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RESUMO 

 

A Febre Catarral Maligna é uma enfermidade viral que tem como agente 

etiológico um Herpesvirus do gênero Rhadinovirus, da subfamília 

Gammaherpesvirinae e caracteriza-se pela linfoproliferação, lesão em múltiplos 

órgãos, inflamação e ulceração das mucosas e vasculite necrótica fibrinóide. Visto a 

importância das doenças neurológicas de bovinos no Brasil, as perdas econômicas em 

diferentes regiões brasileiras, a responsabilidade da criação conjunta de ovinos e 

bovinos e o alto nível de letalidade, o presente trabalho tem como objetivo revisar os 

principais aspectos clínicos, patológicos, diagnósticos, epidemiológicos e profiláticos, 

bem como relatar um caso de FCM de evolução aguda, atendido no ano de 2015 no 

Hospital – Escola de Grandes Animais da Universidade de Brasília, onde no dia 28 de 

julho do mesmo ano o animal foi observado em decúbito e deprimido no piquete, 

sendo encaminhado imediatamente para baia de isolamento. Durante o exame clínico 

o paciente apresentou-se  apático, em decúbito lateral, mucosas hiperêmicas, secreção 

nasal, pneumonia, traqueíte, halo cinzento na junção corneoescleral,  lesões 

ulcerativas na mucosa oral e vulva, petéquias nas gengiva, palato mole, palato duro e 

língua e temperatura de 39,7oC evoluindo rapidamente para o quadro neurológico 

com  movimentos de pedalagem, estrabismo central, opistótono, pleurotótomo e 

hiperstesia. Realizou-se coleta de sangue para exames de hemograma e bioquímico. 

Devido ao estado clínico do animal optou-se pela eutanásia e coleta de  swab das 

bordas das vesículas e realização o exame de necropsia.  

 

 

 

Palavras-chave: febre catarral maligna, doença neurológica, bovino, herpesvírus, 

doença infecciosa 

  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

SOUZA, C. O. Malignant Catarrhal Fever: literature review and case report. 2015. 39 

pages. Paper presented for the completion of the course of Veterinary Medicine of the 
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ABSTRACT 

 

Malignant catarrhal fever A is a viral disease whose etiologic agent a gender 

Herpesvirus Rhadinovirus, the Gammaherpesvirinae subfamily and is characterized 

by lymphocyte proliferation, damage in multiple organs, inflammation and ulceration 

of the mucous membranes and necrotic fibrinoid vasculitis. Since the importance of 

neurological cattle diseases in Brazil, the economic losses in different regions of 

Brazil, the responsibility of the Joint sheep and cattle and the high level of mortality, 

this study aims to review the main clinical, pathological, diagnostic , epidemiological 

and prophylactic as well as report a case of FCM acute evolution, met in 2015 at the 

Hospital - School of Large Animals at the University of Brasilia, where on July 28 the 

same year the animal was observed in decubitus and depressed on the picket line, and 

forwarded immediately to isolation bay. During the clinical examination the patient 

was lethargic in the lateral position, hyperemic mucous, runny nose, pneumonia, 

tracheitis, gray halo on corneoscleral junction, ulcerative lesions in the oral mucosa 

and vulva, petechiae on the gums, soft palate, hard palate and tongue and 39,7oC 

temperature evolving rapidly to neurological condition with paddling, central 

strabismus, opisthotonos, pleurotótomo and hyperesthesia. Held blood collection for 

blood count and biochemical tests. Due to the clinical state of the animal was chosen 

euthanasia and collection swab the edges of the vesicles and conducting the 

examination of necropsy. 

Keywords: malignant catarrhal fever, neurological disease, bovine, herpesvirus, 

infectious disease 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Os distúrbios do sistema nervoso dos bovinos compreendem um grande grupo 

de afecções responsáveis por inúmeras perdas econômicas no  mundo. Entre os anos 

de 1986 e 1995 o botulismo causou mais de 6 milhões de mortes em bovinos adultos 

no Brasil (DUTRA 2001). A raiva bovina é responsável por uma perda mundial de 50 

milhões de dólares por ano (KING & TURNER, 1993), no Brasil estima-se a perda 

anual de bovinos por raiva seja de aproximadamente 17 milhões de dólares ou 

aproximadamente 850.000 cabeças por ano (LIMA et al., 2005). A importância do 

estudo das doenças do sistema nervoso cresceu depois do surgimento da encefalopatia 

espongiforme bovina (BSE), nos anos de 1985 e 1986 (WELLS et al., 1987). Em 

virtude disso, autoridades sanitárias estão incitando que países exportadores de carne, 

como o Brasil, apresentem evidencias que seus rebanhos estão livres da BSE, 

implicando que os países devem ser capazes de reconhecer as afecções do sistema 

nervoso de bovinos (SANCHES et al., 2000). 

As principais afecções inflamatórias que acometem o sistema nervoso de 

bovinos no Brasil são a raiva, meningoencefalite causada por herpesvírus bovino e a 

febre catarral maligna (SANCHES et al., 2000; BARROS et al., 2006; MENDONÇA 

et al., 2008). Os principais herpesvírus isolados no sistema nervoso de bovinos no 

Brasil que causam alterações neurológicas foram o Herpesvírus bovino tipo 1 e 5 

(BoHV-1 e BoHV-5) (CLAUS et al. 2002; BATISTA et al., 2010), Herpervírus 

ovino tipo 2 (OvHV-2) (FURLAN et al., 2012), eventualmente Herpesvírus suíno 

tipo 1 (SHV-1) (BARROS et al., 2006) e o Herpesvírus bovino tipo 4 (BoHV-4) 

(COSTA et al., 2011). 

A febre catarral maligna é uma doença viral, causada por um herpesvírus da 

subfamília Gammaherpesvirinae (FRANCO & ROEHE 2007), caracterizada por 

lesões em diversos órgãos, e que acomete ruminantes domésticos e silvestres 

(PLOWRIGHT, 1990). Nos bovinos, ocorrem duas formas epidemiológicas diferentes 

de FCM, mas clinicamente semelhante: a forma FCM gnu- associada (FCM-GA), 

causada pela cepa viral Alcelaphine herpesvirus 1 (AlHV-1) e a FCM ovino- 

associada (FCM-OA), causada pela cepa herpesvírus ovino-2 – OvHV-2 que é 

transmitida por ovinos. Essa segunda forma é a que ocorre no Brasil (GARMATZ et 

al., 2004).  
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Visto a importância das doenças neurológicas de bovinos no Brasil, as perdas 

econômicas em diferentes regiões brasileiras, a responsabilidade da criação conjunta 

de ovinos e bovinos e o alto nível de letalidade, o presente trabalho tem como 

objetivo revisar os principais aspectos clínicos, patológicos, diagnósticos, 

epidemiológicos e profiláticos, bem como relatar um caso de FCM de evolução 

aguda, atendido no ano de 2015 no Hospital – Escola de Grandes Animais da 

Universidade de Brasília. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Etiologia: 

 

 A Febre Catarral Maligna é uma enfermidade viral que tem como agente 

etiológico um Herpesvirus do gênero Rhadinovirus, da subfamília 

Gammaherpesvirinae (FRANCO & ROEHE 2007). Beer (1999), afirma que o vírus é 

vulnerável, sua forma infectante não resiste a congelamento a -60o C e é sensível a 

liofilização.  

Os herpesvírus são vírus envelopados, compostos por DNA de fita dupla 

linear, pertencentes à família Herpesvirinae, dividida em três subfamílias as quais 

apenas duas possuem importância veterinária: Alphaherpesvirinae e a 

Gammaherpesvirinae. Os membros da subfamília Alphaherpesvirinae são 

neurotrópicos e possuem ciclo de replicação rápido, já a Gammaherpesvirinae são 

predominantemente linfotrópicos e eventualmente epiteliotrópicos (FRANCO & 

ROEHE, 2007).  

Até então foram identificados quatro vírus que causam a FCM. A forma gnu-

associada (FCM-GA), que se restringe ao continente africano, é causada pela cepa 

alcelaphine herpesvírus 1 (A1HV- 1), transmitida pelo contato com gnus 

(Connochaetes taurinus e C. gnus). A outra forma é a FCM ovino-associada (FCM-

OA) causado pelo contato com a cepa herpesvírus ovino – 2 (OvHV-2), onde os 

ovinos aparecem como seu hospedeiro natural (ROIZMAN et al., 1981; BRIDGEN & 

REID, 1991). As duas formas induzem manifestações clínicas e patológicas 

semelhantes, porém, existem diferenças epidemiológicas entre elas (SMITH, 2002). O 

terceiro vírus deste grupo (LI et al., 2000) é responsável por induzir a Febre Catarral 

Maligna clássica em veados-de-cauda-branca (Odocoileus virginianus) e o quarto e 

último vírus identificado, é um vírus endêmico em cabras, chamado provisoriamente 

de herpesvírus caprino – 2 (CpHV- 2) (CHMIELEWICZ et al., 2001 e LI et. al., 

2003) e está relacionado à perda de peso crônica, diarreia, alopecia e dermatite em 

veados sika e veados-de-cauda-branca (CRAWFORD et. al., 2002, KEEL et. al., 2003 

e LI et. al., 2003). 

O OvHV-2 foi detectado através de PCR em veados e bovinos com FCM no 

Brasil (RIET et al., 2007).  

O vírus A1HV-1 foi o único, entre os quatro agentes patogênicos da FCM a 
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ser isolado em cultura, os outros três vírus são detectados apenas por técnicas 

moleculares como a reação de polimerase em cadeia (PCR) (CRAWFORD et al., 

2002). 

O A1HV-1, assim como outros tipos de herpesvírus tem simetria icosaédrica e 

um DNA fechado em um capsídeo de aproximadamente 100nm de diâmetro. O 

núcleo capsídeo amadurece no núcleo da célula infectada e o desenvolvimento ocorre 

no núcleo e na membrana citoplasmática. A saída dos vírions da célula se dá por 

gemulação a partir da membrana plasmática, por meio através dos canais do 

complexo de Golgi ou então do retículo endoplasmático (COETZER et al., 1994).  

 

2.2 Epidemiologia: 

 

 A FCM é relatada em vários países da Europa como Suíça, Noruega e 

Finlândia, no continente africano na África do Sul, Kênia, Uganda, Tanzânia e na 

América no Canadá, Estados Unidos e Uruguai. Em países como Indochina, Japão, 

Austrália e Nova Zelândia a doença também já foi descrita (BEER, 1999). 

A doença foi descrita a primeira vez no Brasil no estado da Paraíba por Torres  

(1924), sendo diagnosticada em seguida no Rio Grande do Norte (DÖBEREINER & 

TOKARNIA, 1959), Bahia, Sergipe (FIGUEIREDO et al. 1990), Piauí (SILVA et al., 

2001), Pernambuco (SOUZA et al., 2003) no Sudeste (SAMPAIO et al., 1972, 

MARQUES et al., 1986), Sul (BARROS et al., 1983, BAPTISTA & GUIDI 1988, 

GARMATZ et al., 2004, RECH et al., 2005) e Centro-Oeste (LEMOS et al., 2005). 

Segundo Rech (2005), os relatos de FCM são esparsos e não existe uma 

documentação abrangente que determine taxas de morbidade, mortalidade e letalidade 

e outros aspectos epidemiológicos. 

 A forma da FCM - GA ocorre principalmente no países africanos, onde 

bovinos se misturam com gnus e antílopes clinicamente normais.  A FMC – OA 

ocorre em forma de surtos ou de forma esporádica em rebanhos que mantém contato 

com ovinos. Caprinos também podem ser fonte de infecção para bovinos. A doença 

desenvolvida por ambos agentes é quase invariavelmente fatal (RADOSTITS et al., 

2010).  

Os surtos fora da África ocorrem quando bovinos tem contato com ovelhas na 

época da parição e desenvolvem a sintomatologia clínica cerca de dois meses mais 
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tarde (RADOSTITS et. al., 2010). Entretanto, há relatos de surtos em bovinos 

confinados que não apresentaram contato com ovinos (RIET et  al., 2007). A forma 

com que ovinos transmitem a  doença ainda não foi identificada (RADOSTITS et. al., 

2010).   

A eliminação do vírus pelo gnu pode ocorrer através de secreções nasais e 

oculares por vários dias (RIET et  al., 2007). Ainda é discutível a transmissão da 

FCM entre bovinos (GARMATZ, 2004). O estresse e as alterações no manejo são 

considerados fatores importantes para que o agente etiológico saia da latência e passe 

a ser eliminado pelos ovinos, favorecendo a transmissão. A parição e a gestação são 

consideradas causas primárias de estresse em ovelhas, propiciando a eliminação do 

vírus para o ambiente (GARMATZ, 2004). A doença apresenta maior incidência nos 

meses do fim de inverno, primavera e verão (RADOSTITS et  al., 2010).  

 

2.3 Patogênese: 

 

 A FCM é uma enfermidade multissistêmica, caracterizada por lesões 

mesoteliais e epiteliais vasculares disseminadas e associadas às células linfoides e 

hiperplasia linfóide (RADOSTITS et al., 2010).  

O vírus aparentemente é transferido entre tecido linfóide/célula e células 

endoteliais pelo tráfego de leucócitos nos linfócitos T (MCGAVIN & ZACHARY, 

2009). Nos bovinos, o vírus modifica a atividade linfocitária de supressão, 

desenvolvendo a proliferação linfóide e atividade desordenada as células natural 

“killer” , levando às lesões teciduais (BARROS et al., 2006; FRANCO & ROEHE, 

2007). 

O envolvimento da adventícia vascular é associada ao aparecimento de lesões 

macroscópicas, como por exemplo, a ceratoconjuntivite e as erosões no epitélio 

(RADOSTITS et. al., 2010).  

2.4 Sinais Clínicos:  

  

 O período de incubação da doença pode ser longo se estendendo de 3 a 10 

semanas, e o curso clínico agudo com duração de 3 a 7 dias (RIET et al., 2007). 

 Radostits et al. (2010), classifica a ocorrência da doença de quatro formas 

distintas, a superaguda, forma do trato alimentar, forma cefálica e ocular e forma  
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moderada.  

 Os sinais clínicos da FCM tem início súbito e incluem febre (41-41,5oC), 

depressão, anorexia, taquicardia, corrimento nasal purulento, salivação profusa, 

dispneia com estertor devido a obstrução da cavidade nasal pelo corrimento nasal, 

congestão dos vasos episclerais, opacidade de córnea iniciando como um halo cinza 

na junção corneoescleral disseminando-se centripetamente, corrimento ocular com 

edema de pálpebra, blefaroespasmo, hematútia e fotofobia (RIET et al., 2007; 

RADOSTITS et  al., 2010). 

A enfermidade pode afetar partes do crânio, promovendo proeminências 

ósseas, o que interferem na sustentação dos cornos, tornando-os mais frágeis e 

susceptíveis a lesões (LEMOS et al., 2005).  

As papilas bucais apresentam-se hemorrágicas, necróticas e rombas. Ainda na 

cavidade oral, frequentemente as lesões de necrose superficial, que se iniciam como 

um avermelhamento da mucosa, estão localizadas no palato duro, dorso da língua, nas 

comissuras da boca, dentro dos lábios e nas bochechas abaixo dos dentes incisivos. A 

dermatite com formação de crostas ocorrem na pele do focinho, tetos, prepúcio, vulva 

e escroto. A linfoadenopatia é um dos sinais mais precoces e frequentes da doença 

(RIET et al., 2007; RADOSTITS et al., 2010). 

O acometimento neurológico ocorre em cerca de 60% dos casos causando 

fraqueza de membros, incoordenação, letargia ou agressividade, nistagmo, 

convulsões, movimentos de pedalagem e opistótono (GARMATZ, 2004; RIET et al., 

2007; RADOSTITS et al., 2010). 

A patologia clínica evidencia uma leucopenia que progride para níveis 3.000 – 

6.000 µl, devido a agranulocitose (RADOSTITS et al., 2010). 

 Nos casos superagudos, normalmente os animais morrem antes do 

aparecimento dos sinais descritos. Tem sido observado com frequência que os casos 

que predominam os sinais neurológicos  os outros sinais estão ausentes (RECH et al., 

2005). 

 Os animais portadores da FCM frequentemente morrem sete a dez dias depois 

das primeiras apresentações clínicas por encefalite aguda (RADOSTITS et al., 2010). 
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2.5 Diagnóstico: 

 

 O diagnóstico da FCM baseia-se nos sinais clínicos, achados de necropsia e 

histologia (RIET et al., 2007). Além das maneiras anteriormente citadas, a 

enfermidade pode ser diagnosticada por isolamento viral em cultivo celular 

(BASTAWECY & EL-SAMEE, 2012), testes sorológicos como Ci-ELISA (inibição 

competitiva imunoenzimática) (FRÖLICH et al., 1998; LI et al.,2001), ELISA 

(GARMATZ, 2004), imunoflorescência indireta e exames moleculares como PCR (LI 

et al., 1995;  FRÖLICH et al., 1998; LOKEN et al., 2009). 

 Em  estudo comparativo entre os testes diagnósticos de histopatologia, PCR e 

Ci-ELISA, Frölich et al. (1998) demonstraram que para a FCM o PCR foi o mais 

eficiente no diagnóstico, seguido pela histopatologia e Ci-ELISA. O mesmo trabalho 

sugere que o PCR pode detectar o vírus em animais persistentemente infectados 

(FRÖLICH et al., 1998). 

 Na histopatologia, os tecidos a serem enviados para o laboratório são: cérebro, 

rete mirabile carotídea, olhos, fragmentos do fígado, baço, rim, adrenais, sinovia, 

partes do aparelho digestivo e respiratório. Os achados característicos de FCM 

incluem vasculite pelo acúmulo de células mononucleares na adventícia e necrose 

fibrinóide da parede, proliferação e infiltração de células mononucleares em órgãos 

como linfonodos, fígado, encéfalo, olhos, rim e sistemas respiratório e digestivo e 

inflamação e necrose da pele e mucosas do organismo. A hiperplasia linfóide ocorre 

principalmente nas áreas de população de linfócitos T. A inoculação em coelhos 

também pode confirmar o diagnóstico. (RIET et al., 2007).  

 Na análise molecular o material pode ser extraído de tecido em blocos 

(FURLAN et. al., 2012), células de cultivo resfriadas (BASTAWECY & EL-SAMEE, 

2012), secreção nasal (TAUS et al., 2006), reprodutiva, oral ocular e fecal (HÜSSY et 

al., 2002), fragmentos de baço, linfonodo (KLEIBOERKER et al., 2002) e sangue 

(LOKEN et al., 2009).  

  

2.6  Diagnóstico diferencial: 

 

Os principais diagnósticos diferenciais para FCM são doenças virais 

vesiculares  como a febre aftosa, estomatite vesicular, diarreia viral bovina, doença 

das mucosas, língua azul, peste bovina, rinotraqueíte bovina infecciosa, doença de 
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Jembrana, intoxicações por arsênico, Ramaria flavor-brunnescens e por Amaranthus 

spp. (RIET et al., 2007; RADOSTITS et al., 2010).  

A febre aftosa (FA) e a estomatite vesicular (EV) apresentam sinais clínicos 

comuns a todas as doenças vesiculares, como febre alta, aparecimento de vesículas, 

salivação, emagrecimento e fraqueza. As doenças apresentam alta morbidade, baixa 

letalidade e os animais não desenvolvem opacidade de córnea, porém o epitélio 

interdigital e da língua ficam esbranquiçados e desprendem-se facilmente. Raramente 

mortes ocorrem por conta da febre aftosa, infecções secundárias podem ocorrem 

agravando as lesão causadas pela FA. A sintomatologia clínica da estomatite vesicular 

é indistinguível dos sinais de outras doenças vesiculares, porém a EV acomete 

também equinos (RECH et al., 2005; RIET et al., 2007).  

A doença das mucosas apresenta taxas de mortalidade e morbidade e 

geralmente acomete bovinos jovens com seis meses a dois anos de idade, os sinais 

clínicos e achados de necrópsia bem semelhantes ao de FMC, podendo ser confundida 

com a enfermidade. Os animais afetados apresentam severa leucopenia. Na 

hitopatologia, há necrose das placas de Payer, necrose e infiltrado inflamatório no 

trato gastrointestinal. A presença de necrose hialina e fibrinóide nas artérias 

mesentéricas e na submucosa intestinal são observadas com frequência na 

histopatologia de casos de doença das mucosas, dificultando ainda mais o diagnóstico 

diferencial, porém as lesões vasculares da doença das mucosas são menos difusas.  

(BARKER et al., 1993; RIET et al., 2007). 

 Os casos de língua azul são mais frequentes em ovinos, caracterizando-se 

como uma doença infeciosa e não contagiosa pouco frequente em bovinos, que 

quando acometidos, apresentam uma forma sutil da doença (BARKER et al., 1993). 

A mortalidade da doença em bovinos é baixa e apenas 1-10% dos animais infectados 

pelo vírus da língua azul vão desenvolver a doença (RECH et al., 2005). 

 A peste bovina é considerada uma doença exótica no Brasil, sendo assim, 

rebanhos de bovinos brasileiros não apresentam anticorpos contra a doença, a 

introdução da doença no Brasil causaria surtos com taxas de morbidade muito 

maiores que as da FCM (RECH et al., 2005). Barker (1993), afirma que as diferenças 

nos achados de necrópsia e exames histopatológicos entre a FCM e a peste bovina 

seriam suficientes para o diagnóstico diferencial. 

 A rinotraqueíte infecciosa bovina é uma doença viral associada á várias 

manifestações clínicas como a rinotraqueíte, conjuntivite, balanopostite, 



19 

 

vulvovaginite e aborto (WEIBLEN,1992). Possui morbidade variável e mortalidade 

muito baixa (WEIBLEN et al., 1989). A doença é caracterizada por febre, anorexia, 

aumento da frequência respiratória, dispneia e corrimento nasal de seroso á 

mucopurulento. A mucosa nasal pode estar hiperêmica com lesões ulcerativas. O 

curso da afecção é rápido, durando de 5 à 10 dias até a recuperação do animal, caso 

não ocorra infecçãoo secundária. As lesões histológicas da forma nervosa são 

meningite e encefalite não purulentas e necrose da substância cinzenta do cérebro. As 

lesões da forma respiratória incluem hiperemia, exudado e ulceras nas mucosas das 

narinas, faringe, laringe, traqueia e brônquios (RIET et al., 2007). 

 A intoxicação por arsênico ocorrem de 3 à 12 dias após a ingestão de 

substâncias tóxicas, entretanto, os animais intoxicados não apresentam opacidade de 

córnea, febre e ocorre necrose tubular renal ao invés das lesões histopatológicas 

características de FCM. As áreas afetadas apresentam infiltrado de células 

mononucleares em todas as formas da doença  (RIET et al., 2007). 

 Os casos de intoxicação pelo cogumelo Ramaria flavor-brunnescens ocorrem 

com bovinos e ovinos que tem acesso à plantação de eucalipto, as lesões ulcerativas 

no esôfago e abomaso podem ser confundidas com lesões provocadas por doenças 

que induzem ulcerações no trato gastrointestinal, como a FCM. A intoxicação tem 

ocorrência sazonal devido ao ciclo vegetativo do cogumelo, fevereiro-julho, e na 

histopatologia verifica-se necrose dos epitélios de revestimento diferentemente das 

lesões características de FCM (RIET et al., 2007). 

 A intoxicação por Amaranthus spp, uma planta nefrotóxica, apresenta sinais 

clínicos semelhantes aos da FCM, porém tem ocorrência sazonal (quando a planta 

esta frutificando) e   os animais afetados não apresentam febre nem opacidade de 

córnea e as lesões de mucosas são menos difusas, as lesões histológicas típicas de 

FCM não ocorrem, sendo mais comuns leões típicas de necrose tubular tóxica (RIET 

et al., 2007). 

 

2.7 Achados patológicos: 

 

As alterações encontradas na patologia macroscópica são lesões ulcerativas no 

trato gastrointestinal e respiratório, opacidade de córnea, lesões puntiformes nos rins, 

dermatite crostosa, hiperemia, erosões e úlceras nas mucosas. A pelve renal, ureteres 
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e bexiga apresentam-se edemaciados. Os linfonodos podem estar congestos ou 

hemorrágicos. O fígado apresenta padrão lobular acentuado (GARMATZ et al., 2004; 

RIET et al., 2007).  

As lesões microscópicas compreendem encefalite com inflamação 

mononuclear perivascular, arterite e fibrinóide em várias artérias e na rete mirabile e 

necrose epitelial das mucosas (JACOBSEN et al.,2007; FURLAN et al., 2012). 

Nos casos onde o animal se recupera da enfermidade, tem sido observada 

arteriopatia obliterante crônica hiperplásica disseminada (OLIVEIRA et al., 1978).  

 As lesões de vasculite necrosante que apresentam infiltração da túnica média e 

adventícia por células que parecem linfoblastos e macrófagos são patognomônicas da 

FCM (RADOSTITS et al., 2010).   

 

2.8 Tratamento: 

 

 Não existe nenhum tratamento ou vacina eficaz nos casos de FCM. O 

tratamento de suporte tem sucesso irregular em alguns casos (RIET et al., 2007). 

 

2.9 Controle e profilaxia: 

 

O isolamento do animal é recomendado porém questionado devido à lenta 

velocidade de disseminação e o modo de transmissão (RADOSTITS et al., 2010). 

É recomendado não manter bovinos em contato com ovinos em época de 

parição (RECH et al., 2005). 
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3. DESCRIÇÃO DO CASO CLÍNICO 

 

 

Foi atendido no Hospital - Escola de Grandes Animais da Universidade de 

Brasília, no dia 28 de julho de 2015 um bovino fêmea, de dez meses de idade, sem 

raça definida mantido no hospital desde o mês de setembro do ano anterior devido a 

uma fratura de tíbia. O animal havia passado por procedimento cirúrgico no mesmo 

mês permanecendo em ambiente hospitalar para as trocas de tala, tratamento e manejo  

pós-cirúrgico adequado.  Durante o período de recuperação, o bovino foi mantido em 

baia onde caprinos e ovinos também permaneciam sob regime de tratamento. No 

início do ano de 2015  o paciente recebeu alta dos tratamentos hospitalares. O animal 

foi mantido em piquete acompanhada por outro bovino fêmea adulta. Após a alta do 

bovino adulto o animal apresentou-se apático e observou-se os sinais clínicos 

sugestivos da FCM.  

Na data anteriormente citada o animal foi observado em decúbito e deprimido 

no piquete, sendo encaminhado imediatamente para baia de isolamento. Durante o 

exame clínico o paciente apresentou-se  apático, em decúbito lateral, mucosas 

hiperêmicas, secreção nasal, pneumonia, traqueíte, halo cinzento na junção 

corneoescleral,  lesões ulcerativas na mucosa oral e vulva, petéquias nas gengiva, 

palato mole, palato duro e língua e temperatura de 39,7oC evoluindo rapidamente para 

o quadro neurológico com  movimentos de pedalagem, estrabismo central, opistótono, 

pleurotótomo e hiperstesia. 

Realizou-se coleta de sangue para exames de hemograma e bioquímico. 

Devido ao estado clínico do animal optou-se pela eutanásia e coleta de  swab das 

bordas das vesículas e realização o exame de necropsia.  
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Figura 1: Lesão vesicular observada abaixo dos dentes incisivos; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Lesão vesicular na região vulvar; 
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Figura 3: Hiperemia de esclera e halo cinza na junção corneoescleral caracterizando 

início da opacidade de córnea; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Apatia e pleurotótomo; 
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4. RESULTADOS: 

 

  

 Ao exame interno, macroscopicamente foi evidenciado discreta quantidade de 

líquido na cavisade abdominal, o fígado apresentava bordas abauladas e acentuada 

quantidade de sangue (hepatomegalia). Discreto edema na mucosa e submucosa do 

intestino, bexiga difusamente avermelhada com petéquias e equimoses multifocais. A 

traqueia apresentava superfície levemente avermelhada com petéquias distribuídas em 

sua luz. Os pulmões estavam hipocreptantes, com moderada quantidade de líquido 

espumoso. O encéfalo apresentava vasos superficiais discretamente ingurgitados. 

Foram coletados fragmentos de timo, orelha, bochecha, rim, fígado, coração, pulmão, 

adrenal, lábio, traqueia, tonsilas, intestino, bexiga e encéfalo fixados em formol a 10% 

e encaminhados para processamento e exame histológico.  

 Na histologia foi observado  infiltrado composto por linfócitos e plasmócitos 

ao redor de vasos multifocalmente distribuídos pelo encéfalo, discreta tumefação e 

hiperplasia de células endoteliais e áreas multifocais com discreta proliferação de 

células da glia. A rete mirabile com acentuado infiltrado expandindo difusamente o 

gânglio de Glasser, comporto por acentuada quantidade de linfócitos e plasmócitos. N 

a rete mirabile havia acentuado infiltrado invadindo as túnicas média e adventícia, 

expandindo o interstício, composto por grande quantidade de linfócitos e plasmócitos. 

Nos pulmões havia infiltrado composto por linfócitos e plasmócitos ao redor de vasos 

e bronquíolos, moderada hiperplasia de pneumócitos tipo II, congestão dos capilares 

alveolares e leve acúmulo de material eosinofílico amorfo fibrilar ao redor dos vasos. 

O infiltrado se manteve também na traqueia e no intestino onde havia também raros 

neutrófilos. No rim, baço, fígado, coração e timo foi observado infiltrado multifocal 

perivascular composto por acentuada quantidade de linfócitos e plasmócitos.  

 O exame bioquímico revelou ureia 54mg/dl, creatinina 0,6mg/dl, AST 225 

UI/L, GGT 15 UI/L, proteína total 5,4 g/dl e albumina 2,2 g/dl. O exame de 

hemograma não pode ser processado devida à um coágulo na amostra. 

 Os swabs coletados com secreções peri-vesiculares foram encaminhados pela 

Secretaria de Agricultura do Distrito Federal para o laboratório de viroses de 

bovídeos, vinculado à Secretaria de Agricultura e Abastecimento do estado de São 

Paulo onde foi realizado teste de PCR para a identificação de ectima e dos vírus que 

causam Febre Catarral Maligna, Pseudoraiva e vaccínia bovina. O teste apresentou 

resultado positivo apenas para a detecção do vírus da FCM. 
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5. DISCUSSÃO: 

 

  

 O caso relatado no presente trabalho corrobora com o que foi descrito por 

Radostits et al. (2010), que afirmam que o contato de bovinos com ovinos é um fator 

de risco para o desenvolvimento da doença uma vez que o animal descrito passou 

longo período convivendo com caprinos e ovinos. 

 A retirada do bovino fêmea adulto do convívio com o animal do relato pode 

ter sido um importante fator de queda de imunidade devido a separação dos animais 

favorecendo o aparecimento da sintomatologia clínica da FCM 

De acordo com o Beer (1999), o único fator predisponente para que a doença 

ocorra é a idade, onde animais acima de 30 meses são mais propensos a desenvolver a 

febre catarral maligna quando comparados com animais jovens, porém o caso 

observado trata-se de um animal com dez meses de idade. 

Os sinais clínicos da FCM tem início súbito e incluem febre (41-41,5oC) 

(RIET et al., 2007), contudo a temperatura apresentada pelo animal deste relato não 

ultrapassou 39,7oC.  

O desenvolvimento dos sinais clínicos não puderam ser acompanhados, uma 

vez que o animal no dia do atendimento já apresentava um quadro crítico, onde não 

foi observado a evolução conforme Radostits et al. (2010) descrevem. 

Os sinais neurológicos observados são semelhantes aos relatados por Garmatz 

(2004) em seu trabalho, afirmando que os sinais neurológicos encontrados consistiam 

desde apatia leve até opistótono, tremores e episódios convulsivos. 

Nos casos superagudos, normalmente os animais morrem antes do 

aparecimento dos sinais descritos, porém casos que predominam os sinais 

neurológicos e os outros sinais estão ausentes têm sido observados com maior 

frequência (RECH et al., 2005), no caso descrito houve predomínio dos sinais 

neurológicos e um desenvolvimento superagudo da doença, porém optou-se pela 

eutanásia, devido ao sofrimento do animal.  

O diagnóstico da doença ocorreu por meio dos sinais clínicos associados aos 

achados histopatológicos e confirmado pelo exame de PCR, como Riet et al. (2007) 

afirma. 

As lesões histológicas concordam com Radostits et al. (2010), quando 

afirmam que as lesões de vasculite necrosante com infiltração da túnica média e 
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adventícia por células que parecem linfoblastos e macrófagos são patognomônicas da 

FCM. 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS: 

 

A Febre Catarral Maligna é uma enfermidade de alta letalidade que ocorre de 

forma esporádica, mas pode representar um importante fator de perdas econômicas 

para a pecuária, assim como outras doenças neurológicas de bovinos que ocorrem no 

Brasil. 

A estreita relação da FCM com o convívio de bovinos e ovinos no mesmo 

ambiente é um fator importante para a prevenção da ocorrência da doença uma vez 

que não há vacinação eficaz.  

A ausência de tratamento para a enfermidade fomenta que mais estudos devem 

ser realizados a fim de desenvolver algum avanço tanto no tratamento da doença 

quanto na prevenção, bem como a padronização do diagnóstico da FCM. 
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