como em quatro casos de 25 avaliados por Langohr
(2001), estes quatro animais tambeém apresentaram conteGdo ressequido no trato
gastrointestinal, outros trés animais ainda apresentaram hiperemia dos vasos encefalicos e um
caso apresentou pequenos focos marrons considerados como hemorragia, na superficie de

corte de segmentos da regido cervical da medula espinhal apds fixacao.
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Como descrito por Langohr (2001), as lesdes microscopicas foram caracterizadas
principalmente por manguitos perivasculares de células mononucleares principalmente por
linfécitos e plasmacitos, nas meninges e no parénquima nervoso, entretanto na medula
espinhal ndo foram observadas lesdes. O nimero de camadas de células no manguito nao foi
tdo significativo quanto descrito por Langohr et al. (2003) que encontrou até 9 camadas, e 0s
vasos de todas as seccOes avaliadas (cortex, tronco encefalico, ganglio de Gasser) estavam
afetados. Entretanto as lesdes foram mais significativas em pequenos vasos nos nucleos do
tronco encefélico e telencéfalo e foram caracterizadas por congestdo vascular acentuada
(LANGOHR, 2001), semelhante ao caso aqui descrito, porém as sec¢des de medula ndo
foram avaliadas.

Assim como descrito em varios relatos (LANGOHR, 2001; MARCOLONGO-
PEREIRA et al., 2011) haviam neurénios necroticos e degenerados (células de Purkinje do
cerebelo, células piramidais do hipocampo e nucleos do tronco encefalico), além de alteracdo
do numero de oligodendrécitos e astrocitos (satelitose) e microgliose e raramente
neuroniofagia. Néo foi visualizada vacuolizacdo citoplasmatica.

Os corpusculos de Negri localizados geralmente em neurénios de Purkinje ndo foram
observados neste relato, entretanto nem todos os animais apresentam esse achado que é
caracteristico da doenga. Em um estudo com 25 amostras foram visualizados corpUsculos em
apenas 68% dos casos. O autor sugere gue 0s animais que sobreviviam mais que 4 dias ap0s
0s inicio dos sinais clinicos apresentavam esse achado, além de na maioria das vezes 0s
neurdnios que continham inclusbes ndo apresentava alteracdes degenerativas e raramente
havia areas reagdo inflamatdria (LANGOHR, 2001).

Apesar dessas informacdes supracitadas o animal aqui relatado apresentou um quadro
clinico de quatro dias aproximadamente, e as lesdes inflamatdrias foram mais brandas, com
manguitos perivasculares com menor numero de camadas como citado anteriormente, porém
0 numero de seccdes avaliadas foram menor. O que se pode concluir é que apesar de ser
menor a quantidade de camadas de células mononucleares do manguito (reacdo inflamatoria
rara), o tempo de replicacdo do virus ndo foi suficiente para formar corpusculos.

Rech et al. (2006) citam algumas alteracdes histologicas no ganglio de Gasser e
hipdfise de bovinos como ganglionite (lesdo de van Gehuchten e Nelis), cromatdlise central
que é caracterizada por localizagdo periférica da substancia de Nissl no citoplasma, necrose
neuronal onde o citoplasma encontra-se encolhido e intensamente eosinofilico e nicleo em
picnose, neuronofagia que sdo células da micrdglia fagocitando restos neuronais, ndédulos de

Babes que sdo caracterizados por proliferacdo de celulas satélites, e infiltrado inflamatorio
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linfoplasmocitéario. Corpusculo de Negri com aproximadamente 10um de didmetro também
podem ser observados em neurdnios desse 6Orgdo, maultiplos corplsculos de incluséo
intracitoplasmaticos eosinofilicos de 1-2um de diametro, vacuolizacdo neuronal onde o
citoplasma dos neurdnios pode apresentar multiplos vactolos de 10-40um de diametro,
neurite linfoplasmocitaria e por fim neuroipofisite com infiltrado linfocitario multifocal.
Algumas destas lesdes foram encontradas no caso aqui relatado, estas alteragdes contribuiram
para o diagndstico definitivo, apesar de ser necessaria a confirmacdo através da técnica de
Imunofluorecéncia direta.

Alguns autores atribuem que a ndo formacdo do corpusculo possa ser devido a uma
morte mais rapida onde ndo hé tempo suficiente de acumular antigeno viral dificultando para
a deteccdo do corpusculo em coloracdo de HE, o que é explicado pela incompleta replicacdo
viral intracelular (POSPISCHIL, 1981; SINCHAISRI et al., 1992).

Porém estes casos devem passar por outras avaliagdes para confirmacdo como a
imuno-histoquimica, imunofluorecéncia direta ou prova bioldgica, no entanto estas duas
Gltimas estdo sujeitas a erros como descrito por Marcolongo-Pereira et al. (2011) que ressalta
a importancia da imuno-histoquimica no diagnostico em material que ndo apresenta alteracGes
histoldgicas e que ja foram fixados. Porém todas as técnicas estdo sujeitas a erros inclusive a
imuno-histoquimica. O que é um motivo de preocupacdo, pois sdo provas oficiais de
diagnéstico assim como inoculagdo em camundongos ou em células (BRASIL 2002).

A raiva ndo possui tratamento (FERNANDES; RIET-CORREA, 2007). Mas existem
formas de controle da doenca como a vacinacdo e a reducdo da populacdo de morcegos
hematdfagos (SCHNEIDER et al., 1996; BRASIL 2009). Pode haver infeccdo de bovinos
pelo virus mesmo em animais vacinados em regides de altas concentragcbes de morcegos
(LANGOHR et al., 2003). Para algumas vacinas fabricadas no pais a imunidade nédo persiste
mais que 45 dias apds a aplicacdo (NETTO et al., 1973), que € um motivo de preocupacéo,
pois os produtores ao vacinar acreditam que o0s animais ja estdo completamente imunizados,
devido a informag&o que o Programa de Controle da Raiva Bovina fornece a estes produtores,
onde ¢ indicado aplicacdo de 2ml seguida de um reforco (ALBAS et al., 2005). Alguns
estudos experimentais comprovaram que as doses de reforco fazem aumentar os niveis de
anticorpos (ITO et al., 1991; ALBAS et al., 1998), desta forma ressalta a importancia da dose
de reforco. Contudo, Albas et al. (2005), que realizaram um estudo experimental com 5
formas diferentes de aplicagdo demonstrou uma melhor eficiéncia na imunizagdo em doses de
2ml com dois reforcos, o primeiro reforgco no dia 30, e 0 segundo no dia 180 ap6s a primeira

aplicacdo.
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Outra forma de combate a doenca é a reducdo da populagdo de morcegos. Aconselha-
se que um médico veterinario da Defesa Sanitéaria do Estado capture um total de 10 morcegos
de uma populacdo de 100 e pincele uma mistura de Warfarina a 1% veiculada com vaselina
solida, logo o animal devera ser solto para que outros morcegos limpem o que foi pincelado,
estes animais irdo morrer pela agdo anticoagulante, e consequentemente diminuir o nimero de
animais (BRASIL 2009).

As doencas virais que devem ser diferenciadas com a raiva sdo a meningoencefalite
por herpesvirus bovino tipo 5 (BHV-5) e febre catarral maligna (SANCHES et al., 2000).
Outras causas que também devem ser consideradas sdo a intoxicacdo por plantas
hepatotoxicas (causadoras de encefalopatia hepatica, principalmente Senecio spp. Crotalaria
spp.); listeriose; botulismo; tétano; e poliencefalomalacia, também devem ser diferenciadas
(FERNANDES; RIET-CORREA, 2007).

Algumas causas podem ser diferenciadas através da epidemiologia e avaliagdo
histopatologica de figado como nos casos de intoxicacdo pelas plantas citadas
(FERNANDES; RIET-CORREA, 2007); a listeriose podera ser diferenciada pela presenca de
microabscessos em tronco encefalico caracterizados por neutréfilos em avaliacdo
microscopica muitas vezes €& possivel observar macroscopicamente essa alteragdo; o
botulismo e o tétano ndo apresentaram lesdes nem macroscopicas nem microscopicas; a
polioencefalomaléacia para diferenciar € muito importante a epidemiologia que pode ser
apenas por troca da dieta, que leva a queda nos niveis de tiamina (FERNANDES; RIET-
CORREA, 2007).

De acordo com Langohr (2001), a meningoencefalite por BHV-5 é possivel diferenciar
através das lesBes histopatologicas, esta doenca apresenta lesGes caracteristicas como
infiltrado inflamat6rio mononuclear nas meninges e no espaco perivascular associado a
vasculite, necrose neuronal, perineuronal e da substancia branca, gliose multifocal e,
ocasionalmente, inclusdes intranucleares eosinofilicas em astrocitos e neurdnios. Na infeccéo

por febre catarral maligna a leséo caracteristica é a vasculite (Langohr, 2001).
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3.1.2 Meningoencefalite por Herpesvirus

No dia 19 de marco, foi remetido por um veterinario ao LRD uma amostra de SNC de
um bovino com suspeita de doenca neuroldgica. Os bovinos eram da raca Aberdeen Angus
com idade entre 1 e 2 anos e machos provenientes do municipio de Santa Vitoria do Palmar.
O lote estava em um campo nativo melhorado quando comecaram a apresentar sinais clinicos
neuroldgicos. Aproximadamente 12 dias antes de apresentarem os primeiros sinais 0s bovinos
foram submetidos a vacinacdo, situacdo essa que pode ser a causa estressante que
desencadeou a doenca. Ao total o rebanho possuia aproximadamente 70 animais, sete
apresentaram sinais clinicos neuroldgicos e destes quatro morreram, com evolucao de 6 a 10
dias.

Os principais sinais clinicos apresentados dispneia, secre¢cdo nasal mucopurulenta,
febre e apatia e quando manejados 0s bovinos ndo reagiam aos estimulos.

O material que foi remetido ao laboratério (encéfalo e pulmdo) foi avaliado
macroscopicamente e apresentou uma pequena alteracdo no cortex frontal, porem ndo muito
especifica devido ao local, que muitas vezes € muito manuseado e pode causar artefatos e
confundir com lesdes. O pulméo ndo apresentou lesdo aparente. Entdo o material foi fixado
durante 48 horas e processado de forma rotineira.

Microscopicamente, as principais alteracfes observadas foram necrose no neurépilo
do cortex com presenca de células Gitter (macréfagos espumosos), alem de vacuolizacdo na
regido de substancia branca e cinzenta e edema perineuronal (FIGURA 21 A-B). Houve ainda
presenca de manguitos perivasculares linfoplasmocitarios com até nove camadas de células,
no espaco de Virchow-Robin além de presenca de numerosos macrofagos espumosos
(FIGURA 21 C-D). Ainda, foi possivel observar corpusculos de inclusdo viral intranucleares
eosinofilico, em neurdnios e astrocitos do cortex frontal (FIGURA - 22.A). Outros achados
importantes foram meningite ndo-supurativa (FIGURA 22.B), neurdnios vermelhos e
neuronofagia (FIGURA 22.C-D).
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FIGURA 21 — Bovino. Sistema nervoso central, cortex frontal. A — Area focalmente extensa de necrose do
neuropilo com presenca de macréfagos espumosos. HE, obj 4x. B — Imagem mais préxima da mesma regido,
note a presen¢a de inimeras células Gitter, na seta podemos observar um macrdfago com até 50 um. HE, obj
40x. C — Presenca de inimeros macréfagos, plasmaécitos e linfocitos ao redor de vaso sanguineo. HE, obj. 10x.
D — Corte transversal do vaso com presenga de até 9 camadas de células inflamatérias no espago de de Virchow-
Robin. HE, obj. 10x. (FONTE: o autor).

A confirmac&o do diagnostico foi baseada na epidemiologia, historico clinico e
achados histopatolégicos pela presenca de corpusculos de inclusdo viral intranucleares

eosinofilicas, em neur6nios e astrocitos, caracteristicos da doenga.
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FIGURA 22 — Bovino. Sistema nervoso central. A — Neurdnio com presenca de corplsculo de inclusdo
eosinofilico intranuclear. HE, obj. 10x. B — Observe o infiltrado inflamat6rio predominantemente de células
mononucleares na meninge. HE, obj. 40x. C — Presenca de neurbnios vermelhos, em processo de degeneragéo e
necrose e edema perineuronal. HE, obj. 10x. D — Notam-se células da microglia ao redor do neurénio, este que
esta em processo de degeneracdo (neuroniofagia), e também o edema ao redor da célula (anel). HE, obj. 40x.
(FONTE: o autor).

A meningoencefalite € causada por um Herpesvirus e teve seu primeiro relato em 1962
na Australia. A doenga ocorre em animais imunossuprimidos entre 6-7 meses e 3 anos de
idade e pode aparecer de forma esporadica ou em surtos. A morbidade em dois estudos
realizados no Rio Grande do Sul variou de 0,76 a 25% e a letalidade chegou até 100%
(ELIAS; SCHILD; RIET-CORREA, 2004), Rissi et al. (2006) relatam uma morbidade de
3,97% e 92,59% de mortalidade. No surto que aconteceu no periodo de estdgio a morbidade
chegou a 10% numero superior ao encontrado na literatura e a mortalidade de 57,14%,
porcentagem inferior aos descritos por estes autores supracitados no mesmo estado e em

regides proximas, entretanto a mortalidade provavelmente tenha ficado préxima aos 100%,
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pois ndo foi acompanhado a evolugdo nos outros animais. A principal caracteristica do virus é
a laténcia em ganglios nervosos, e a ativacao do virus quando o animal é submetido a alguma
situacdo estressante e assim chega ao sistema nervoso central e desenvolve a doenca
neurologica.

O herpesvirus bovino tipo 5 era conhecido como BoHV-1.3, um subtipo do tipo 1,
entretanto devido suas caracteristicas moleculares préprias foi considerado como uma espécie
viral diferente (ROIZMAN et al., 1992).

A propagacdo do virus se da através de secre¢Bes do trato respiratorio e genital, além
de aerossois e secrecdes corporeas. O BoHV-5 entra em contato com as células epiteliais,
geralmente da mucosa respiratoria, onde se liga, penetra e replica. O virus entdo invade as
terminacGes nervosas (bulbo olfatério) locais e sdo transportados até os neurdnios e ganglios
sensoriais e se multiplicam novamente e estabelecem laténcia. Sugere-se ainda que por
transporte intra-axonal retrogrado nos bulbos olfatérios ou no nervo trigémeo o virus pode
chegar ao SNC, ap06s uma situacdo de estresse como vacinagao, desmame, assinalagdo, troca
na alimentacdo, transporte e castragdo (ROCK, 1994; ENGELS; ACKERMANN, 1996;
ELIAS; SCHILD; RIET-CORREA, 2004). Desta forma entdo aconteceria a eliminacdo do
virus por secregfes e por contato 0os animais transmitiriam para outros bovinos ndo
contaminados e sem imunidade.

Estes sinais sdo caracterizados por incoordenagdo, depressdo acentuada, cegueira
seguida de decubito lateral, opistotono e morte (RIET-CORREA et al., 2006). De acordo com
Rissi, et al. (2006), depressdo e corrimento nasal sdo os achados mais frequentes no estudo
realizado na regido central do estado do Rio Grande do Sul, aléem de temperatura entre 40,0-
42,5 °C que nédo foram aferidas em todos 0s animais, assim como no caso aqui relatado, estes
sinais de corrimento nasal e febre também foram descritos pelo veterinario que atendeu a
propriedade. Os bovinos podem desenvolver ainda desidratacdo, emagrecimento, ranger de
dentes, tremores musculares, andar em circulos, cegueira, pressdo da cabeca contra objetos
nistagmo e disfagia (RISSI et al., 2007). A evolugéo da doenca é de 1 a 15 dias (SALVADOR
et al., 1998; ELIAS; SCHILD; RIET-CORREA, 2004; RISSI et al., 2006), tempo similar ao
descrito no surto que variou de 6 a 10 dias, e 0 periodo e incubacdo da doenca é de 7 a 10
dias, que ndo pode ser mensurado neste surto (BELKNAP et al., 1994).

Riet-Correa, et al. (2006) descreve a auséncia de lesdes macroscépicas significativas
durante a necropsia, entretanto ao cortar o encéfalo apds fixagdo em formol observou em
todos os casos areas amolecidas e amareladas e cavitagdes no cortex cerebral. Rissi et al.

(2006) relatam casos que ndo possuiam lesdes macroscopicas no encéfalo, e alguns animais
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apresentaram lesOes discretas que foram caracterizadas por hiperemia dos vasos das
leptomeninges, outras lesbes moderadas como tumefacdo das por¢des rostrais do telencéfalo,
com achatamento das circunvolugdes dos lobos frontais; focos de coloracdo amarela e
consisténcia mole sdo caracteristicos de malacia, e com a evolugdo do quadro essas areas
ficam gelatinosas e acinzentadas, ainda observou em alguns casos &reas deprimidas e
hemorrégicas na regido do cértex dos lobos parietais do telencéfalo, ainda descreve em casos
avancados desaparecimento segmentar do cortex telencefalico, areas de malacia na substancia
cinzenta dos nucleos basais e do tdlamo. No surto aqui descrito ndo foram encontradas lesdes
macroscaépicas apos fixacdo em formol, entretanto como referido por Rissi et al. (2006),
alguns casos ndo apresentam lesdes macroscOpica aparentes. Outros autores também
descrevem lesdes de malacia no cortex sendo uma lesdo bastante caracteristica da doenca,
porém ainda se deve confirmar o diagndstico na microscopia e isolamento viral (ELIAS;
SCHILD; RIET-CORREA, 2004).

As lesdes microscdpicas sdo mais acentuadas na regido cortical dos lobos frontais do
telencéfalo, capsula interna e nicleos da base, no talamo, cortex parietal, mesencéfalo, na
ponte, no cortex occipital, bulbo, cerebelo e hipocampo respectivamente, de acordo com a
intensidade das lesGes (RISSI et al., 2006). Essas que sdo caracterizadas por infiltrado
inflamatorio de células mononucleares em diversas areas do SNC, presenca de células Gitter
(macrofagos espumosos) no neurdpilo, gliose focal ou difusa, manguito perivascular de
células mononucleares além de edema, areas focais ou difusas de necrose neuronal (neurdénios
vermelhos), satelitolise, neuronofagia, vacuolizacdo do neuropilo, congestdo, hemorragia,
meningite e alguns focos de discretos de infiltrado neutrofilico (ELIAS; SCHILD; RIET-
CORREA, 2004; RIET-CORREA et al., 2006; RISSI et al., 2006, 2007).

Alguns autores (DAVID, 2002; ELIAS; SCHILD; RIET-CORREA, 2004), sugerem
uma relacdo entre polioencefalomalacia e BoHV-5, onde lesdes de malacia em nucleos da
base, tdlamo, coliculos rostral e caudal consideradas lesbes profundas causadas pela (PEM), e
que secundariamente 0 BoHV-5 causasse a encefalite. Porém, como foi sugerido por Riet-
Correa et al., (2006), ndo se pode descartar a possibilidade de essas lesbes mais profundas de
PEM serem causadas por algumas cepas de BoHV-5 mais patogénicas. Estas lesdes profundas
foram visualizadas no caso aqui relatado, entretanto ndo foram caracteristicas de
poliencefalomalacia.

Outro achado importante é a presenca de corpusculo de inclusdo viral intranuclear
eosifilicos em astrocitos e neurénios, (ELIAS; SCHILD; RIET-CORREA, 2004; RIET-
CORREA et al., 2006, RISSI et al., 2007), estes que foram observados em algumas regides
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moderadamente acometidas neste caso relatado, entretanto Rissi, et al. (2006), cita ter
encontrado corpudsculos intranucleares basofilicos, e Bagust; Clark, 1972, citam como
corpusculos intranucleares eosinofilicos. Este achado pode ser duvidoso, pois ha divergéncia
entre estes autores quanto a coloracdo do corpusculo que também pode ser anfofilico.

O diagnéstico da doenca geralmente é realizado através da histopatologia (ELIAS;
SCHILD; RIET-CORREA, 2004; RIET-CORREA et al., 2006), assim como neste relato.
Entretanto o diagnéstico presuntivo é realizado pela deteccdo viral em cultivo celular,
imunofluorecéncia e a confirmacdo em reacdo em cadeia da polimerase (PCR) (SALVADOR
et al., 1998; RISSI et al., 2006) e através da imuno-histoquimica em material fixado em
formol (HUBNER et al., 2005). Apesar destes testes para confirmacdo da doenca as
caracteristicas epidemioldgicas, achados macroscépicos, histopatologicos sao suficientes para
sugerir o diagnostico, desta forma foi sugerido o diagnostico de BoHV-5.

N&o existe tratamento para a enfermidade (RISSI et al., 2007). Riet-Correa et al.,
(2007) sugerem como forma de controle a vacinagdo de animais com uma semana de vida,
dois meses apds, e outra vacinacdo no desmame. Mas como foi relatado por Salvador et al.
(1998) se coloca em questionamento a efetividade da vacinacdo apos alguns surtos ocorridos
no Mato Grosso e Sdo Paulo quando 3 produtores vacinaram seus animais e outros 8
decidiram ndo realizar a vacinacdo e em todos os casos ndo foram mais registrados mais
problemas.

Diante do que foi discutido deve-se realizar o diagnostico diferencial com outras
doengas que comprometem o SNC dos ruminantes entre e as enfermidades destacam-se a
raiva, listeriose, abscessos cerebrais, poliencefalomalacia, sindrome da privacdo de agua,
cetose, e encefalopatia hepatica causada por plantas como Senecio spp., Echium
plantagineum. Como forma de diferenciacdo destas doencas serdo expostas em um quadro as

principais caracteristicas de cada uma destas condi¢des (TABELA 3).

TABELA 3 — Diagnosticos diferenciais com lesdes macroscopicas, microscopicas e condicao

para que os animais desenvolvam a doenca.

Diagnostico Lesdes macroscopicas LesBes microscopicas Condicao

Raiva - Manguitos  perivasculares e Inoculagdo do virus por
ocasionalmente aproximadamente um animal infectado ou

68% presenca de corplsculos de  contaminagdo de feridas
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Listeriose

Abscesso cerebral

Polioencefalomalacia

Sindrome da privacéo de agua

Cetose

Intoxicacédo por Senecio spp./

Echium plantagineum

Herniag&o dos girus singular sob a
foice, de parte do lobo occipital,
principalmente do hipocampo,
através do tent6rio e do vermis

cerebelar do foramen magno

Variam de acordo com a
severidade e duracdo do curso
clinico. Em casos de evolugdo
rapida pode ser observado apenas
edema e diminuicdo  da

consisténcia do cérebro

Hiperemia das leptomeninges, e

leve achatamento dos giros
telencefalicos, também  &reas
multifocais amareladas
consideradas malécia essas

alteracOes sdo descritas em suinos
(Brum 2013)

Figado amarelado

Edema de mesentério, abomaso,

intestino, liquido na cavidade

inclusdo eosinofilicos

intracitoplasmaticos

AcUmulo perivascular de células
mononucleares e infiltrado
inflamatério de neutréfilos, com
formacéo de NUMerosos
microabscessos, localizados na

regido de tronco encefélico.

Necrose laminar do  cortex

cerebral, infiltracdo por
macréfagos e cavitagdo também
pode ser observado, além de
malacia em nlcleos da base,

talamo e mesencéfalo.

As lesdes microscopicas sdo
semelhantes as observadas na
polioencefalomalacia, entretanto,
como sugerido por Brum (2013),
que observou nas fases iniciais
dos sinais clinicos um infiltrado
inflamatério de eosinéfilos no
espaco de Virchow-Robin

Degeneragdo  gordurosa  dos

hepatocitos.

No figado megalocitose de

hepatécitos,  proliferagdo  de

recentes com saliva ou

material infectado

Caracterizada por
traumatismos  causados
por alimentos grosseiros
desta forma a bactéria
invade o nervo trigémeo
SNC,
geralmente a ingestéo de

e chega ao

silagem esta envolvida

na patogénese da doenga

E uma consequéncia da

disseminagdo

hematégena de
processos  supurativos
como poliartrites,

onfaloflebites,
reticulopericardite
traumatica e
pododermatites.
Alteragdo  na  flora
ruminal, como  as
descritas em quadros de
acidose ruminal clinica
ou  subclinica, ou
administracdo de
antibidticos, desta forma
0s niveis de tiamina sdo
afetados e causa entdo
PEM.

Caracterizado por
periodo de jejum hidrico

ou restricdo de 4agua

seguida de consumo
irrestrito, e pode ser
exacerbado por

consumo de sal.

Geralmente em vacas de
alta produgdo no
primeiro més apés o

parto

Presenca e ingestdo da

planta
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abdominal e hemorragias peri e
endocérdicas. Figado de coloracéo
esbranquicada ou amarelada, e ao
corte aumentado. Vesicula biliar
aumentada de tamanho com

parede engrossada e edemaciada.

células epiteliais dos ductos
biliares, e em alguns casos
observa-se nodulos regenerativos
com hepatdcitos aparentemente
normais. No SNC lesbes de
espongiose  caracterizadas  por
microcavitages localizadas na
substancia branca, no limite entre

a substancia cinzenta.

FONTE: o autor (LANGOHR, 2001; LEMOS; RIET-CORREA, 2007; FERNANDES; RIET-CORREA, 2007;
FERNANDES; SCHILD, 2007; RIET-CORREA; MENDES, 2007; SCHILD, 2007a; SCHILD, 2007b; BRUM

etal., 2013).

3.1.3 Babesiose cerebral

No dia 02 de abril chegou ao laboratério um cadaver de um bovino, fémea, da raca

Angus, 6 meses (FIGURA 23) de uma propriedade localizada no municipio de Arroio Grande

com suspeita de tristeza parasitaria bovina. Ao todo o lote possuia 260 animais que em

janeiro foram desmamados e colocados em pastagem de sorgo e capim-festuca. As mortes

iniciaram no dia 27 de marco e o proprietdrio comecou a tratar os doentes para tristeza

parasitaria, entretanto ndo soube dizer o que estava sendo aplicado. Até 0 momento haviam

sido contabilizadas 6 mortes.

FIGURA 23 — Cadaver de um bovino, fémea da raga Angus com babesiose cerebral. (FONTE: arquivo do LRD

— UFPel).
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Segundo o proprietério os sinais clinicos foram caracterizados por andar cambaleante

e morte entre 24 e 48 horas apds a apresentacao dos primeiros sinais clinicos.

Macroscopicamente, foram observadas algumas lesbes como, ictericia, figado
aumentado alaranjado e fridvel, presenca de liquido mais espesso e com grumos no interior da
vesicula biliar, além de leve quantidade de liquido sanguinolento na cavidade abdominal
(FIGURA 25.B). No coracdo observou-se sufusdes no pericardio e endocardio. O principal
achado macroscépico foi a coloracdo mais avermelhada da substancia cinzenta do cortex,
também chamado de encéfalo cor de cereja que é caracteristico de babesiose cerebral
(FIGURA 24 e 25.A). Foram coletadas amostras de cortex frontal para avaliagdo

parasitoldgica.

FIGURA 24 — Bovino. Encéfalo — Coloracdo vermelho-cereja do encéfalo e cerebelo, caracteristica da doenca.
(FONTE: arquivo do LRD — UFPel).
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FIGURA 25 — Bovino. A — Encéfalo corte transversal - Coloragao vermelho-cereja. B — Cavidade abdominal —
Grande quantidade de liquido sanguinolento. (FONTE: arquivo do LRD — UFPel).

Ndo foi realizada a avaliagdo microscépica, pois o diagndstico definitivo foi
confirmado através dos sinais clinicos relatados pelo proprietério, juntamente com os achados
de necropsia e avaliacdo parasitologica. O exame parasitologico consiste em coleta do
encéfalo e realizacdo de um clapp do érgdo com fixacdo em uma lamina. A partir do clapp é
realizada a coloragdo com Giemsa e se avalia a presenca do parasita em eritrocitos. Neste caso
observou-se estruturas periformes, morfologicamente sugestivo de Babesia bovis em
microscopia optica.

No dia 17 de junho na Ultima semana de estagio chegou ao laboratorio um bovino de
25 dias, macho, e da raca Poled Hereford (FIGURA 26), proveniente do municipio de Dom
Pedrito. Este animal era nascido de uma novilha adquirida em outubro de 2014 de uma
propriedade do municipio de Santana do Livramento. Ao todo 42 novilhas que eram
consideradas limpas de carrapato foram para Dom Pedrito, destas a maioria estava prenhe e
em boa condicdo corporal.

Na nova propriedade, estes animais foram inseridos em potreiros infestados por
carrapatos e duas novilhas morreram. A partir de marco, alguns animais comegaram a parir e
0s terneiros que nasceram (aproximadamente 22), morreram entre 7 e 30 dias ap6s o
nascimento. De acordo com o proprietario os animais nasciam fracos e a principal suspeita era
de que as novilhas ndo estavam produzindo leite suficiente para os terneiros. Foi aplicado nos

animais no dia 2 de junho fluazuron inclusive nos terneiros.
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FIGURA 26 — Cadéaver de um bovino, macho da raca Poled Hereford com babesiose cerebral. (FONTE: arquivo
do LRD — UFPel).

Macroscopicamente foram observadas mucosas palidas, hemogloginaria, figado e
baco aumentados de tamanho. O contetido da vesicula biliar mais espesso (FIGURA 27.A), o
figado estava de coloracdo alaranjada (FIGURA 27.B). Entretanto o principal achado

macroscopico foi a congestao cerebral (cérebro cor de cereja) (FIGURA 27.C-D).
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FIGURA 27 — Bovino, macho, 25 dias. A — Contetido da vesicula biliar mais espesso. B — Figado com colora¢édo
alaranjada. C - Coloracdo vermelho-cereja do encéfalo e cerebelo, caracteristica da doenca. D — Corte transversal
do cortex cerebral. (FONTE: arquivo do LRD — UFPel).

Como anteriormente nao foi realizada a avaliagdo microscopica, pois o diagndstico
definitivo foi confirmado através dos achados de necropsia e avaliacdo parasitologica. No
caso foi observadas estruturas periformes em capilares do coértex cerebral e bago,
morfologicamente sugestivo de Babesia bovis em microscopia Optica, assim como no caso
anterior (FIGURA 28).
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FIGURA 28 — Bovino, macho, 25 dias. Clapp do cortex cerebral — Presenca de eritrécito contendo estrutura
periforme semelhante a Babesia bovis. Giemsa, obj. 100x. (FONTE: arquivo do LRD — UFPel).

A babesiose bovina no Brasil é causada por dois protozoarios, a Babesia bovis ou a
Babesia bigemina, a doenca é também conhecida como tristeza parasitaria bovina, porém
outro agente faz parte deste complexo, a rickéttsia Anaplasma marginale (FARIAS, 2007b).
Estes agentes possuem como caracteristica principal a infec¢do e multiplicagdo em eritrocitos
e tornam o animal parasitado anémico devido a destruicdo destas células parasitadas
(FARIAS, 2007b). Os animais que podem ser acometidos sdo bovinos, bufalos e cervos, em
todas as idades, entretanto cada um destes agentes possuem uma caracteristica epidemioldgica
que serdo citadas mais adiante.

A Babesia bovis e a B. bigemina, estdo presentes em paises da Africa, América
Central e do Sul, Asia e sul da Europa além da Australia, na América do Norte néo € citado a
presenca da B. bovis, mas a B. bigemina esta presente neste continente (TAYLOR; COOP;
WALL, 2010). O A. marginale é uma rickéttsia que é encontrada em todas as regides tropicais
e subtropicais do mundo (KOCAN et al., 2003).
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O complexo tristeza parasitaria bovina (TPB) é responsavel por causar grandes
prejuizos na pecuaria Brasileira (GRISI et al., 2002). Autores citam a ocorréncia de tristeza
parasitaria bovina em varias regides do Brasil, como Sertdo da Paraiba (COSTA et al., 2011),
Regido de Botucatu (GONCALVES et al., 2010), regido sudeste (GONCALVES, 2000) e
Mato Grosso do Sul (MADRUGA et al., 1987).

E estimado que na metade Sul estado do Rio Grande do Sul os prejuizos ficam
proximos a 20.859.300,00 de reais, devido a perdas com a doenca (ALMEIDA et al., 2006).

Assim como os casos em estudo, 0s periodos em que mais ocorre a TPB sdo nos meses
que compreendem o verdo e 0 outono no Rio Grande do Sul, e em 42% dos casos em abril e
maio (ALMEIDA et al., 2006), isso acontece porque é o periodo em que se tem maior
infestacdo de carrapato que sao favorecidos pelas condi¢ées climaticas (KROLOW, 2002).

A doenca se ocorre de diferentes situacBes epidemioldgicas no pais, de acordo com
Farias (2007b) existem éareas livres, areas de instabilidade (epidémicas) e regiGes de
estabilidade enzodtica (endémicas).

As éareas consideradas livres no Brasil sdo onde ndo ocorrem infestacdes por
carrapatos, como as regides do extremo sul do Rio Grande do Sul nos municipios de Santa
Vitoria do Palmar e Chui, entretanto como descrito por Almeida et al., (2006), pode ocorrer
algum surto acidental quando ha entrada de carrapatos em periodos favoraveis na regido
(FARIAS, 2007b).

Fora estas regides supracitadas no estado do Rio Grande do Sul, as demais areas do
estado sdo consideradas areas de instabilidade ou epidémicas, isso devido as condicdes
climéticas que determinam menor tempo de infestacdo por carrapatos que consequentemente
reduzem o nivel de anticorpos contra estes agentes. Todos o0s animais destas regides ficam
susceptiveis, além disso, para ser considerada uma regido epidémica é estabelecido que o
percentual de animais que possuam sorologia positiva para Babesia sp. deva ser de 15 — 80%
(FARIAS, 2007b).

As éreas endémicas sdo todas as outras regiGes do Brasil que possuem infestacdo por
carrapatos durante todo o ano, essa exposicdo ao agente faz o animal estimular seu sistema
imune, entretanto alguns produtores fazem o combate ao vetor isso leva a diminuicdo desta
imunidade e a ocorréncia de casos isolados (FARIAS, 2007b).

Em um estudo realizado no sertdo da Paraiba (COSTA et al., 2011), apontou uma
maior susceptibilidade em bovinos Bos taurus taurus do que os Bos taurus indicos, assim
como descrito por outros autores (RODRIGUES et al., 2005; FARIAS, 2007b), fator este que

poder ter influenciado na susceptibilidade dos bovinos relatos que eram das racas Angus e
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Poled Hereford (origem europeia), respectivamente. Os animais mais acometidos estéo entre 6
meses e 8 anos de idade (RODRIGUES et al., 2005; ALMEIDA et al., 2006), Farias (2007b),
sugere que em bovinos ndo imunizados a morbidade e mortalidade sdo muito maiores em
animais com idade superior a 10 meses, entretanto a idade do animal da ragca Angus foi
relativamente menor, ao que geralmente acontece.

No segundo surto relatado, como as mées dos animais que morreram, provavelmente
ndo possuiam anticorpos suficientes para passar aos terneiros. Pois 0s animais eram de regides
que segundo o proprietario era livre de carrapatos, entdo no primeiro contato com o agente 0s
terneiros ficavam doentes e morriam. De acordo com Bertipaglia et al. (2014), a imunidade
passiva adquirida pelo colostro dura 2 meses e é seguida da imunidade inata por 3 a 9 meses,
provavelmente as novilhas ndo passaram a imunidade para os terneiros devido a ndo formacéo
de anticorpos da mae. Geralmente os animais com 6 a 9 meses ndo apresentam sinais clinicos
e desenvolvem imunidade duradoura (RODRIGUES et al., 2005).

Provavelmente o animal da ragca Angus ainda nédo apresentava uma imunidade para B.
bovis, devido ao més que nasceu (outubro de 2014); ou o bovino tenha entrado em contato
com o carrapato pela primeira vez e como ndo havia desenvolvido ainda imunidade contra a
B. bovis, desenvolveu o quadro. Apesar de animais nascidos nesta época realmente serem 0s
mais acometidos, a morte ocorre com 12 — 18 meses e no ano seguinte porque ndo adquiriram
imunidade ativa (KROLOW 2002; ALMEIDA et al., 2006). Os animais geralmente possuem
uma imunidade ndo especifica para babesiose aos 7 — 10 meses de idade (FARIAS, 2007b).

A B. bovis, B. bigemina e A. marginale sdo inoculados por carrapatos do boi,
Rhipicephalus Boophilus microplus, ainda a anaplasmose pode ser transmitida de forma
iatrogénica (instrumentos de castracdo e vacinagdo), transplacentaria ou por moscas
hematdfagas, mutucas e culicidios (KESSLER, 2001; FARIAS, 2007a; TAYLOR; COOP;
WALL, 2010).

O periodo de incubacdo da Babesia sp. é de 7 — 10 dias e do Anaplasma marginale é
geralmente maior que 20 dias; a B. bovis comeca a ser transmitida ao bovino ja no primeiro
dia de parasitismo e a B. bigemina apenas ap0s 8 dias quando chega ao estagio ninfal. Entdo
animais sem imunidade podem desenvolver 7 — 10 dias apds serem introduzidos em um novo
campo quadros babesiose por B. bovis, caso apresentarem sinais entre 15 — 20 dias pode ser
devido a B. bigemina, e se for superior a 20 dias podera ser Anaplasmose (FARIAS, 2007b).
Os animais do surto aqui relatado possuem histérico de introdu¢do em uma nova pastagem em
janeiro, porém o tempo que € supracitado de periodo de incubacdo da B. bovis ndo condiz

com o tempo em que aconteceram as mortes na propriedade, pois foram um pouco maiores,
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isso significa que ndo é sempre que 0s animais introduzidos em uma nova pastagem ou campo
irdo desenvolver um quadro de Babesiose por B. bovis entre 7 — 10 dias, esse tempo pode
variar para mais como foi constatado.

Nos casos que aconteceram nos terneiros poderiam ser qualquer um dos agentes do
complexo da tristeza parasitaria bovina, entretanto o diagndstico se confirmou como
babesiose, devido os aspectos macroscopicos e avaliagdo microscopica dos vasos do encéfalo

assim como encontrado no estudo de Bertipaglia et al. (2014).

TABELA 4 — Diferentes agentes da tristeza parasitaria bovina pela patogenia e sinais clinicos

que cada um pode causar em bovinos.

Agente

Patogenia

Sinais Clinicos

Babesia bovis

Babesia bigemina

Anaplasma marginale

Mais patogénica, o grau de anemia
é desproporcional a parasitemia, é
associada a deposicdo de hemécia a
pequenos capilares que no cérebro
causa anoxia e lesdo tissular, pode
ainda causar estase circulatéria,

choque e coagulacdo intravascular.

Répida multiplicagdo do parasita e
destruicéo de eritrocitos.

Entretanto é menos virulenta.

Periodo de incubacdo de 4
semanas, ocorre febre parasitemia
e com a evolucdo se torna mais
grave, com até 70% dos eritrdcitos

destruidos.

Hemoglobindria, temperatura
superior a 41 °C, incordenacdo
motora, andar cambaleante,
movimentos de pedalagem e

agressividade.

Apatia, orelhas caidas, debilidade,
febre, anorexia, emagrecimento,
pelos arrepiados, taquicardia,
taquipneia, reducdo dos
movimentos de ruminacédo, reducao
ou suspensdo da lactacdo, anemia e

hemoglobinuria.

Apatia, orelhas caidas, debilidade,
febre, anorexia, emagrecimento,
pelos arrepiados,  taquicardia,
taquipneia, reducdo dos
movimentos de ruminacéo, reducdo
ou suspensdo da lactacdo e

ictericia.

Fonte: o autor (FARIAS, 2007b; TAYLOR; COOP; WALL, 2010; GONCALVES et al., 2011).
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Apesar dos sinais clinicos serem caracteristicos em determinadas situagdes, devido a
interpretacdo pelo proprietario dos sinais clinicos apresentados pelos animais do surto aqui
relatado, de andar cambaleante deixou um pouco de davida o diagnostico isso porque 0s trés
agentes podem causar andar cambaleante entdo o diagndstico s6 pode ser confirmado diante
de uma avaliacdo mais acurada.

Esplenomegalia, hepatomegalia, hemoglobindria, ictericia, hemorragias cardiacas e
bile espessa sdo relatadas em como alteraces macroscépicas na Babesiose, porém o que
realmente chama a atencdo em casos de TPB causada por B. bovis é a congestdo do cértex
cerebral sendo caracteristica da doenca (ALMEIDA et al., 2006; FARIAS, 2007b; TAYLOR,;
COOP; WALL, 2010), assim como no caso do animal de seis meses que ainda foi compativel
com outras lesdes como ictericia, hepatomegalia, bile espessa, sufusdes no pericardio e
endocéardio (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). No animal de 25 dias os sinais clinicos foram
semelhantes aos encontrados por Bertipaglia et al., (2014) de hepatomegalia, esplenomegalia,
bexiga repleta de urina amarronzada e sistema nervoso central de coloracdo vermelho-cereja.
Entretanto para Bertipaglia et al. (2014), os animais apresentaram ictericia, nos terneiros deste
surto as mucosas estavam palidas.

Ainda é descrito nestes casos carcaca palida, pulmdes edematosos, saco pericardico
com presenca de fluido sorossanguinolento, mucosas do abomaso e intestinal podem estar
ictéricas com sinais de hemorragias subserosas, sangue fino e aquoso, bexiga distendida com
urina escura castanho-avermelhada (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).

Os achados macroscopicos e 0s achados histopatologicos sdo semelhantes as
doencas que causam hemdlise intravascular e anemia, com sinusoéides hepaticos distendidos e
repletos de sangue, degeneracdo de hepatdcitos, canaliculos biliares distendidos com bile,
linfonodos com maior nimero de macrofagos com hemaécias no seu interior, congestao capilar
do cerebro, edema perivascular e pequenas hemorragias, e necrose e congestao vascular em
rins (FARIAS, 2007b).

Porém para a determinacdo do diagnostico definitivo ndo se faz necessario a avaliagdo
histopatoldgica, € possivel a confirmacédo a partir de lesdes macroscopicas juntamente com a
realizacdo da técnica denominada clapp (impressao do 6rgdo na lamina), do cortex cerebral
onde ha maior concentragdo de eritrocitos infectados e coloracdo pela técnica de Giemsa.
Durante a avaliagdo em microscépio e auxilio de 6éleo de imersdo foi possivel visualizar
pequenas corpos arredondados ou corpos pareados em forma de péra unidos em angulo obtuso
dentro de hemaécias, estas estruturas possuiam de 1 — 1,5 um (arredondados) e 1,5 — 2,4 um
(forma de péra) (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).
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Outra forma de realizacdo de diagnostico definitivo € pela técnica descrita por
ANTONIASSI et al. (2009), este que ressalta a eficiéncia deste método para diagnostico da
doenca e descreve capilares do cortex encefalico repletos por hemacias que continham
estruturas basofilicas solitarias ou pareadas de aproximadamente 2 um de didmetro e foram
coloradas pelo Método Pandtico rapido. A B. bovis possui predilecdo para vasos de pequenos
calibres, e a B. bigemina € encontrada geralmente na circulagdo geral, diante disto fica
evidente a eficiéncia na determinacdo do agente causador da doenca em esfregaco de cortex
cerebral (RODRIGUES et al., 2005; BARROS et al., 2006).

Para o tratamento da doenca sdo indicadas algumas drogas que seréo descrita a seguir
na TABELA 5, o tratamento realizado nos bovinos do surto dos animais da raga Angus nédo
foi descrito pelo proprietario, este que apenas citou que foram tratados. O imidocarb é
considerado uma droga de dupla acdo entdo se recomenda uma medicacdo suporte com
hepatoprotetor, soro glicosado, anti-histaminico, sombra, agua fresca, alimento a disposi¢éo e
sem muita movimentagdo (FARIAS, 2007b).

TABELA 5 — Tratamento para babesiose com distingdo da droga dose e frequéncia a ser

administrada.

Droga Dose Frequéncia
Derivados da diamidina 3-3,5mg/Kg 2 -3 aplicagbes a cada 24 h
Imidocarb 1,2 mg/Kg 1 aplicagéo

Fonte: o autor (FARIAS, 2007b).

Para controle da TPB em para regides livres de carrapatos como 0 municipio de Santa
Vitéria do Palmar é recomendado evitar a entrada do vetor (Rhipicephalus Boophilus
microplus), e que animais oriundos destas regides antes de serem introduzidos a locais
endémicos sejam previamente imunizados. Nas regides endémicas, € preconizado animais
jovens sejam infestados para criarem imunidade contra os agentes da TPB, caso esta
infestagdo seja muito grande deve ser realizado o controle do carrapato. Podem ser realizados
banhos estratégicos em areas epidémicas e endémicas como forma de controle do vetor
(GONCALVES, 2000; SACCO, 2001; COSTA et al., 2011). Ainda € possivel realizar a

premunicdo, vacinacdo ou quimiprofilaxia (SACCO, 2001).



57

Premunicao consiste em inocular sangue infectado com os agentes da TPB de animais
infectados sem padronizacdo, isso leva a um processo de infeccdo clinica/tratamento, porém
essa técnica € arriscada e pode levar o animal a morte (SACCO, 2001).

As vacinas atenuadas consistem em inoculacdo de sangue infectado por B. bovis e B.
bigemina atenuadas e A. centrale (que € menos patogénico que o A. marginale); este in6cuo é
padronizado e o animal apresenta uma infecgdo subclinica, € uma medida mais segura, pois
ndo apresenta sua forma virulenta normal (SACCO, 2001).

Quimioprofilaxia é a aplicacdo de dipropionato de imidocarb com infestacdo dos
animais por carrapatos, assim 0s animais possuem uma queda gradual dos niveis sanguineos
do dipropionato de imidocarb e aumento gradual dos agentes, desta forma o animal cria aos
poucos imunidade (SACCO, 2001).

Deve-se levar em consideracdo como diagnéstico diferencial, doencas que
desenvolvam quadros de anemia, ictericia e hemoglobiniria como as descritas por Farias
(2007), como leptospirose, hemoglobinuria bacilar, intoxicacbes por cobre, Senna
occidentalis, samambaia e Brachiaria spp. Doencas que cursam com quadros neuroldgicos,
(RODRIGUES et al., 2005). Estas doencas podem ser eliminadas do diagnostico pela
epidemiologia que cada uma apresenta, achados clinicos e patologicos, entretanto o esfregaco
do cortex cerebral j& é o suficiente para fechar o diagnostico definitivo para Babesiose por B.
bovis (ANTONIASSI et al., 2009).

3.1.4 Cenurose

Foi remetido ao LRD no dia 02 de abril duas amostras de sistema nervoso central de
ovinos da raca Merino Australiano fixado em formol. Ao todo, o lote possuia 350 animais,
que eram procedentes de uma propriedade localizada em Bagé. De acordo com o proprietario
0s animais apresentavam quadro neurolégico com evolucéo de até dois meses.

Deste lote, 25 animais apresentaram sinais clinicos neurolégico de incoordenacéo,
além de emagrecimento progressivo.

O principal achados macroscopico da amostra A foi observado no cortex occipital a
presenca de um cisto de aproximadamente 7 cm de diametro, este levou ao achatamento das

circunvolusdes do telencéfalo, atrofia do parénquima adjacente (coliculo rostral) (FIGURA
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29.A). No ovino B, também foi observado um cisto, este que era localizado no &pice do
cerebelo e com 5 cm de didametro (FIGURA 29.B). Estes cistos eram revestidos por uma fina
capsula translucida, e ao corte fluia um liquido translicido que ocupava todo o espago e, em
meio a este conteudo, observou-se numerosas estruturas brancas de aproximadamente 1mm,

os escolices que ficavam aderidos a face interna da capsula.

FIGURA 29 — Ovino. Corte transversal do encéfalo na altura do talamo — A - (Animal A) — Cisto de
aproximadamente 7 cm de didmetro contendo escolex e comprimindo cértex e regido do talamo. B - (Animal B)
— Cisto de aproximadamente 5 cm contendo escdlex e comprimindo o cerebelo. (FONTE: arquivo do LRD —
UFPel).

As lesbes microscopicas observadas foram semelhantes nos dois casos e
caracterizaram-se pela presenca do cisto que era composto por duas membranas eosinofilicas
a interna e externa, com a interna dilatada e a partir dela ocorria a evaginacdo de numerosos
escolices de C. cerebralis de Imm de diametro (FIGURA 31.B). Os escolices ndo possuiam
trato digestdrio (acelomados). Foram observadas estruturas basofilicas no parénquima do
parasito conhecido como corpos calcareos, estruturas circulares compostas de musculo com
fibras em arranjo radial, o aparelho sugador (RISSI et al., 2008b) (FIGURA 31.A). Ao redor
do cisto apresentou areas focalmente extensas de necrose e células multinucleadas, infiltrado
inflamatério linfoistoplasmocitario focalmente extenso acentuado em meio a vasos e
fibroblastos que circundavam macréfagos, algumas células gigantes e debris celular.

(FIGURA 30). Apresenta ainda raros focos de infiltrado de eosinofilos.
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FIGURA 30 — Ovino. Cortex — Area focalmente extensa adjacente ao cisto de macréfagos em meio a
fibroblastos e vasos. HE, obj. 10x. (FONTE: o autor).

Apesar da avaliagdo histologica da lesdo, o diagnostico de Cenurose pode ser
confirmado através da avaliagdo macroscopica, levando em conta a localizagdo do cisto
(encéfalo), bem como os sinais clinicos e epidemiologia da doenca que é provocada pela
forma larval da Taenia multiceps multiceps o coenuros cerebralis.
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FIGURA 31 — Ovino. Cisto. A — Escolex acelomado de Coenuros cerebralis — aparelho sugador (seta espessa).
Cuticula de revestimento (seta estreita). Rostelo com ganchos (asterisco). Corpos calcareos (Circulo), HE, obj.
4x. B — Escélex acelomado de Coenuros cerebralis — cuticula de revestimento (seta estreita). Corpos calcareos
(circulo). HE, obj. 10x. (FONTE: o autor).

A cenurose € uma doenca parasitaria causada pelo estagio larval da Taenia multiceps,
caracterizada pela presenca de um cisto que geralmente esta no SNC de ovinos (FERREIRA
et al., 1992). Estes cistos sdo compostos por liquido translicido e grande quantidade de
pequenas esferas brancas denominadas protoscolices, que sdo 0s coenuros cerebralis
(BATISTA et al., 2010).

Scala e Vacasia (2006) realizam um estudo sobre a distribuicdo geografica deste
parasito e constatou a presenca em paises da Europa, Africa e Asia e ressaltou a importancia
desta enfermidade no Pais de Gales. Alguns autores relatam que a doenca é de distribuicdo
mundial e que ocorre mais em paises em desenvolvimento da Africa e Sudeste Asiatico ou
subdesenvolvidos (SHARMA; CHAUHAN, 2006; CHRISTODOULOULOS, 2007), ha
também um relato no Japao (YOSHINO; MOMOTANI, 1988), o que confirma que a doenca
é de distribuicdo mundial.

A doenca é considerada uma enfermidade presente em paises subdesenvolvidos, assim
como o Brasil (BRASIL 2001-2012), provavelmente devido as condig¢Bes financeiras das
populacdes destes paises, portanto, estaria correlacionada a falta de tratamento dos cdes com
antiparasitarios.

A cenurose é relatada mais frequentemente na espécie ovina em animais jovens,
porém ovinos com até seis anos podem ser acometidos; na espécie bovina geralmente animais

entre 1-2 anos sdo 0s mais acometidos, ainda sdo citadas outras espécies como cervos, suinos,
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equinos e 0 homem que podem desenvolver a doenga (YOSHINO; MOMOTANI, 1988;
IBECHUKWU; ONWUKEME, 1991; FERREIRA et al., 1992; CHRISTODOULOULOS,
2007; RIET-CORREA, 2007; RISSI et al., 2008b; SOUZA et al., 2008; BATISTA et al.,
2010; TAYLOR; COOP; WALL, 2010). O indice de morbidade deste surto foi de 7,14% na
espécie ovina, e foi maior que o indice descrito por Rissi et al., (2008b), que foi de 1,45%
nesta mesma espécie, essa discrepancia destes nimeros na taxa de morbidade, apesar de ser
pequena, pode-se concluir que os cdes da propriedade deste estudo é altamente infestada pelo
parasito.

O ciclo do parasita inicia quando o ovino ingere o0 ovo da Taenia multiceps no campo
(pastagem), que € excretado pelo cdo ou canideo silvestre, logo ocorre a eclosdo e penetracao
no intestino delgado da oncosfera que atravessa da mucosa chega a corrente sanguinea e se
instala no cérebro ou medula espinhal, local onde se desenvolve em estagio larvar de
metacestodeo (coenuros cerebralis), para completar o ciclo o hospedeiro definitivo deve
ingerir estes orgdos contendo o cisto (FIGURA 32) (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).

Hospedeiro intermediario
(Ovino)

Ingestao de ovos de Taenia
multiceps

Hospedeiro definitivo

(Cdes e canideos silvestres)

Formagdo do Coenuros cerebralis —

. ) - Ovo eclode e oncosfera é ativada
cistos com brotamento enddgeno dos = F

a0F NI no intestino delgado
escolices) 4w »,#
) P
Y N
@ da

Oncosfera corrente sanguinea

FIGURA 32 — Ciclo biol6gico da Taenia multiceps. (FONTE: o autor).

Existem duas formas da doenca, a primeira é a forma aguda é causada pela migracao
das formas imaturas, e ocorre apds um més depois da invasdo larval no sistema nervoso

central, e é associada a sinais clinicos como ataxia, tremores musculares, hiperestesia e
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decubito, estes sinais clinicos estéo relacionados ao nimero de ovos que séo ingeridos pelos
ruminantes e a intensidade da resposta inflamatdria e da imunidade do animal. A outra forma
que é considerada a mais comum € a cronica que tem como caracteristica o desenvolvimento
de sinais clinicos que sdo secundarios ao local em que o cisto esté alojado, os principais sinais
desenvolvidos neta forma sdo isolamento do rebanho, depressdo, cegueira, andar em circulos,
desvio da cabega e incoordenacdo (OZMEN et al., 2005).

Os principais sinais clinicos relatados por Rissi et al. (2008b) em um estudo realizado
no Sul do Brasil séo depressdo, isolamento do rebanho, andar cambaleante, cegueira desvio da
cabeca, incoordenacdo, movimentos de pedalagem, quedas, andar em circulos, deficiéncia
proprioceptiva nos membros toracicos e pélvicos, estrabismo, midriase, opstotono, tremores e
rigidez dos membros. Os sinais clinicos desenvolvidos pelos animais deste estudo foram
obtidos através de uma conversa com o0 proprietario e foram caracterizados como
incoordenacgdo e emagrecimento progressivo, entretanto como ndo foram visualizados estes
ovinos, é possivel que os animais apresentassem outros sinais clinicos como estes descritos
acima por Rissi et al. (2008b).

Macroscopicamente os cistos sdo semelhantes aos descritos por (FERREIRA et al.
1992; CHRISTODOULOULOS, 2007; RISSI et al., 2008b; SOUZA et al., 2008; BATISTA
et al., 2010;), e o que realmente pode diferir € a localizagdo do parasito no sistema nervoso.
Rissi et al. (2008b) em 16 casos abordados 12 estavam localizados no telencéfalo e trés no
cerebelo e em um caso havia um cisto no cerebelo e outro na medula espinhal, apesar de
serem encaminhadas apenas duas amostras de SNC de diferentes animais foi constatado que
no surto aqui relatado a distribuicdo foi igual um cisto no telencéfalo e um no cerebelo, porém
nimero de animais acometidos foram 25 e apenas 2 destas amostras chegaram ao laboratorio
entdo ndo se pode considerar que tenha sido uma distribuicao igual para cada localizacdo do
SNC. Ibechukwu e Onwukeme, (1991) relata um caso humano com o cisto intraocular, o que
evidencia que o cisto pode se desenvolver em vérias localizacfes e que geralmente 0 SNC
esta envolvido na fixag&o do cisto.

A avaliacdo histopatolOgica deste relato € semelhante a todas as literaturas consultadas
(FERREIRA et al., 1992; RIET-CORREA, 2007; RISSI et al., 2008b; SOUZA et al., 2008), o
diagnostico de cenurose no Rio Grande do Sul é relativamente comum porém os relatos séo
escassos, e 0 conhecimento empirico dos produtores em relacdo a doenca faz com que néo
chegue aos laboratérios de diagndsticos a maioria dos casos. O exame histolégico pode

confirmar o carater crénico pela presenca infiltrado inflamatério de macréfagos o que ocorre
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na maioria dos casos, e apesar de ser mencionada a forma aguda a caracteristica
histopatoldgica desta forma da doenca nédo foi encontrada (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).

Para a determinacdo do diagndstico € necessario uma investigacdo epidemiologica,
clinica, avaliacdo macroscopica e microscopica (RISSI et al., 2008b), como no Rio Grande do
Sul é considerada uma doenca frequente (RIET-CORREA, 2007), para quem possui um
conhecimento ou ja observou as lesdes macroscopicas de casos de cenurose, € possivel fechar
o diagnostico definitivo apenas na macroscopia, pois a lesdo é bastante caracteristica e foi o
que determinou a conclusao deste caso aqui relatado.

A forma de tratamento recomendada é a extracdo cirurgica do cisto e depende muito
da localiza¢do (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). E como profilaxia, a forma mais simples é
o tratamento periddico de cdes com tenicidas além de ndo fornecer aos cdes da propriedade
visceras cruas (principalmente tecido do SNC de ovinos) (RIET-CORREA, 2007; TAYLOR,;
COOP; WALL, 2010). No estado do Rio Grande do Sul é tradicdo esta préatica de realizar o
abate dos ovinos com 0s cées ao redor, e geralmente € fornecido a estes animais as visceras
cruas, o que faz necessario a conscientizacdo através de uma explicacao por parte dos médicos
veterinarios a pedes de fazendas a importancia de cozinhar estas visceras antes de fornecer
aos cées da propriedade. Os cdes sdo fundamentais para 0 manejo dos ovinos no campo nesta
regido do pais.

Como diagnostico diferencial deve-se levar em consideragcdo doencgas como listeriose,
tumores, abscessos, scrapie (RIET-CORREA, 2007; TAYLOR; COOP; WALL, 2010), e
principalmente intoxicacdo por closantel e Oestrus ovis (RISSI et al., 2010) e como
diferencial para bovinos Ferreira et al. (1992), sugere a raiva, polioencefalomalacia,
meningoencefalite por Herpesvirus bovino tipo-1, e traumatismos, entretanto o diagndstico
definitivo € concluido durante a necropsia pela presenca do cisto (RIET-CORREA, 2007),

desta forma séo descartadas todas estas doencas supracitadas.
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4 — CONCLUSAO

O estagio curricular supervisionado em Medicina Veterinaria foi importante para
preparacdo e insercdo na area de diagnodstico de enfermidades de animais de producdo e
pequenos animais. O convivio na rotina no local em que foi realizado o estagio pode
demonstrar as principais metodologias utilizadas no diagnostico das doengas mais frequentes
na regiao sul do Rio Grande do Sul.

A necropsia e a avaliacdo microscépica foram importantes para estabelecer a causa da
morte dos animais domésticos. A avaliagdo histopatologica também foi importante para
diagnosticar neoplasias que ocorreram durante o periodo de estagio.

A vivéncia no laboratério de bacteriologia demonstrou que a integracao entre as areas é
fundamental para se concluir um diagnostico definitivo, além de aprofundar os conhecimentos
na &rea em estudo.

O estagio ressaltou ainda mais a importancia do estudo acurado dos casos com 0
estabelecimento do diagnéstico conclusivo e a importancia dos laboratérios de diagnostico

para politicas de satde sanidade animal e saude publica.
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ANEXO 1 — Laboratério de Histoquimica, LRD. Processo de desidratacédo

para inclusdo de blocos, que séo realizados no histotecnico.

Processamento no histotécnico

© 00 N o 0o B~ W N B

e =
N kO

Formol 1
Formal 2
Alcool 70%
Alcool 80%
Alcool 95% 1
Alcool 95% 2
Alcool Absoluto 1
Alcool Absoluto 2
Xilol 1
Xilol 2
Parafina 1

Parafina 2
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ANEXO 2 - Laboratorio de Histoquimica, LRD. Coloracdo de hematoxilina

e Eosina utilizada rotineiramente.

Bateria de coloracdo HE

Reagente Tempo
Xilol 1 2 minutos
Xilol 2 2 minutos

Alcool Absoluto 1 2 minutos
Alcool Absoluto 2 2 minutos
Alcool 90% 2 minutos
Alcool 80% 2 minutos
Agua Lavar
Hematoxilina 6 minutos
Agua Lavar
Alcool Acido Lavar
Agua Lavar
Amonia Até realcar a cor
Agua Lavar
Eosina 7 minutos
Agua Lavar e limpar com gaze
Alcool 95% 1 2 minutos
Alcool 95% 2 2 minutos
Alcool Absoluto 1 2 minutos
Alcool Absoluto 2 2 minutos
Xilol 1 2 minutos
Xilol 2 2 minutos

Montagem -
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ANEXO 3 - Diagnosticos a partir da necropsia de ruminantes e equinos, durante

0 periodo de estagio no LRD - UFPel.

Espécie

NUmero

de casos

Diagnostico

Bovina

ol

Babesiose cerebral
Raiva
Inconclusivo
Babesia cerebral e anaplasmose
Anaplasmose presuntivo

Septicemia

Fasciolose cronica

Persisténcia do Uraco com uroperitonio

Autolise acentuada

Ovina

Hemoncose e choque hipovolémico

Caprina

Desnutrigdo e parasitose

Equina

W R R R R R R R R NRNRFR R R R RPN WD

Raiva
Colite subaguda difusa acentuada
Artrite supurativa
Compactacgdo de célon maior

Mielite ndo supurativa multifocal discreta

Impactacéo de colon e ceco e obstrucdo do colon transverso

Tétano
Compactacgdo géastrica
Deslocamento de ceco

Aguardando diagnoéstico

Total

35

(FONTE: o autor).
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ANEXO 4 - Diagnosticos a partir da necropsia de animais de companbhia,

durante o periodo de estagio no LRD - UFPel.

Espécie Numero de casos

Diagndstico

Canina

A e e

e e i

NS B S S T

Cinomose
Necrose hepatocelular
Fraturas multiplas
Linfoma difuso multicéntrico
Carcinoma de células escamosas diferenciado
Glomerulonefrite membranosa e glomerulonefrose
Pneumotodrax e sepse
Prostatite purulenta difusa subaguda acentuada com coldnias
bacterianas
Choque séptico
Peritonite grave e ruptura intestinal
Carcinoma de células escamosas diferenciado
Insuficiéncia cardiaca, trombose adrtica e metéstase de
carcinoma ductal apécrine
Endocardite valvular e nefrite embolica
Mastocitoma grau Il
Choque hemorragico
Encefalite dos cées velhos
Hemorragia e congestao generalizada
Carcinoma bronquialveolar
Endocardite atrioventricular esquerda e nefrite multifocal
subaguda e acentuada
Anemia hemolitica
Hemangiossarcoma multicéntrico
Pneumonia intersticial bacteriana secundaria difusa severa
Enterite eosinofilica difusa e anemia grave
Leptospirose
Sugestivo para parvovirose
Inconclusivo

Aguardando diagnostico
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Felina

Lo N S S S T

Insuficiéncia renal crénica
Traumatismo por mordida de céo
Sugestivo de intoxicacao por rodenticidas
Esporotricose
Dermatite supurativa acentuada

Aguardando diagnostico

Total

48

(FONTE: o autor).
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ANEXO 5 - Diagnosticos a partir da necropsia de aves, suinos e animais

silvestres, durante o periodo de estagio no LRD - UFPel.

Espécie NUmero de casos Diagnostico
Ave (galinha) 3 Enterite parasitaria
Ave (cardeal) 2 Inconclusivo
Ave (coruja) 1 Multiplas fraturas
Suina 1 Intussuscepcao
Péssaro 1 Megabacteriose
Ave (marreca) 1 Caquexia
Ave (galinha) 1 Pasteurelose
Ave (galinha) 1 Leucose aviaria
Gamba 1 Hemorragia interna
Ave (Tarrd) 1 Fratura de Gmero
Ave (Caturrita) 1 Fratura de radio e ulna
Coelho 1 Peritonite difusa
Broncopneumonia
1 necrosupurativa difusa acentuada
Ratdo do banhado 1 Hemorragia cerebral
Ave 6 Aguardando diagnostico
Total 23

(FONTE: o autor).
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ANEXO 6 - Diagnosticos a partir da avaliacdo histopatologica de amostras de

ruminantes e equinos, durante o periodo de estagio no LRD — UFPel.

Espécie

NUmero de casos

Diagnostico

Bovina

Tuberculose

Inconclusivo
Raiva

Babesiose cerebral
Meningoencefalite por Herpsvirus bovino

CCE

Anaplasmose

Tristeza parasitaria bovina (presuntivo)

Linfadennite piogranulomatosa

Equina

Sarcdide
Inconclusivo
Endometrio grau |
Raiva
Rinosporidiose
Dermatite eosinofilica
Pitiose
Carcinoma de células escamosas
Fibrose multinodular pulmonar dos equinos
Carcinoma pobremente diferenciado
Tecido de granulacdo com inflamagé&o superficial
Habronemose
Fibroma
Granuloma inespecifico

Aguardando diagnostico

Ovina

R R N NN R P P R R P P R P PP P NN OR, R P R NN WO

Cenurose
Inconclusivo
Endocardite bacteriana

Aguardando diagnéstico

Total

53

(FONTE: o autor).
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ANEXO 7 - Diagnosticos a partir da avaliacdo histopatologica de amostras de

animais de companhia, durante o periodo de estagio no LRD — UFPel.

Espécie Numero de casos

Diagnostico

Canina

I L i = S I CTE R CRE ROV

N = e T e T S e S N N S T N

Pele: mastocitoma grau Il
Pele: mastocitoma grau Il
Pele: carcinoma de células escamosas
Pele: leimiossarcoma
Pele: melanoma maligno
Pele: hemangioma
Pele: adenoma de glandula sebacea
Pele: tricoblastoma
Pele: cistos istimicos cutaneos
Pele: tricofoliculoma e hamartoma folicular
Pele: tricoblastoma trabecular
Pele e testiculo: tricoblastoma trabecular e tumor de células
intersticiais testicular
Pele: tricoepitelioma benigno
Pele: carcinossarcoma
Pele: mastocitoma grau |
Pele: adenoma de glandula perianal e adenoma de glangula
sebacea
Pele: dermatite granulomatosa
Pele: harmatoma fibroanexial
Pele: cisto folicular infundibular
Pele: carcinoma de glandula de saco anal
Pele: mastocitoma
Pele: epulis acantomatoso
Pele: perifoliculite e foliculite furunculosa
Pele: tricoepitelioma
Pele: adenoma e epitelioma sebaceos
Pele: hemangiossarcoma
Pele: carcinoma sebaceo

Pele: histiocitose cutanea maligna
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Pele: tricolenoma
Pele: sarcoide
Mama: tumores mamarios multiplos
Mama: carcinoma complexo de mama
Mama: carcinoma tabulo papilar de mama
Mama: carcinoma de células fusiformes e lipoma
Mama: carcinoma rico em lipideos/ hemangiossarcoma
cuténeo
Mama: tricoblastoma
Mama: linfoma subcutaneo
Mama: mastocitoma grau |
Mama: hiperplasia mamaria
Mama: tumor misto benigno
Mama: carcinoma anaplasico de mama
Mama: hemangiossarcoma cutaneo
Mama: displasia mamaria
Mama: carcinoma e mioepitelioma maligno
Mama: osteossarcoma osteoblastico produtivo
Mama: tumores mamarios multiplos e melanoma com
metastase
Mama e pele: melanomas fibromatosos malignos e
hemangiossarcomas
Mama: carcinoma tubular mamario
Mama: leishmaniose (suspeita)
Mama: carcinoma micropapilar invasivo
Mama: papiloma invertido
Glandula hepatoide: epitelioma de glandula hepatdide
Glandula perianal: carcinoma de glandula perianal
Carcinoma sélido da glandula do saco anal
Glandula hepatoide: adenoma de glandula hepatoide
Baco: linfoma e ruptura esplénica
Baco: hiperplasia nodular do bago

Baco: hemangiossarcoma esplénico
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Testiculo: seminoma
Testiculo: leydignoma e granuloma espermatico
Oviério: hiperplasia endométrio
Figado: hiperplasia nodular hepética
Figado: degeneragdo hepatica microvesicular discreta

Figado: colangiohepatite difusa acentuada com degeneragéo

de hepatdcitos e fibrose
Hemangiossarcoma
Lipoma
Tricoblastoma
Globo ocular: carcinoma do epitélio iridociliar
Conjuntiva: papiloma conjuntival reativo canino
Olho: meningioma orbital
Conjuntivite linfoplasmocitica
Mucosa oral: ameloblastoma oral
Palato: granuloma linfocitico canino
Mucosa oral: melanoma oral
Mucosa oral: melanoma oral tipo misto
Mucosa oral: ameloblastoma queratinizante
Intestino: fusdo e atrofia de alcas intestinais
Rins: lesbes renais por Dioctophyma renali
Linfonodo: metéstase de mastocitoma grau 11
Prostata: prostatite cronica
Sarcoma indiferenciado
Hemangioma

Melanocitoma

Sertolioma, hamartoma, hiperplasia de célula sebacea e

furunculose
Linfadenite e hiperplasia linfoide
Leiomiossarcoma, leiomioma e cistadenomabiliar
Tumor de bainha de nervo periférico benigno
Lupus eritrematoso

Adenoma ductal apocrino
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Tumor de bainha de nervo periférico maligno
Sarcoma
Melanoma
Colangiocarcinoma
Tumor de células da granulosa
Carcinoma tubulopapilar
Inconclusivo

Aguardando diagnostico
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Felina
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Hemangiossarcoma
Micobacteriose consistente com tuberculose
Pneumonia parasitaria
Hemangiossarcoma oral
Fibrossarcoma periocular
Carcinoma de glandulas seruminosas
Carcinoma micropapilar invasivo
Condrite cronica de pavilhdo auricular
Carcinoma tubular de mama
Hiperplasia fibrinoadenomatosa mamalia felina
Hiperplasia lobular com atividade secretoria
Tecido de granulagéo

Carcinoma de células escamosas pouco diferenciado

Aguardando diagndéstico

Sem alteragdo

Total

187

(FONTE: o autor).
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ANEXO 8 - Diagnosticos a partir da avaliacdo histopatoldgica de amostras de

outras especies, durante o periodo de estagio no LRD — UFPel.

Espécie NUmero de casos Diagnostico

Ave (Caturrita) 1 Hemangioma

Lobo Marinho do Sul 1 Mesotelioma
Total 2

(FONTE: o autor).
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ANEXO 9 - Diagnosticos a partir da avaliacdo bacteriologica de amostras de

ruminantes e equinos, durante o periodo de estagio no LRD — UFPel.

Espécie Suspeita Exames Realizados Diagnostico

Crescimento de bastonetes

Bovina Gram positivos, alguns com
Clostridium CMM presenca de esporos (CMM)
Sinusite e Poliflora bacteriana
meningoencefalite AS - AM contaminante
TPB AS - AM Sem crescimento

Escherichia coli Hemolitica e
- AS - AM Streptococcus sp.
Abscesso de MPD sem

crescimento em 48 h,

Abscesso da mastite
crescimento de poliflora
- AS - AM bacteriana

Escherichia coli e poliflora

Cistite AS - AM - ABG bacteriana
Lechiguana AS Sem crescimento
- AS - AM Sem crescimento
- AS - AM Poliflora bacteriana

1 - Staphylococcus sp.
coagulase negativa, 2 -
Staphylococcus sp. coagulase
positiva e Corynebacterium
sp., 3 - Staphylococcus sp
coagulase positiva e
Corynebacterium sp., 4 -
Staphylococcus sp. coagulase
negativa e Corynebacterium
sp., 5 - Staphylococcus sp.
coagulase negativa e

Mastite AS - ATB Corynebacterium sp.
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- AS - AM Poliflora bacteriana
Colibacilose AS - AM - ABG Escherichia coli
Babesia AS - AM -
- AS - AM - ABG Sem crecimento
Streptococcus sp. e bastonetes
gram positivos sugestivos de
Ovina Clostridiose CMM Clostridium sp.
Equina Salmonelose AM - Tetrationato Sem crescimento
Streptococcus sp.e bastonetes
gram negativos ndo
Endometrite AS - AM - ABG caracterizados e leveduras
Streptococcus sp, Escherichia
coli e bastonete gram negativo
néo caracterizado lactose
- AS - AM - ABG negativa
Auséncia de D. congolensis
Dermatofilose Exame direto na amostra enviada
Dermatofilose Exame direto Dermatofilose
Dermatofilose Exame direto Dermatofilose
Lifadenite abscesso AS Sem crescimento
Bastonete gram negativo ndo
Clostridiose Exame direto — AS caracterizado
Dermatofitose Exame direto Dermatofilose
Dermatofitose Exame direto Dermatofilose
Total 25

AS — Agar sangue; AM — agar Mac Conkey; ABG - Antibiograma; CMM — meio de carne moida. (FONTE: o

autor).
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ANEXO 10 - Diagnésticos a partir da avaliacdo bacterioldgica de amostras de

animais de companhia, durante o periodo de estagio no LRD — UFPel.

Espécie Suspeita Exames realizados Diagnostico
Staphylococcus sp. coagulase
Canina Otite AS - AM - ABG positiva
Staphylococcus sp. coagulase
Otite AS - AM - ABG positiva
Otite AS - AM Suspeita de Malassezia sp.
Poliflora bacteriana e
TVT AS - AM - ABG Streptococcus sp.
Peritonite ap0s
evisceracao AS - AM Escherichia coli

AS (microaerofilia)

Poliflora bacteriana

Staphylococcus sp. coagulase

Otite AS - AM -ABG negativa
Otite AS - AM Sem crescimento
- AS - AM Escherichia coli
Proteus sp. e cocos gram
Otite AS - AM - ABG positivos
Dermatopatia Streptococcus sp. e
autoimune e otite AS - AM - ABG Staphylococcus sp.
Esporotricose AS - AM Poliflora bacteriana
Piodermite AS - AM Sem crescimento
Pseudomonas sp. e
Otite AS - AM - ABG Staphylococcus sp
Streptococcus sp e
Otite AS - AM - ABG Corynebacterium sp.
Staphylococcus sp. coagulase
- AS -AM -ABG positiva
Staphylococcus sp. coagulase
Atopia AS -AM -ABG positiva
- AS - AM — ABG Pasteurella sp.
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Escherichia coli beta

- AS -AM -ABG hemolitica
Streptococcus sp. e
- AS -AM -ABG Staphylococcus sp.
- AS -AM —ABG Streptococcus sp.
Otite AS - AM - ABG Proteus sp.
Staphylococcus sp. coagulase
- AS - AM — ABG positiva
Proteus sp. e poliflora
- AS -AM -ABG bacteriana
Gastroenterite AS - AM Escherichia coli
Staphylococcus sp. coagulase
- AS - AM - ABG negativa
Staphylococcus sp. coagulase
Otite bacteriana AS - AM —-ABG positiva
- AS - AM — ABG Poliflora bacteriana
Felina Dermatite AS - AM - ABG Stphylococcus intermedius
Pseudomonas sp. e bastonete
gram negativo nao
- AS - AM - ABG caracterizado
CCE contaminado AS - AM - ABG Proteus sp. Streptococcus sp.
Total 31

AS — Agar sangue; AM — &gar Mac Conkey; ABG — antibiograma. (FONTE: o autor).
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ANEXO 11 - Diagnésticos a partir da avaliacdo bacterioldgica de amostras de

aves e coelhos, durante o periodo de estdgio no LRD — UFPel.

Espécie Suspeita Exames realizados Diagndstico
Ave (galinha
caipira) Botulismo AS (anaerobiose) AM E. Coli
AS (anaerobiose) Streptococcus sp.e bastonetes
Ave (tarrd) Clostridium CMM gram negativos
Ave
(caturrita) - AS - AM Sem crescimento
Ave bicudo - AS - AM - ABG Poliflora bacteriana
Ave - AS - AM - ABG Sem crescimento
Ave Intestino delgado - poliflora e
(Galinha) - AS - AM Escherichia coli

Poliflora bacteriana e
AS — AM Escherichia coli

Saco aéreo - Pseudomonas sp.
AS - AM -ABG Traqueia - Pasteurella sp.

Ave (galinha) Haemophylus sp.

AS (microaerofilia),

AM Pasteurella sp.

Cocobacilo gram negativo,

Galinhas Pasteurelose AS - AM catalase e oxidase positiva
Escherichia coli e cocobacilo
gram negativo ndo
Coelho Cistite AS - AM caracterizado
Canério da
terra - AS - AM Poliflora bacteriana
Streptococcus sp. e
- AS - AM Escherichia coli
Canério
Belga - AS - AM Sem crescimento
Total 14

AS — Agar sangue; AM — &gar Mac Conkey; ABG — antibiograma; meio de carne moida. (FONTE: o autor).
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ANEXO 12 — Certificado do Estagio Curricular Supervisionado em Medicina
Veterinaria.

& \ LABORATORIO REGIONAL DE DIAGNOSTICO
i'v - Y CAMPUS UNIVERSITARIO - C.P. 354
1 = Fone/Fax: (053) 3275 7310
CEP.: 96010-900 - Pelotas - RS.

CERTIFICADO

Certifico que o estagiario Lucas de Souza Quevedo cumpriu atividades referentes ao
Estagio Curricular Supervisionado no Laboratério Regional de Diagnostico da
Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal de Pelotas, campus Capao do Ledo, RS,
nas areas de patologia veterinaria e bacteriologia veterinaria, durante o periodo de 02 de
mar¢o de 2015 a 19 de junho de 2015, perfazendo um total de 450 horas, sob a minha
supervisdo. Declaro, ainda, que o referido estagiario desempenhou suas fun¢des de maneira

satisfatoria e condizente com as normas do laboratdrio.

Pelotas, 19 de junho de 2015.
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