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Importancia

A febre aftosa (FA) é uma doenca viral altamente contagiosa que afeta principalmente
espécies biunguladas domésticas e silvestres. Embora os animais adultos geralmente se
recuperem, a taxa de morbidade é muito alta em populagbes susceptiveis, e dor e
desconforto significativos ocorrem em algumas espécies. As sequelas incluem diminuigao
da producdo de leite, dano permanente do casco e mastite cronica. Taxas de mortalidade
elevadas podem as vezes ocorrer em animais jovens ou em algumas populacées de animais
silvestres. A febre aftosa é encontrada em todo 0 mundo; no entanto, ja foi erradicada de
algumas regides, incluindo toda a América do Norte e Europa Ocidental. Onde é endémica,
esta doenca € um dos pricipais entraves para 0 comércio internacional pecuario. A menos
que sejam tomadas precaucdes rigorosas, a febre aftosa pode ser facilmente reintroduzida
em regides livres de doencas através de animais ou de seus produtos e subprodutos. Uma
vez introduzido, o virus pode se espalhar rapido, principalmente se a densidade de animais
for alta ou a se deteccéo for tardia. Os surtos podem interromper gravemente a producédo
pecuaria, resultar em embargos por parceiros comerciais e exigir recursos significativos
controle. Perdas econdmicas diretas e indiretas equivalentes a bilhdes de dolares americanos
sdo corriqueiras. Desde a década de 1990, varios surtos ocorreram em paises livres de febre
aftosa. Alguns, como o surto de 2001 no Reino Unido, foram devastadores.

Etiologia

O virus da febre aftosa (VFA) é do género Aphthovirus na familia Picornaviridae.
Existem sete principais sorotipos virais: O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3e Asia 1. O
sorotipo O é 0 mais comum em todo 0 mundo. E responsével pela epidemia pan-asiatica
que comegou em 1990 e tem afetado diversos paises pelo mundo. Outros sorotipos
também causam surtos graves; entretanto, o sorotipo C é incomum e ndo foi relatado
desde 2004.

Alguns sorotipos do VFA variam mais que outros, mas coletivamente contém mais
de 60 cepas. Novas cepas ocasionalmente surgem. Enquanto a maioria das cepas afeta
todas as espécies hospedeiras susceptiveis, algumas tém uma gama de hospedeiros mais
restrita (sorotipo O cepa Cathay, que afeta apenas suinos). Ndo ha imunidade cruzada
entre sorotipos. A proteccdo contra outras cepas dentro de um sorotipo varia com a sua
similaridade antigénica.

Espécies Afetadas

O VFA afeta principalmente os membros da ordem Artiodactyla (mamiferos
biungulados). Acredita-se que a maioria das espécies nesta ordem sejam suscetiveis em
algum grau. Os hospedeiros pecuarios mais importantes incluem bovinos, suinos,
ovinos, caprinos, bubalinos e iaques (Bos mutus). O bovino é um importante hospedeiro
de manutencdo na maioria das areas, mas alguns virus sdo adaptados aos suinos, e
alguns isolados podem circular em bufalos. N&o se sabe se 0s pequenos ruminantes
podem manter o virus durante longos periodos se ndo houver bovinos. Outras espécies
susceptiveis incluem cervideos criados em cativeiro ou em rebanhos de criacao, tais
como as renas (Rangifer tarandus), cervos e alces (Cervus elaphus nelsoni). Lhamas e
alpacas podem ser infectadas experimentalmente, e houve suspeita de infecces em
alpacas durante um foco, embora atualmente ndo hajam casos confirmados a campo.
Experiéncias sugerem que camelos-bactrianos (Camelus bactrianus) podem
desenvolver a febre aftosa, mas dromedarios (Camelus dromedarius) tém pouca ou
nenhuma susceptibilidade a este virus.

O VFA também ja foi relatado em pelo menos 70 espécies de artiodactilos
silvestres (ou cativeiro), incluindo bufalos-africanos (Syncerus caffer), bisdes (Bison
spp.), alces (Alces alces), camurcas (Rupicapra rupicapra), girafas (Giraffa
camelopardalis), gavies (Connochaetes gnou), antilopes-negros (Antilopa
cervicapra), javalis-africanos (Phacochoerus aethiopicus), cudos (Tragelaphus
strepsiceros), impalas (Aepyceros melampus) e varias espécies de cervos, antilopes e
gazelas. Os bufalos-africanos sdo importantes hospedeiros de manutencdo do virus na
Africa. Acredita-se que eles sejam responsaveis por manter os sorotipos SAT, embora
anticorpos para outros sorotipos tenham sido encontrados em populac6es de bufalos.
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Outras espécies de animais selvagens ndo parecem ser
capazes de manter o virus da febre aftosa, e sdo geralmente
infectados quando o virus é transmitido por bovinos ou
bufalos.

O virus pode infectar alguns animais que ndo sdo
membros dos Artiodactyla, tais como ourigos (Erinaceus
europaeus e Atelerix prurei), ursos, tatus, cangurus, nutrias
(Myocastor  coypus) e capivaras  (Hydrochaerus
hydrochaeris). Varios casos clinicos foram relatados em
elefantes asiaticos em cativeiro (Elephas maximus), mas ha
poucos relatos do VFA em elefantes africanos (Loxodonta
africana), e esta Ultima espécie ndo é considerada suscetivel
em condig@es naturais na Africa do Sul. Modelos animais de
laboratdrio incluem cobaias, ratos e porquinhos-da-india,
mas acredita-se que estes animais ndo sejam importantes na
transmissdo do VFA no campo. Os primeiros relatos
sugeriram que ocorria transmissdo entre bovinos e ourigos
europeus (Erinaceus europaeus), mas ndo ha comprovacao
cientifica de que esta espécie tenha ajudado a propagar 0
virus da febre aftosa nos dltimos 50 anos.

Distribuicdo Geografica

A febre aftosa é endémica em partes da Asia, Africa,
Oriente Médio e América do Sul. Enquanto os sorotipos O e
A sdo amplamente distribuidos, os virus SAT ocorrem
principalmente na Africa (com incursdes periodicas no
Oriente Médio) e o Asia 1 é encontrado apenas na Asia. As
Américas do Norte e Central, Nova Zelandia, Australia,
Groeléandia, Islandia e Europa Ocidental sdo livres de FA. A
Europa Ocidental foi afetada por alguns surtos recentes (com
erradicacdo bem-sucedida); na América do Norte ndo é
relatada ha mais de 60 anos. O dltimo surto nos Estados
Unidos ocorreu em 1929, enquanto o Canada e o México
estdo livres da febre aftosa desde 1952-1953.

Transmissao

O VFA pode ser encontrado em todas as secregdes e
excrecBes de animais com infeccdo aguda, incluindo ar
expirado, saliva, leite, urina, fezes e sémen, bem como no
fluido de lesBes vesiculares associadas a febre aftosa e em
liquido amnidtico e fetos abortados em ovinos. A quantidade
de virus propagada por cada via pode ser influenciada pela
espécie hospedeira e pela cepa viral. Os suinos produzem
grandes quantidades de virus por aerossol, e a presenca de
grandes plantéis de suinos infectados pode aumentar o risco
de propagacdo pelo ar. A producdo de pico de virus
geralmente ocorre quando as lesdes vesiculares se rompem e
a maioria dos sinais clinicos aparece. No entanto, alguns
animais podem liberar o virus por até quatro dias antes do
aparecimento dos sinais clinicos. O virus pode entrar no
organismo por via respiratéria ou digestéria, ou por abrasées
cutdneas e membranas mucosas. A susceptibilidade a cada
via de entrada varia entre as espécies. Os bovinos sdo
principalmente susceptiveis ao virus na forma de aerossol,
enquanto os suinos necessitam de doses muito mais elevadas
para serem infectados desta maneira. A transmissdo sexual
pode ser uma via de disseminagdo significativa para os virus
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do tipo SAT em populaces de bufalos africanos. Em ovinos,
foi demonstrado que o VFA atravessa a barreira placentaria
e infecta o feto.

A transmissdo mecanica por fomites, vetores e
reservatorios é importante para este virus. A transmissdo
pelo ar pode ocorrer em condic¢des climaticas favoraveis,
com alguns virus se espalhando por longas distancias,
particularmente pela agua. Em 1981, uma cepa viral
aparentemente viajou mais de 250 quilémetros da Bretanha,
na Franca, até ilha de Wight, no Reino Unido. Entretanto,
os virus da febre aftosa raramente viajam através de
aerossois por mais de 10 quilémetros sobre a terra. Ha
pouca informacdo sobre a sobrevivéncia do virus da febre
aftosa no meio ambiente, mas a maioria dos estudos sugere
que ele permaneca viavel, em média, por trés meses ou
menos. Em climas muito frios, sua sobrevivéncia até seis
meses pode ser viavel. A estabilidade do virus aumenta em
temperaturas mais baixas; em meio de cultura celular a4°C
0 virus pode permanecer viavel por até um ano. A presenca
de material orgénico, bem como a protecdo contra a luz
solar, pode promover uma sobrevivéncia mais longa. Os
tempos de sobrevivéncia relatados em laboratorio foram de
mais de 3 meses em farelo e feno, aproximadamente 2
meses em |& a 4°C (com uma sobrevida significativamente
reduzida a 18°C) e 2 a 3 meses em fezes de bovinos. O VFA
é sensivel ao pH, sendo inativado em faixas inferiores a 6,0
ou superiores a 9,0. Este virus pode persistir na carne e em
outros produtos de origem animal enquanto o pH
permanece acima de 6,0; mas € inativado pela acidificacdo
dos musculos durante o rigor mortis. Como a acidificacdo
ndo ocorre desta maneira em 0ssos, 6rgaos e glandulas, o
VFA pode persistir nesses tecidos.

Humanos como vetores da Febre Aftosa

As pessoas podem atuar como vetores mecénicos do
virus da febre aftosa, carreando o virus nas roupas ou na pele.
O virus também pode ser transportado por algum tempo nas
vias nasais, embora varios estudos afirmam que o transporte
prolongado é improvéavel. Em um estudo inicial, o transporte
nasal foi relatado por até 28 horas, mas menos de 48 horas
ap6s 0 contato com animais. Em dois estudos recentes,
pessoas ndo transmitiram o virus do sorotipo O a suinos ou
ovelhas quando os protocolos de higiene pessoal e
biosseguranga foram seguidos, e nenhum virus foi detectado
em secre¢des nasais 12 horas apds o contato com 0s animais.
Em outro estudo recente, os acidos nucleicos do virus da
febre aftosa (sorotipos O ou Asia 1) foram encontrados em
apenas uma pessoa testada 16-22 horas ap0s a exposi¢do a
animais infectados e ndo foi possivel isolar o virus vivo desta
amostra. Tendo em vista que fatores como a desinfeccao de
instalacdes ou 0 ndo cumprimento dos protocolos de higiene
pessoal e biosseguranga também poderiam influenciar na
transmissdo aos animais, esses estudos podem ndo se aplicar
diretamente a situacdes de campo.

Portadores

Os portadores do VFA sdo definidos como animais nos
quais acidos nucleicos virais ou virus vivos podem ser
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encontrados por mais de 28 dias apés a infecgdo. Os animais
podem tornarem-se portadores mesmo que ndo apresentem
sinais clinicos. Na maioria das espécies, o VFA pode ser
encontrado apenas no liquido es6fago-faringeano, e ndo em
outras secre¢des ou excrecdes (por exemplo, suabes orais ou
nasais); contudo, o isolamento do virus foi recentemente
relatado a partir do fluido nasal de bufalos-asiaticos
infectados experimentalmente durante 70 dias. O virus ndo
replicativo também foi encontrado nos linfonodos de
ruminantes por até 38 dias. A importancia epidemiolégica
dos portadores do VFA em bovinos é incerta e controversa.
Embora hajam vérios relatos de transmissdo aparente desses
animais no campo, e do liquido es6fago-faringeano ser
infeccioso se injetado diretamente em um animal, todas
tentativas de demonstrar a transmissdo entre bovinos
domésticos em contato proximo durante experimentos
controlados, falharam. As Unicas experiéncias bem-
sucedidas foram aquelas que envolveram bufalos-africanos
portadores do virus SAT, que transmitiram o virus a outros
bufalos e esporadicamente aos bovinos. Alguns autores
especularam que a transmissdo sexual poderia estar
envolvida neste caso, pois 0 VFA foi encontrado no sémen e
todos os experimentos bem sucedidos incluiam tanto touros
quanto vacas.

O tempo que um animal pode permanecer portador varia
de acordo com a espécie. A maioria dos bovinos porta o virus
por seis meses ou menos, porém alguns animais podem
permanecer infectados por até 3,5 anos. O virus ou seus
&cidos nucleicos sdo encontrados por até 12 meses em ovinos
(embora a maioria possa ser portadora por apenas 1 a 5
meses), até 4 meses em cabras, por um ano em bufalos e até
8 meses em iaques (Bos grunniens). O bufalo-africano pode
ser portador por pelo menos cinco anos, e ha relato do virus
persistir em um rebanho de bufalos africanos por pelo menos
24 anos. Camelideos ndo parecem se tornar portadores.
Acredita-se que suinos nao sejam portadores, embora hajam
alguns relatos que documentam a presenca de acidos
nucleicos virais ap6s 28 dias da infec¢do. Um estudo sugeriu
que este poderia ter sido um artefato causado pela lenta
degradacdo do DNA. Infecgdes persistentes tém sido
relatadas em alguns animais selvagens infectados
experimentalmente, incluindo gamo (Dama dama), cervo
sika (Cervus nippon), cudo e cervo-vermelho (Cervus
elaphus). Alguns cervos podem transportar o VFA por até
2,5 meses. Em um estudo recente, ratazanas (Rattus
norvegicus) infectadas experimentalmente permaneceram
portadores durante 4 meses.

Desinfeccéo

Varios desinfetantes, incluindo hidréxido de sddio,
carbonato de sddio, 4cido citrico e Virkon-S® sdo eficazes
contra 0 VFA. lodo, compostos de amoénia quaternaria,
hipoclorito e fendis sdo relatados como de baixa eficiéncia,
principalmente na presenca de matéria organica. A
concentracdo desinfetante e o tempo necessario podem
diferir com o tipo de superficie (superficies porosas e néo
porosas) e outros fatores.
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Periodo de Incubacao

O periodo de incubacéo para a febre aftosa pode variar de
acordo com as espécies animais, a dose do virus, a cepa viral
e a via de inoculagdo. Relata-se que em ovinos é de 1 a 12 dias,
com a maioria das infeccbes aparecendo em 2-8 dias; 2 a 14
dias em bovinos; e geralmente 2 dias ou mais em suinos (com
algumas experiéncias relatando sinais clinicos com 18-24
horas). Outros periodos de incubacéo relatados sdo de 4 dias
em javalis, 2 dias em suinos selvagens, 2-3 dias em alces, 2-
14 dias em camelos-bactrianos e até 21 dias em bufalos
infectados por contato direto.

Sinais Clinicos

Embora haja alguma variabilidade nos sinais clinicos
entre as espécies, a febre aftosa é tipicamente uma doenca
febril aguda com vesiculas (bolhas) localizadas nos pes, na
mucosa e ao redor da boca e na glandula mamaria. As
vesiculas ocorrem ocasionalmente em outros locais,
incluindo a vulva, preplcio, ou pontos de pressdo nas pernas
e em outros locais. As vesiculas geralmente se rompem
rapidamente, evoluindo para erosdes. Dor e desconforto das
lesbes levam a sinais clinicos como enfraquecimento,
anorexia, sialorreia, claudicagdo, prostragdo e relutancia em
mover-se. As lesGes na banda (rodete) coronaria podem
causar linhas de parada do crescimento no casco. Em casos
graves, 0s cascos podem apresentar rachaduras ou até se
soltar. Podem ser observadas perdas reprodutivas,
principalmente em ovinos e caprinos. As mortes sdo raras,
exceto em animais jovens, que podem morrer de miocardite
multifocal ou de inani¢do. A maioria dos adultos se recupera
em 2 a 3 semanas, porém as infec¢es secundarias podem
retardar a recuperacdo. As possiveis complica¢Bes incluem
diminui¢Bes temporarias ou permanentes da producdo de
leite, malformacdes de casco, claudicacdo crbnica, mastite,
perda de peso e de condicdo corporal.

Bovinos

Os bovinos com febre aftosa, especialmente as racas
altamente produtivas encontradas nos paises desenvolvidos,
apresentam sinais clinicos graves. Geralmente se tornam
febris e desenvolvem lesbes na lingua, pulvino dental,
gengiva, palato mole, narinas e/ou focinho. As vesiculas na
lingua muitas vezes coalescem, rompem rapidamente e sao
muito dolorosas, ficando o animal relutante em alimentar-se.
Salivacéo profusa e secre¢do nasal sdo comuns nesta espécie;
a secrecdo nasal é mucoide primeiramente, tornando-se
mucopurulenta logo depois. Os animais afetados tornam-se
letargicos, perdem rapidamente a condicdo e podem ter
diminuicdo subita na produgdo de leite. Em alguns casos, a
producdo de leite € interrompida até a proxima lactagdo ou
pode permanecer inferior. As lesdes de casco, acompanhadas
de sinais de dor, ocorrem na area da banda coronéria e do
espaco interdigital. Os animais jovens podem morrer de
insuficiéncia cardiaca sem desenvolver vesiculas. Nas areas
onde o gado é rotineiramente vacinado, a entrada da febre
aftosa no rebanho pode causar edema de lingua e sinais
clinicos graves semelhantes a alguma doenca alérgica.
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Além de outras complicagbes como mastites ou
malformacd@es de casco, alguns bovinos que se recuperam da
febre aftosa desenvolvem a sindrome de intolerancia ao
calor. Esta sindrome ainda pouco estudada €é caracterizada
pelo crescimento anormal de pelos (com falha da queda
sazonal normal), dispneia grave, acompanhado de
hipertermia e pulso elevado nos periodos quentes, e
desenvolvimento retardado. Alguns animais afetados tém
baixo peso corporal, reducdo da producdo de leite e
problemas reprodutivos. Normalmente esses animais ndo se
recuperam. A patogenia da sindrome ainda néo é conhecida,
e um vinculo definitivo com a febre aftosa nao foi
estabelecido, mas alguns pesquisadores suspeitam de
distUrbios enddcrinos

Bufalo-asiatico

LesBes em boca e patas ocorrem em bufalos-asiaticos,
porém os sinais clinicos sdo mais suaves que nos bovinos,
podendo haver curar mais rapidamente. Alguns estudos
mostraram que as lesGes na boca sdo menores do que em
bovinos, com escasso fluido. Em outro estudo, as leses nas
patas apareceram mais no bulbo do taldo que no espaco
interdigital.

Suinos

Geralmente desenvolvem as lesBes mais graves nas
patas. Nesta espécie, os primeiros sinais clinicos séo
claudicagdo e branqueamento da pele em torno das bandas
coronarias. As vesiculas se desenvolvem na banda coronéria
e no espaco interdigital. As lesdes podem causar tanta dor
que 0s animais rastejam ao invés de caminhar. As
extremidades digitais por vezes se desprendem. As lesfes
bucais sdo geralmente pequenas e menos aparentes do que
nos bovinos, e sialoreia é rara. No entanto, vesiculas sdo por
vezes encontradas no focinho ou Ubere, bem como no jarrete
ou cotovelos se 0s suinos sdo alojados em pisos de concreto
&spero. Suinos afetados também podem apresentar
diminuicéo do apetite, letargia e amontoamento. Febre pode
ser observada, mas a elevagdo da temperatura pode ser curta
ou inconsistente. Em alguns casos, a temperatura é proxima
ou mesmo abaixo da fisioldgica. Suinos jovens de até 14
semanas de idade podem morrer subitamente por
insuficiéncia cardiaca; leitbes com menos de 8 semanas de
idade sdo especialmente susceptiveis.

As lesbes podem ser menos aparentes em suinos
silvestres do que em domesticados, em parte devido a sua
pele mais espessa e pelagem longa e grosseira.

Ovinos e caprinos

Embora possam ocorrer casos graves, a febre aftosa tende
a ser branda em ovinos e caprinos. Um numero significativo
de animais infectados pode ser assintomatico ou ter lesGes
apenas em um local. Os sinais mais comuns em pequenos
ruminantes sdo febre e claudicacéo leve a grave de um ou mais
membros. Vesiculas ocorrem nas patas, como em outras
espécies, mas podem romper e se pareccer com lesfes de
causas diversas. As lesGes orais geralmente ndo séo
perceptiveis ou graves, e geralmente aparecem como erosdes
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rasas. As vesiculas também podem ser notadas nos tetos, e
raramente na vulva ou prepucio. A producao de leite pode cair,
e os carneiros podem ficar relutantes em acasalar. Um niimero
significativo de ovelhas pode abortar em alguns surtos.
Cordeiros podem morrer devido a insuficiéncia cardiaca
(vesiculas podem estar ausentes) ou por emagrecimento. Os
sinais clinicos em animais jovens podem incluir febre,
taquicardia e respiracdo abdominal marcante, bem como
colapso. Em alguns casos, um grande nimero de cordeiros
pode morrer subitamente apds serem movimentados.

Camelideos

Lhamas e alpacas infectadas experimentalmente
geralmente apresentam sinais clinicos brandos ou
permanecem assintomaticas, embora algumas revisdes
indiguem que podem ocorrer infeccdes graves. Sinais
discretos foram relatados em alpacas durante um surto de
febre aftosa no Peru, mas o virus ndo foi isolado e esses casos
ndo foram confirmados. N&do ha relatos de infeccBes
espontaneas em Ihamas.

Dois camelos-bactrianos experimentalmente infectados
desenvolveram sinais clinicos moderados a graves, com
lesbes nos membros posteriores, incluindo inchaco e
exsudacdo da almofada do casco, mas sem lesbes orais. No
entanto, lesGes na boca e salivacdo, bem como lesdes graves
da almofada do casco e descamagdo da pele nas articulagdes
do carpo e do tarso foram relatadas em camelos-bactrianos
durante surtos na antiga Unido Soviética. Descolamento das
solas dos cascos foram observados em vérios relatos.
Dromedarios ndo parecem ser suscetiveis a febre aftosa.

Animais silvestres

Os sinais clinicos nos animais silvestres assemelham-se
aos animais domésticos, com vesiculas e erosBes
principalmente em patas e boca. As lesbes mais graves
ocorrem quando ha trauma mecanico frequente, como sobre
patas e focinho ou articulagbes do carpo de javalis. Perda de
extremidades dos cascos também foi observada. Ursos
desenvolveram vesiculas nos coxins plantares, bem como
lesBes nasais e orais. A gravidade da doenca varia; infeccdes
subclinicas ou na forma branda sdo comuns em algumas
espécies, enquanto outras sd0 mais propensas a ficar
gravemente doentes. Infecgdes com virus tipo SAT em
bufalos-africanos sdo frequentemente subclinicas, embora
tenham sido relatadas pequenas lesdes ha boca e/ou nas patas.
No entanto, surtos graves foram documentados em populagoes
silvestres de algumas espécies como gazela-da-montanha
(Gazella gazelle), impalas e antilopes saiga (Saiga tatarica), e
alta mortalidade ou sinais clinicos graves foram relatados em
algumas espécies de animais selvagens em cativeiro (consulte
Weaver et al., 2013 para revisdo detalhada). Animais jovens
podem morrer subitamente por miocardite.

Lesdes Post Mortem

As lesbes caracteristicas da febre aftosa sdo vesiculas
Unicas ou multiplas, cheias de liquido ou bolhas; no entanto,
estas lesdes sdo transitorias e podem ndo ser observadas. As
primeiras lesGes podem aparecer como pequenas areas palidas
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ou vesiculares, e estas Ultimas quando rompidas ficam
avermelhadas, com areas erosivas ou Ulceras. As erosdes
podem ser cobertas por um revestimento fibrinoso cinzento, e
uma linha de demarcagdo do epitélio recentemente
desenvolvido pode ser notada. A perda de fluido vesicular
através da epiderme pode levar ao desenvolvimento de lesGes
"'secas"”, que parecem necroticas ao invés de vesiculares. Entre
0s animais domésticos, as lesdes secas sdo comuns na
cavidade oral dos suinos afetados.

A localizacho e severidade das lesbes da febre aftosa
podem variar conforme as espécies, entretanto, as lesdes
comumente aparecem na cavidade oral, focinho, na sola do
casco, banda coronariana e regido interdigital dos cascos; tetos
e Ubere também sdo afetados; pontos de pressado nos membros;
papilas ruminais (em ruminantes); e preplcio ou wvulva.
Hiperemia na banda coronaria pode ser observada nos cascos,
e estes podem se soltar nos casos graves. O envolvimento do
pancreas, bem como insuficiéncia cardiaca e emagrecimento,
foram relatados em gazelas-da-montanha. Em uma antilocapra
experimentalmente infectada (Antilocapra americana) foi
observado que o pancreas foi gravemente afetado. Em animais
jovens, ha degeneragao e necrose do miocérdio, resultando em
lesBes multifocais cinzentas ou amareladas, formando estrias
no miocardio; estas lesdes sdo chamadas de "coragdo
tigroide”. Os leitdes podem apresentar evidéncia histolgica
de miocardite sem lesGes graves no coragdo. Sinais de lesdes
de septicemia, abomasite, enterite e miocardite foram
observados em cordeiros.

LesBes macroscopicas inespecificas foram descritas em
fetos infectados, nascidos de ovinos infectados
experimentalmente. Incluiam hemorragias petequiais na
pele, edema subcutaneo, ascite com fluidos peritoneais
tingidos de sangue e petéquias epicardicas. Vesiculas ndo
foram encontradas e a placenta ndo pareceu ser afetada.
Alguns fetos infectados ndo apresentavam lesGes
macroscopicas. Em outro estudo, os fetos infectados eram
geralmente autolisados.

Testes Diagnésticos

Os testes de febre aftosa variam conforme o estagio da
doenca e o objetivo do teste. Em animais infectados na forma
aguda, os antigenos ou acidos nucleicos do virus podem ser
encontrados em uma variedade de amostras, incluindo
liquido vesicular, tecido epitelial, secre¢bes nasais e orais,
fluidos do esdgago e faringe, sangue e leite, e em amostras
de tecido como miocardio coletado em necropsia. As
amostras para coleta recomendadas pela OIE nesta fase séo
epitélio de vesiculas integras ou recém-rompidas, ou liquido
vesicular. Em casos sem vesiculas, a OIE recomenda colheita
de sangue [soro] e de liquido esdfago-faringeano, colhidos
por copo coletor de ruminantes, ou swabs da garganta de
suinos. Os animais portadores podem ser identificados ao ser
coletado liquido esdfago-faringeano, para o isolamento do
virus e/ou a detecdo de acidos nucleicos. A amostragem
pareada pode ser necessaria para identificar um portador,
uma vez que a quantidade de virus € frequentemente baixa e
variavel.
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Os antigenos virais sdo normalmente identificados com
ensaios de imunoabsorcdo enzimatica (ELISA) e acidos
nucleicos por reacdo de transcriptase reversa em cadeia da
polimerase  (RT-PCR). Outros testes comerciais para
deteccdo de antigenos, como dispositivos de fluxo lateral,
podem estar disponiveis em alguns paises. O isolamento do
virus pode ser realizado em células primarias de tireoide
bovina, células primarias renais de suinos, bezerro ou
cordeiro, ou linhagens celulares BHK-21 ou IB-RS-2. O
virus é geralmente identificado com ELISAs ou RT-PCR; no
entanto, a fixacdo de complemento ainda estd em uso em
alguns paises ou para alguns propositos. Se necessario, ratos
ndo desmamados podem ser utilizados para isolar o VFA. A
analise de sequéncias de nucleotideos pode identificar as
cepas virais.

Os testes soroldgicos podem ser utilizados como
métodos de triagem, para certificar animais destinados a
exportacdo, para confirmar casos suspeitos durante um surto,
para monitorar a imunidade da vacinacdo e para ajustar
vacinas com cepas de campo. Os valores de corte do teste
podem diferir de acordo com sua finalidade. Alguns testes
soroldgicos detectam anticorpos contra as proteinas
estruturais virais (proteinas do capsideo). Eles incluem os
testes ELISAs e testes de neutralizagdo de virus, que sdo
especificos para cada sorotipo. Uma vez que as vacinas
contra o virus da febre aftosa também induzem anticorpos
contra proteinas estruturais, estes testes s podem ser
utilizados em animais ndo vacinados. Outros testes
soroldgicos  (por  exemplo, alguns ELISAs e
imunoeletrotransferéncia [EITB]) detectam anticorpos
contra proteinas ndo-estruturais (PNEs) do VFA, que sdo
expressos apenas durante a replicagdo do virus. Os testes de
PNE ndo sdo sorotipo-especificos e podem ser utilizados
tanto em animais vacinados como n&o vacinados. Entretanto,
eles sdo menos sensiveis e podem ndo detectar casos com
replicacdo limitada do virus, incluindo alguns animais
vacinados que se tornam infectados. Devido a tais limitacdes,
os testes sorolégicos que detectam anticorpos contra PNEs
sdo geralmente utilizados como triagem de rebanho.

Tratamento

N&o h& tratamento especifico para a febre aftosa além
dos cuidados de suporte. O tratamento é permitido somente
em paises ou regides onde a febre aftosa é endémica.

Controle

Notificacdo da doenca

Uma resposta rapida é vital para conter focos em regides
livres de febre aftosa. Os veterindrios que encontram ou
suspeitam da enfermidade devem seguir suas diretrizes
nacionais e/ou locais para a notificacdo da doenca. No Brasil
e nos Estados Unidos, as autoridades veterinarias estaduais
ou federais devem ser informadas imediatamente a qualquer
suspeita de doenca vesicular.
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Prevencao

O controle rigoroso da importacdo ajuda a evitar que o
VFA seja introduzido a partir de regides endémicas, animais
infectados ou alimentos contaminados. Os residuos de
alimentos fornecidos aos suinos é uma preocupacdo
importante. O tratamento térmico em residuos alimentares
pode eliminar o VFA a fim de reduzir o risco de um surto;
no entanto, alguns paises proibiram completamente o
fornecimento desses residuos devido a dificuldade em
assegurar que o0s protocolos adequados de tratamento
térmico sejam seguidos. Foram publicados pelo OIE
protocolos para a inativacdo do virus da febre aftosa em
diversos produtos animais, tais como produtos lacteos, carne,
couros e la. Recentemente, foram estabelecidos programas
globais de controle da febre aftosa para reduzir a circulacéo
do virus e a incidéncia desta enfermidade.

As medidas tomadas para controlar um foco de febre
aftosa incluem quarentena, restricdo de movimentagdo,
sacrificio de animais afetados e expostos, limpeza e
desinfeccdo de instalagbes, equipamentos e veiculos
envolvidos. A¢des adicionais podem incluir o sacrificio de
animais com risco de infeccdo e/ou vacinacdo. As carcagas
infectadas devem ser eliminadas de forma segura por
incineracdo, processamento, enterramento ou outras
técnicas. Roedores e outros vetores podem ser mortos para
evitar que disseminem mecanicamente o virus. Pessoas que
foram expostas ao virus da febre aftosa devem evitar o
contato com animais susceptiveis por um periodo de tempo,
além de descontaminar roupas e outros fomites. Medidas de
biosseguranca devem ser realizadas em fazendas néo
infectadas para evitar a entrada do virus.

A vacinacdo pode ser utilizada para reduzir a
propagacdo do virus da febre aftosa ou proteger animais
especificos (como em zooldgicos) durante alguns surtos. A
decisdo de usar a vacinagdo € complexa e varia de acordo
com os fatores cientificos, econémicos, politicos e sociais
especificos do surto. As vacinas também sdo usadas em
regides endémicas para proteger animais da doenca. As
vacinas contra o virus da febre aftosa protegem os animais
apenas contra o(s) sorotipo(s) contido(s) na vacina. Para uma
protecdo adequada, as cepas vacinais devem estar adequadas
com as cepas de campo.

A transmissdo de animais de vida livre deve ser
considerada em alguns locais. Uma questdo importante é a
persisténcia do VFA em bufalos africanos selvagens, o que
pode tornar a erradicacdo inviavel em algumas areas. No sul
da Africa, a transmissdo a bufalos africanos tem sido
controlada separando reservas de vida silvestre de animais
domesticados com cercas, e por vacinagdo de bovinos. No
entanto, a barreira silvestre pode ndo ser pratica em algumas
areas, e ha também algumas desvantagens para Seu Uuso.
Outra questdo € a prote¢do de espécies altamente suscetiveis
de vida selvagem ao VFA. A vacinacdo de animais tem
diminuido surtos em algumas popula¢es, como as de
antilopes saigas.
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Morbidade e Mortalidade

A morbidade da febre aftosa varia de acordo com a
espécie do animal, raca e imunidade pré-existente, bem como
a carga viral e outros fatores. A morbidade pode aproximar-
se de 100% em bovinos livres do VFA ou rebanhos suinos,
mas alguns destes virus podem desaparecer de um rebanho
de ovelhas ap6s infectar uma percentagem relativamente
baixa dos animais. O padrdo de doenca é influenciado pela
situacdo epidemiol6gica. Quando mais de um virus circula
em uma regido, podem ocorrer surtos periddicos, devido a
falta de protecdo entre sorotipos e a limitada protecdo
cruzada entre algumas cepas. Quando circula um Unico
sorotipo em uma regido, o virus pode causar apenas sinais
clinicos leves, com casos observados principalmente em
animais jovens, uma vez que perdem sua protecdo adquirida
dos anticorpos maternos. Os animais adultos geralmente ndo
morrem de febre aftosa (a letalidade é de aproximadamente
1-5% para a maioria das cepas), mas as mortes podem
ocorrer em animais jovens. Em cordeiros, as taxas de
mortalidade relatadas variam de 5% a 94%. A mortalidade
pode chegar a 80% em alguns grupos de bezerros, e 100%
em leitbes (com taxas mais baixas em leitdes mais velhos).
A porcentagem de animais infectados com o VFA que se
tornam portadores, com ou sem vacinagdo, é ainda incerta.
As estimativas variam muito, com estudos experimentais e
de campo relatando taxas de portadores que variam de menos
de 5% a mais de 50% sob diferentes condicdes.

A maioria das infeccfes em espécies selvagens parece
ser semelhante aquelas em animais domesticados; no
entanto, algumas espécies ou populacBes podem ser mais
gravemente afetadas. Aproximadamente 2.000 gazelas-da-
montanha, que representavam ao menos metade da
populacdo de uma reserva de vida silvestre, morreram de
febre aftosa durante um surto em Israel. Durante um segundo
surto, estima-se que 10 a 15% da populacéo foi afetada e a
taxa de letalidade foi superior a 50%. Do mesmo modo, a
letalidade foi tdo elevada, como em antilope saiga
experimentalmente infectados (75%), e alguns surtos
resultaram na morte de cerca de 10% da populacéo silvestre.
Os bovinos (ou bufalos-africanos) podem ser a fonte do virus
em surtos de vida silvestre, e 0 VFA parece ndo persistir em
longo prazo, exceto em bufalos africanos. Alguns estudos
demonstrativos sugerem que 0s surtos sustentados da vida
selvagem podem ser teoricamente possiveis, dependendo da
densidade animal e de outros fatores.

Saude Publica

A febre aftosa ndo é considerada um problema de satde
pUblica, uma vez que as infecgdes podem ser bastante raras
e suas consequéncias leves. No passado, muitas pessoas que
trabalhavam com o VFA em laboratérios de vacinas ou em
outros locais desenvolveram anticorpos contra este virus,
ocorrendo poucos casos clinicos. Um laboratério informou
apenas dois casos em mais de 50 anos, e um grande
fabricante de vacinas para febre aftosa documentou trés
casos entre seus trabalhadores. Aparentemente a exposicdo a
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quantidades extremamente grandes de virus ou uma
condicdo predisponente seja necessaria para a infeccéo.

Entre 1921 e 1969, foram publicados relatos de mais de
40 casos confirmados laboratorialmente de febre aftosa em
seres humanos. Os sintomas incluiam lesGes vesiculares e
semelhantes aos da gripe, sendo a doenga geralmente branda,
de curta duragdo e autolimitante. A pele injuriada é uma via
de entrada reconhecida para alguns casos humanos, com as
lesdes iniciais se desenvolvendo no local de inoculagdo. Ha
também um relato de 1934, em que trés veterinarios
deliberadamente se infectaram bebendo leite contaminado,
ndo pasteurizado, durante trés dias. A transmissao de pessoa
para pessoa nunca foi relatada; contudo, vesiculas de pessoas
afetadas contém o virus.

Situacéo no Brasil

Febre Aftosa

U.S. Disease reporting. List of State Veterinarians

Organizacdo Mundial da Satde Animal (OMSA, fundada
como OIE)

Manual de Testes de Diagnético e Vacinas para Animais
Terrestreshttp://www.oie.int/international-standard-
setting/terrestrial-manual/access-online/

Codigo Sanitario para Animais Terrestres

Agradecimentos

O primeiro relato da enfermidade no Brasil data de
1895 no estado de Minas Gerais, antes disso a enfermidade
era considerada exotica. De acordo com os dados da OIE, o
Ultimo registro de FA ocorreu no Brasil em 2006, limitada
ao estado do Parand no més de fevereiro e no estado do
Mato Grosso do Sul em abril, ambos pelo sorotipo O.

Através do Plano de Agdo da Febre Aftosa (2011-
2020), o pais consolidou uma grande area como livre com
vacinagao, a excec¢do dos estados Amapa, Roraima, a maior
parte do Amazonas e uma pequena parte do Para, que ainda
tem o status de ndo livres de FA. O Unico estado da
federagéo com status livre sem vacinagdo é Santa Catarina,
desde 2007.

No ano de 2017, o Ministério da Agricultura, Pecuaria
e Abastecimento publicou o Programa Nacional de
Erradicacdo e Prevencdo da Febre Aftosa (PNEFA),
contendo agdes e objetivos até 2026. Visa criar e manter
condicdes sustentiveis para garantir o status de pais livre
da febre aftosa, ampliando as zonas consideradas livres sem
vacinacao.

No Brasil, a Febre Aftosa é de notificacdo obrigatéria
imediata de qualquer caso suspeito. A confirmacdo
laboratorial somente é realizada pelo servigco oficial de
defesa sanitaria animal.

Recursos da Internet

Esta ficha técnica foi escrita pela veterinaria, Dra. Anna
Rovid-Spickler, especialista do Centro para seguranca
alimentar e sadde publica. O Servigo de Inspecdo Sanitaria
e Fitossanitaria de Animais e Plantas (USDA APHIS) do
Departamento de Agricultura dos Estados Unidos da
América financiou essa ficha técnica através de uma série
de acordos de cooperacéo relacionados ao desenvolvimento
de recursos para o treinamento de credenciamento inicial.
Esta ficha técnica foi modificada por especialistas,
liderados pelo Prof. Dr. Ricardo Evandro Mendes,
especialista em patologia veterinaria, do Centro de
Diagndstico e Pesquisa em Patologia Veterinaria do
Instituto Federal Catarinense - Campus Concordia.

O seguinte formato pode ser utilizado para referenciar esse
documento: Anna Rovid. 2015. Febre Aftosa. Traduzido

e adaptado a situacdo do Brasil por Mendes, Ricardo, 2019.
Disponivel em https://www.cfsph.iastate.edu/diseaseinfo/
factsheets-pt/.
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