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Importancia

O virus do Nilo Ocidental (VNO) é um virus transmitido por mosquitos que circula
entre 0s passaros, mas também pode afetar outras espécies, particularmente humanos e
equinos. Muitas cepas do VNO aparentemente, sdo circulantes na Africa; no entanto,
as aves migratdrias carregam esses virus para outros continentes a cada ano e algumas
cepas se estabeleceram fora desse continente. Ao mesmo tempo, a distribuicdo do VNO
estava limitada ao Hemisfério Oriental, e foi infrequentemente associada a doenca
grave. Casos clinicos geralmente ocorreriam esporadicamente em humanos e equinos,
ou como epidemias relativamente pequenas em areas rurais. A maioria das infeccdes
humanas eram assintomaticas, e se 0s sintomas ocorriam, eram leves e pareciam gripe.
Doenca grave, caracterizada por sinais neuroldgicos, pareciam ser incomuns na maioria
dos surtos. As aves aparentemente ndo eram afetadas em no Hemisfério Oriental,
possivelmente porque se tornaram resistentes ao virus através de exposi¢des repetidas.

A partir da década de 1990, o cenario mudou e 0 VNO emergiu como um
importante patégeno humano e veterinario nas Américas, Europa, Oriente Médio e
outras areas. Os surtos graves, com uma taxa de mortalidade elevada, foram
inicialmente relatados na Argélia, Roménia, Marrocos, Tunisia, Italia, Russia e Israel
entre 1994 e 1999. Embora aproximadamente 80% das pessoas infectadas com essas
cepas apresentaram casos assintomaticas, 20% teve sinais semelhantes a gripe, e uma
porcentagem pequena, mas significativa (<1%), desenvolveu doenga neurolégica. Um
desses virus virulentos entrou nos EUA em 1999. Apesar dos esforcos de controle, ele
se estabeleceu em grande parte da América do Norte e se espalhou para a América
Central e do Sul e para o Caribe. Os surtos foram relatados em toda a América do Norte
em humanos, cavalos e jacarés cativos. Ocorreram casos esporadicos em mamiferos
menos susceptiveis, e as infeccBes assintomaticas foram reconhecidas em varias
espécies de mamiferos e répteis. Embora a introduc&o de uma vacina para equinos tenha
ajudado a controlar a doenga em cavalos, atualmente ndo existe vacina para humanos e
experiéncias recentes sugerem que os focos humanos podem continuar a ocorrer na
América do Norte por intervalos imprevisiveis. Muitas espécies de aves norte-
americanas também foram afetadas, particularmente quando o virus entrou no
continente. Enquanto algumas populacfes de aves parecem ter se recuperado, o efeito
do VNO em espécies aviadrias ameacadas ou em extingdo continua a ser uma
preocupacao. Os condores da California e o Tetraz-cauda-de-faisdo estdo entre as
espécies suscetiveis a este virus, e qualquer introdugdo do VNO no Havai pode ter
graves consequéncias para alguns passaros nativos. Surpreendentemente, os efeitos da
introdugdo do virus parecem ter sido mais leves na América do Sul, embora o motivo
para isso ainda seja incerto.

A epidemiologia das infeccBes pelo VNO também pode estar mudando na Eurésia.
Uma série de surtos foram relatados recentemente na Europa, Rissia e em partes do
Oriente Médio. Um virus afetou um ndmero significativo de aves de rapina selvagens
e nativas na Hungria e na Austria. Isso levou a uma nova anélise do potencial do virus
do Nilo Ocidental de causar doengas ou mortes em outras aves europeias. Alguns virus,
que ndo persistiam de ano para ano na Europa, parecem ter se tornado endémicos e
estdo se espalhando.

O virus do Nilo Ocidental é um arbovirus no género Flavivirus da familia
Flaviviridae. Pertence ao complexo do virus da encefalite japonesa ou ao sorogrupo.
As duas linhagens genéticas mais comuns do VNO sdo linhagem 1, que contém 3
grupos (1a, 1b e 1c) e linhagem 2. Ambas as linhagens contém virus virulentos, bem
como cepas que geralmente causam infecges assintomaticas ou doenca leve. Muitos
dos virus virulentos de surtos recentes pertenciam ao grupo 1la, que é generalizado. A
cepa que entrou nos Estados Unidos em 1999, chamada NY99, parece estar relacionada
a um virus da linhagem 1a encontrado em Israel de 1997 a 2000 e esté entre as cepas
mais patogénicas. NY99 continuou a evoluir nas Américas, onde foi substituido por
suas variantes, especialmente a WNO02. O grupo 1b consiste no virus Kunjin, um
subtipo de VNO encontrado na Australia, e o grupo 1c consiste em alguns virus do Nilo
Ocidental encontrados na india.
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Vérias linhagens VNO adicionais também existem ou
foram propostas. Sob alguns esquemas taxonémicos, pode
ser possivel classificar este virus em até oito linhagens,
incluindo o virus Koutango, um virus relacionado que circula
na Africa e elevando os grupos 1b e 1c para linhagens.

Espécies Afetadas

Aves

Os passaros selvagens sdo os principais reservatorios do
virus do Nilo Ocidental. As aves sdo importantes na
amplificacdo do virus. Alguns membros de outras ordens,
incluindo Charadriformes, Falconiformes (aguias, abutres e
espécies relacionadas) e Strigiformes (corujas) também
podem transmitir o virus aos mosquitos.

Aves do hemisfério Ocidental

Em geral, as infeccBes pelo VNO foram documentadas
em mais de 320 espécies de aves norte-americanas desde
1999. Algumas espécies costumam transportar o virus de
modo assintomatico, enquanto outras sdo mais propensas a
adoecer. Foram relatados casos clinicos em aves domesticas,
aves selvagens e espécies selvagens em zooldgicos e
colecoes.

Entre os passaros domésticos, ocorreram surtos em
gansos e foram relatadas infecces sintomaticas em vérias
espécies de psitacideos (embora os passaros psitacideos
foram relativamente resistentes a doenca em um estudo
experimental). Galinhas e perus (ordem Galliforme)
soroconverteram, mas permanecem assintomaticos. No
entanto, ocorreram surtos em perdizes de criatério (Alectoris
chukar) e em faisdes do Nepal (Lophophorus impeyanus).
Alguns passaros galinaceos selvagens também foram
afetados: 0 tetraz-cauda-de-faisdo (Centrocercus
urophasianus) é altamente suscetivel, e um caso foi relatado
em um peru selvagem (Meleagris gallopavo ssp).

Os efeitos do VNO em aves selvagens variam com as
espécies. Quando este virus foi introduzido pela primeira vez
na América do Norte, os corvideos (corvos, urubus, passaros
pega e gaio-azul) foram severamente afetados. Outras aves
selvagens afetadas incluiram tordos americanos (Turdus
migratorius), os passaro azul do leste (Sialia sialis), 0s
chapins (Poecile sp.), o titmouse tufado (Baeolophus
bicolor), os tentilhdes (Carpodacus mexicanus), os pardais
domeésticos (Passer domesticus), curuiras (Troglodytes
aedon) e savacu (Nycticorax nycticorax). Os cardeais do
norte (Cardinalis cardinalis) também parecem ser
suscetiveis, embora a populagdo como um todo pareca ser
resiliente e ndo reduziu. Foram relatadas altas taxas de
mortalidade em Falconiformes infectados, e corujas também
foram mortas. Emus, pinguins, pombos, flamingos, pelicano-
branco-americano (Pelecanus erythrorhyncos), gaivotas,
grou-canadiano (Grus canadensis) e outras espécies também
podem ser afetados. Embora patos ndo sejam altamente
suscetiveis, houve relatos de doencas em vérias espécies, ou
animais jovens.

www.cfsph.iastate.edu © 2013

Da mesma forma que o padrdo de doenca em seres
humanos, as aves da América do Sul e Central, do México e
do Caribe parecem ser menos severamente afetadas do que
as aves na América do Norte. No entanto, isso pode variar
com a cepa viral e espécies de aves. Um isolado do VNO do
México foi menos virulento para 0s corvos, mas nao para 0s
pardais domésticos, em comparacdo com um virus da
América do Norte.

Aves do hemisfério Oriental

Os surtos de VNO foram relatados entre gansos
domesticados no Hemisfério Oriental, mas geralmente houve
apenas relatos esporadicos de mortes em aves selvagens
individuais. E incerto se isso esta relacionado a viruléncia
dos virus que circulam nesta regido, susceptibilidade ao
hospedeiro, transmissao/amplificacdo reduzida ou falta de
vigilancia. Um virus de linhagem 2 recentemente introduzido
na Europa Central afetou um namero significativo de aves de
rapina selvagens e em cativeiro. As espécies conhecidas
como susceptiveis a este isolado incluem gavido-da-europa
(Accipiter nisus), acor (Accipiter gentilis) e falcdo-gerifalte
(Falco rusticolus). O mesmo virus foi isolado de uma pomba
de colar (Streptopelia decaocto) morta na Italia, durante um
surto de mortalidade em pombas com colar e outras espéecies
incluindo péssaros negros. Os virus da linhagem la ou 2
também foram encontrados ocasionalmente em outros
passaros doentes ou mortos, incluindo piscos (Erithacus
rubecula), um corvo (Corvus corax), pega-rabilonga (Pica
pica), gaio comum (Garrulus glandarius), pardais (Passer
domesticus), rabirruivo-preto  (Phoenicurus ochruros),
felosa-dos-juncos (Acrocephalus schoenobaenus) e felosa-
unicolor (Locustella luscinioides).

As aves europeias que ficaram doentes quando
infectadas experimentalmente com cepas de surto do VNO
do hemisfério oriental incluiram falc6es que receberam virus
da linhagem 1 ou da linhagem 2 europeus; Perdizes com
pernas vermelhas (Alectoris rufa) infectadas com um virus
europeu da linhagem 1; Pardais domésticos infectados com
virus da linhagem 1 europeus; e corvos selvagens (Corvus
corone) inoculados com linhagem 1 isolados da Europa ou
Israel. A maioria das espécies europeias ainda ndo foram
examinadas quanto a suscetibilidade.

Mamiferos e Marsupiais

Entre os mamiferos, a doenga ocorre principalmente em
equideos (cavalos, burros e mulas). Embora as doencas
graves nos cavalos tenham sido atribuidas principalmente
aos virus da linhagem 1, e os isolados de linhagem 2 da
Africae Hungria também causaram sinais clinicos graves ou
a morte.

Alguns casos clinicos foram relatados em outros
mamiferos domeésticos, incluindo alpacas, ovelhas e renas
(Rangifer tarandus). Cées e gatos podem ser infectados, mas
raramente ficam doentes. As espécies selvagens que foram
afetadas incluem esquilos, focas comuns (Phoca vitulina),
uma baleia orca (Orcinus orca), rinoceronte indiano
(Rhinoceros unicornis), filhotes lobo, urso polar (Ursus
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maritimus), macaco-de-gibraltar (Macaca sylvanus), cabras
de montanha (Oreamnos americanus) e um cervo de cauda
branca (Odocoileus virginianus). Foram estabelecidas
infeccBes experimentais em uma variedade de mamiferos:
ratos, hamsters, esquilos, gatos e macacos rhesus
desenvolveram sinais clinicos leves a graves, mas coelhos,
suinos, porquinho da india, cédes, guaxinins e ouricos
(Erinaceus europaeus) permaneceram assintomaticos.

Os anticorpos contra VNO foram encontrados em
muitas espécies de mamiferos e algumas espécies
marsupiais, incluindo bovinos, ovinos, caprinos, suinos,
camelos, javali, veados, Iémures, morcegos, gamba, ursos,
coiotes, raposas, varios felinos grandes (tigre, ledo, puma),
fuinha (Martes foina), uma civeta, guaxinins (Procyon
lotor), raposa, coelhos, primatas ndo humanos, baleias orcas,
golfinhos, focas, pequenos roedores e insetos. Devido as
limitagdes dos testes soroldgicos para o VNO , alguns desses
anticorpos podem representar infeccdes por flavivirus
diferentes do VNO .

Algumas espécies de mamiferos, incluindo esquilos
(Sciurus sp.), tamias (Tamias striatus) e o coelho da flérida
(Sylvilagus floridanus) podem ser capazes de transmitir
VNO aos mosquitos, embora sua importdncia como
reservatorios seja ainda incerta. Individuos animais de outras
espécies, como o0s guaxinins (Procyon lotor), podem
desenvolver niveis moderados de viremia, mesmo que a
espécie geral ndo seja considerada de importancia
epidemioldgica na infeccdo de mosquitos.

Répteis e Anfibios

Entre os répteis, os sinais clinicos foram relatados
principalmente durante surtos em jacarés, embora haja
também um relato de sinais neurolégicos associados a
infeccdo por VNO em um lagarto (Varanus salvadori).
Algumas infeccBes em cobras (Thamnophis sirtalis)
experimentalmente inoculadas com VNO também foram
fatais. As iguanas verdes (lguana iguana) podem ser
infectadas, e anticorpos foram encontrados em tartarugas,
crocodilos selvagens e criados e jacareés.

Os anfibios, incluindo sapos (Rana ridibunda) e ra-touro
norte-americana (Rana catesbeiana) também podem ser
infectados com o VNO. Alguns jacarés (jacarés Americanos
[Alligator mississippiensis]) e sapos (Rana ridibunda na
Russia) podem desenvolver viremia suficiente para infectar
mosquitos. Tal como acontece com os mamiferos, a sua
importancia como hospedeiros reservatorios ainda é incerto.

Potencial zoonotico
Humanos sdo suscetiveis ao virus do Nilo Ocidental.

Distribuicdo Geografica

Os virus do Nilo Ocidental foram encontrados em
grande parte do mundo, incluindo Africa, Europa, Asia,
Oriente Médio, Australia, Américas e Caribe. Em algumas
regides, 0s virus ndo parecem ser endémicos, mas sdo
reintroduzidos regularmente por aves selvagens migratérias.
Estes virus podem causar surtos ou circular de forma
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assintomatica entre as aves durante periodos quentes e
desaparecer em temperaturas frias. Pouco se sabe sobre a
ocorréncia de VNO na Asia, onde a presenca de outros virus
simulares complica o diagndstico. No entanto, o VNO é
endémico na India, e recentemente foi relatado um surto na
China que originalmente era pensado ser causado por JEV.

Linhagem 1 VNO

No hemisfério oriental, virus da linhagem la foram
encontrados na Africa, Oriente Médio, Europa e partes da
Asia. Se esses virus circulam em qualquer populago aviaria
na Europa, ou sdo apenas introduzidos periodicamente por
aves selvagens ndo resistentes ao inverno, ainda esta sob
investigacdo. Atualmente, parece que muitos virus da
linhagem 1 ndo passam o inverno, enquanto outros podem
persistir de ano para ano na regido do Mediterraneo, mas nédo
em outros paises que foram examinados (Reino Unido e
Alemanha). Também ha evidéncias para a circulacdo
continua e endémica de um virus de linhagem 1 na Roménia
entre 1997 e 2009, ap6és uma epidemia em 1996. No
Hemisfério Ocidental, os virus da linhagem la foram
endémicos na América do Norte desde 1999. Desde que se
espalhou para América do Sul e Central, eles foram
documentados em varios paises, incluindo Colémbia,
Argentina, Venezuela e Brasil. O VNO também se espalhou
para o Caribe, mas ainda ndo foi identificado no Havai (até
2013). Linhagem 1b (virus Kunjin) ocorre na Australia, e os
virus da linhagem 1c s&o encontrados na India.

Linhagem 2 VNO

Os virus linhagem 2 foram principalmente isolados ao
sul do deserto do Saara na Africa, onde eles co-circulam em
algumas regides com virus da linhagem 1. Eles também
ocorrem em Madagascar. Cepas virulentas de linhagem 2
foram endémicas na Europa Central (Hungria e Austria)
desde 2004, e parecem estar se espalhando. Virus idénticos
ou intimamente relacionados foram isolados recentemente de
mosquitos, um passaro indigena morto e dois pacientes
humanos na Italia e de mosquitos na Grécia durante um surto
de VNO em humanos. Diferentes virus de linhagem 2
causaram surtos na Russia em 2007 e os virus relacionados a
essa cepa foram encontrados em surtos romenos em 2010.
Uma analise genética sugeriu que 0s virus originalmente
identificados na Hungria e na RUssia poderiam ter sido
introduzidos em 1999 e 2000, respectivamente.

Transmissao

O virus do Nilo Ocidental é transmitido principalmente
por mosquitos. Os membros do género Culex sdo os
principais vetores no mundo, embora outros géneros de
mosquitos também possam ser infectados. Somente na
América do Norte, ha evidéncias de infeccdo em mais de
60 espécies de mosquitos. A transmissdo transovariana foi
demonstrada em algumas espécies de mosquitos, e parece
ser importante durante o inverno. Os mosquitos dormentes
que sobrevivem ao inverno também podem abrigar o VNO.
Outros artropodes podem ter papéis menores na
transmissdo. As infecgbes foram documentadas em
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carrapatos na Asia, Europa e Oriente Médio, e carrapatos
moles (argasidae) podem transmitir o VNO em laboratorio.
As moscas da familia Hippoboscidae podem transmitir esse
virus na América do Norte e os piolhos infectados
(Philopterus spp.) tém sido coletados de corvos infectados
com VNO.

As aves sdo 0s principais reservatorios vertebrados
para o virus do Nilo Ocidental, mas o nivel e a duragdo da
viremia variam com as espécies. Em regides endémicas, o
virus é mantido em um ciclo enzodtico entre 0s mosquitos
culicoides e as aves. Quando as condicdes ambientais
favorecem a alta amplificacdo viral, nameros significativos
de mosquitos "vetores ponte” (mosquitos que se alimentam
em aves e mamiferos) sdo infectados no final do verdo e
podem transmitir o virus a humanos, cavalos e outros
hospedeiros incidentais. Em alguns passaros, a viremia
pode persistir por mais de trés meses, possivelmente
contribuindo para a persisténcia do virus. Se 0s passaros
portam quantidade suficiente de virus infecciosos para
iniciar um novo ciclo nos mosquitos, apés o inverno, ainda
esté sob investigagdo. Considera-se que as aves migratdrias
sdo importantes na introdu¢do do VNO em novas &reas e
podem reintroduzir virus em algumas regides a cada ano.

Algumas espécies de aves podem eliminar o VNO em
secrecOes orais e cloacais e podem transmitir o virus
diretamente. Os corvos, gaio-azul, pega, gaivotas, aves de
rapina e algumas outras aves, incluindo galinhas e perus
domesticadas, sdo conhecidos por excretar VNO por
periodos variaveis de tempo e evidéncias de transmissdo
horizontal foram relatadas durante um surto em gansos
domesticados. No entanto, nem todas as aves que eliminam
VNO parecem transmitir o virus de forma eficiente. As
perdizes com pernas vermelhas (Alectoris rufa) infectadas
experimentalmente excretaram o virus nas secrec¢des orais
e cloacais, mas ndo houve evidéncias de transmisséo para
as aves em contato. O VNO também ocorre na pele de
gansos e na polpa de penas de sangue em coOrvos,
possivelmente contribuindo para a transmissdo pelo
canibalismo e colheita de penas. Aves de rapina e corvos
podem se infectar quando comem outros animais, e
espécies insetivoras podem comer mosquitos infectados. O
VNO ndo parece persistir muito no ambiente: a
infecciosidade do virus nas fezes aviarias diminui
drasticamente ap6s 24 horas.

As picadas de mosquito sdo a fonte habitual de VNO
para mamiferos, répteis e anfibios. A maioria dos animais,
incluindo cavalos, parecem ser hospedeiros que ndo
transmitem VNO para mosquitos, mas algumas espécies
tém niveis altos de viremia e podem ser capazes de atuar
como hospedeiros de amplificacdo ou manutencdo. Em
alguns animais, também h4 evidéncias de transmissdo por
outras rotas. Os mamiferos carnivoros e os répteis (por
exemplo, gatos e jacarés) podem ser infectados com a
ingestdo de tecidos contaminados. A carne de cavalo
contaminada com VVNO foi associada a causa de um surto
em jacarés. A transmissdo direta em contato proximo
também foi relatada em jacarés, possivelmente através de
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eliminacdo fecal do virus. Esquilos e guaxinins também
podem eliminar VNO nas fezes, secre¢des orais e/ou urina.
O VNO foi encontrado na urina de hamsters infectados
experimentalmente e em quantidade muito pequena nos
fluidos orais e/ou cloacais de ra-touro norte-americana
(Rana catesbeiana) infectada experimentalmente e iguanas
verdes (Iguana iguana). A transmissao transplacentaria foi
relatada em ovinos e camundongos infectados
experimentalmente, bem como em um cavalo que foi
infectado com um virus de linhagem 1 na Africa e abortado
na fase final da doenca. O significado epidemiologico (se
houver) de hospedeiros mamiferos, répteis e anfibios na
manutencdo ou amplificagdo do VNO continua a ser
estabelecido.

Os seres humanos geralmente sdo infectados por
picadas de mosquito, mas alguns casos foram ligados a
inoculacéo acidental atraves de fissuras na pele. Estes casos
ocorreram frequentemente em pessoas que manipularam
tecidos infectados (muitas vezes cérebro) de Vvarios
animais. Ocorreu uma infecgdo recente em uma pessoa que
havia removido o cérebro de um cavalo infectado, usando
apenas luvas de latex para protecdo. As luvas podem ter
sofrido danos no momento da necropsia, ou 0s homens
podem ter se infectado por outra via. Um surto entre os
trabalhadores em uma fazenda de peru pode ter sido
causado pela transmissdo fecal-oral, exposicdo de pele
lesionada ou mucosas ao virus ou exposicdo ao virus via
aerossol. Os seres humanos ndo desenvolvem viremia
suficiente para transmitir VNO aos mosquitos, e ndo
eliminam niveis significativos de virus infeccioso em
secrecBes ou excre¢fes. Embora o RNA do VNO seja
frequentemente encontrado na urina dos pacientes, o virus
infeccioso s6 foi isolado de um paciente com encefalite que
teve uma carga viral muito alta, e outras tentativas de
isolamento na urina ndo tiveram sucesso. Por este motivo,
um artigo recente concluiu que a urina humana
provavelmente ndo é um risco para transmissdo do virus.
No entanto, o0 VNO pode ser transmitido entre pessoas em
transfusGes de sangue e transplantes de 6rgdos. Também
foram relatados casos raros de transmissao transplacentaria
e transmissdo provavel no leite materno.

Em mamiferos, o VNO geralmente é eliminado do
corpo durante a doenga. Alguns estudos sugeriram que este
virus ou seu RNA podem persistir por varios meses, ou
talvez até anos, em alguns mamiferos, incluindo seres
humanos. A evidéncia esta atualmente em conflito, e esse
problema ainda ndo foi resolvido.

Desinfeccao

O virus do Nilo Ocidental pode ser destruido por muitos
desinfetantes, incluindo solugBes de hipoclorito de sédio
(500-5000 ppm de cloro), 2-3% de perdxido de hidrogénio,
2% de glutaraldeido, 3-8% de formaldeido, alcool, 1% de
iodo e fenol iodoforo. Também ¢é inativado por luz UV e
radiacdo gama, bem como a exposicao a temperaturas de 56-
60° C (133-140° F) por 30 minutos.
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Infeccbes em Animais

Periodo de Incubacéo

O periodo de incubagdo em cavalos é de 3 a 15 dias.
InfeccBes em outros mamiferos sdo incomuns e o periodo de
incubacdo é desconhecido. Os casos clinicos podem ocorrer
em aves, em média, aproximadamente 5 dias ap6s a
inoculacdo experimental.

Sinais Clinicos

Aves

Algumas espécies de aves carregam VNO
assintomaticamente, enquanto outras desenvolvem sinais
clinicos. Traumas (como consequéncia de sinais
neuroldgicos) ou infecgBes bacterianas, flngicas ou virais
simultaneas também podem complicar o curso da doenca.

Nas fazendas de aves caipiras ou de aves de caca,
surgiram surtos em gansos, perdizes de chucar e faisGes do
Nepal. Apenas jovens gansos foram afetados durante os
surtos na América do Norte e no Israel. Os passaros mais
velhos ndo ficaram doentes. Os sinais clinicos nos gansos
incluiram perda de peso, diminui¢do da atividade, depressdo
e sinais neuroldgicos, como torcicolos, opistotono e
movimentos ritmicos da cabeca lateral. A miocardite foi
observada em algumas aves na necropsia. Muitas infec¢des
foram fatais. A doen¢a também foi relatada em perdizes
chucar e faisdes do Nepal. Em um surto, centenas de perdizes
chucar de 6-8 semanas de idade foram encontradas mortas
sem sinais clinicos anteriores, ou apresentaram
incoordenacdo por menos de um dia antes de morrer. A
incoordenacdo e a diarreia, seguidas da morte, foram
relatadas em faisdes do Nepal. As galinhas e perus natural ou
experimentalmente  infectadas  sdo  assintomaticas,
independentemente da idade.

Uma variedade de sinais clinicos foram relatados em
aves de zooldgico, psitacideos de estimagdo e aves de rapina.
Os sinais predominantes e o curso da doenga podem variar
com as espécies. Sinais inespecificos, como anorexia, perda
rapida de peso, fraqueza, letargia e penas ericadas sdo
comuns. Alguns passaros exibem apenas sinais inespecificos
antes da morte. Sinais neurolégicos também ocorrem em
alguns péssaros; ataxia, incoordenacdo, paresia ou paralisia,
desorientacdo, tremores, nistagmo, visdo prejudicada ou
cegueira, andar em circulos e convulsdes. A miocardite as
vezes é vista na necropsia. A morte repentina também ocorre.
Em contraste, um jacurutua tinha sinais clinicos
intermitentes e suaves durante mais de cinco meses, e um
abutre com sinais neuroldgicos apresentava deterioracao
progressiva ao longo de trés semanas. Nos primeiros relatos,
a maioria das aves afetadas clinicamente morreu ou foi
eutanasiada devido a gravidade da doenca. No entanto,
alguns péssaros, incluindo aqueles com sinais neuroldgicos,
podem se recuperar com cuidados de suporte. A recuperacdo
total as vezes pode levar mais de 6 meses em aves de rapina.
As sequelas que foram relatadas em aves de rapina
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recuperadas incluem episodios de sinais neurolégicos
(ataxia), troca de penas anormal e persisténcia das mesmas.

As aves selvagens afetadas geralmente sdo encontradas
mortas e 0s sinais clinicos em muitas espécies ndo foram bem
descritos. Relatou-se sinais neuroldgicos em algumas aves
moribundas, e a miocardite, encefalite ou outras lesdes foram
encontradas na necropsia. Um galo silvestre infectado
experimentalmente desenvolveu descarga oral e nasal
profusa, clara e aquosa. Os passaros afetados tinham penas
opacas, tremores, se isolavam do grupo e mostraram sinais
de fraqueza ou letargia. Estes sinais foram seguidos por asas
caidas, ataxia, secrec@es bucais e nasais abundantes e
respiracdo laboriosa. Um tetraz tornou-se moribundo dentro
de horas.

Mamiferos

A maioria dos cavalos sdo infectados de forma
assintomatica com o VNO. Em casos clinicos, a doenca é
caracterizada por anorexia, depressao e sinais neurologicos,
que podem incluir ataxia, fraqueza ou paralisia de um ou
mais membros, ranger de dentes, apatia, convulsdes e/ou
andar em circulos. Os tremores dos musculos da face e do
pescoco sdo muito comuns. Alguns animais tém déficit de
nervos cranianos, particularmente fraqueza ou paralisia da
face e da lingua, o que pode levar a dificuldade na degluticéo.
AlteracBes de atitudes, incluindo sonoléncia, receosidade,,
hiperestesia ou periodos de hiperexcitabilidade também séo
comuns. Alguns cavalos com depressdo severa e paralisia
facial podem apoiar a cabeca em objetos ou perder
completamente os movimentos da cabeca; isso pode resultar
em edema facial severo. Coma, viséo prejudicada e pressdo
de cabeca podem ser vistos, mas tendem a ser menos comuns
do que nos casos de encefalite causada por alfavirus. Célica
e disfuncdo urinaria (de esforco leve a estranguria) também
foi relatada. A febre esta presente em alguns casos, mas nao
em todos. Hepatite fatal foi observada em um burro com
sinais neurolégicos na Franca. Injarias, infeccOes
pulmonares adquiridas durante o decubito prolongado e
outros efeitos secundérios podem complicar o curso da
doenca em equideos. Alguns animais morrem
espontaneamente, mas muitos animais gravemente afetados
sdo sacrificados por razGes humanas. Os cavalos que se
recuperam geralmente comegam a mostrar melhora nos sete
dias apés o inicio dos sinais clinicos. A maioria, mas nem
todos os cavalos, retornam a fungdo completa; cerca de 10-
20% de cavalos permanecem com sequelas, como fraqueza
em um ou mais membros, baixa tolerdncia ao exercicio,
atrofia muscular ou alteragdes comportamentais. Estudos de
surtos na Hungria sugerem que o virus da linhagem 2 que
circula na Europa Central provoca sinais clinicos e
mortalidade semelhantes as cepas de linhagem la em
equinos.

Também foram relatados casos clinicos em ruminantes
e cervideos, embora incomuns. Em muitos casos, apenas um
Unico animal foi afetado. Ocasionalmente, alguns outros
animais ficaram doentes ao mesmo tempo. As espécies mais
afetadas foram ovelhas, alpacas, renas e cervos de cauda
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branca, os quais apresentaram sinais neuroldgicos, que foram
0s primeiros sinais observados no animal. No entanto, uma
sindrome prodromica de febre, anorexia e depressdo foi
relatada em uma alpaca; a febre desapareceu quando os sinais
neurologicos apareceram. A morte stbita sem sinais clinicos
anteriores foi vista em uma rena. Outra rena teve diarreia
durante 1-2 semanas antes do inicio dos sinais neurol6gicos.
A maioria dos animais afetados morreram, mas uma alpaca
recuperou-se de tremores de cabeca suaves e ataxia. A morte
geralmente ocorre dentro de 1-2 dias, particularmente em
renas, mas alguns animais estavam doentes por varios dias a
uma semana. Ovelhas infectadas experimentalmente néo
desenvolveram sinais sistémicos, mas algumas ovelhas
gestantes sofreram aborto, com cordeiros mortos, ou deram
origem a cordeiros que morreram logo ap6s o nascimento.

Os sinais neurolégicos, as vezes sdo acompanhados de
outros sinais clinicos, foram relatados em casos clinicos
raros em filhotes de cdes e de lobo. Em um cachorro, os
primeiros  sinais foram episédios de rolamento
descontrolado, que rapidamente avangaram para tremores
generalizados, ataxia e febre intermitente. Outros sinais
neuroldgicos relatados em cées foram diminuicdo da
propriocep¢do consciente, marcha rigida, dor cervical,
paresia, depressdo, atrofia muscular e inclinacdo da cabega.
Febre, inapeténcia, descarga oculonasal, conjuntivite,
salivaco excessiva, polidipsia, diarreia, dor abdominal,
miocardite, dispneia e poliartrite também foram relatados.
As infecgBes assintomaticas parecem ser comuns, e somente
miopatia recorrente leve foi relatada em cées infectados
experimentalmente. A descarga oculonasal, vdmitos,
anorexia e letargia, que progrediram para a ataxia, foram
relatados em um filhote de lobo de 4 meses. Este animal
morreu 24 horas ap6s o inicio dos sinais neuroldgicos. O
virus do Nilo Ocidental também foi isolado do cérebro de um
gato com sinais neurologicos. Os gatos infectados
experimentalmente estavam letargicos transitoriamente e
tinham febre intermitente, mas os sinais neuroldgicos ndo
foram vistos.

Os casos em outros animais também foram
caracterizados principalmente por sinais neurol6gicos ou
morte sUbita, com sinais sistémicos em alguns casos. Alguns
esquilos infectados apresentam andar em circulos e
movimentos mastigatorios, assim como letargia e ataxia, ou
mesmo morte stbita. Incoordenacdo, tremores e inclinagdo
da cabec¢a foram relatados em um de dez esquilos raposa
(Sciurus niger) infectados experimentalmente; os outros
nove esquilos permaneceram assintomaticos. A paraparesia
aguda foi a apresentacdo em um urso polar senil em um
zooldgico, enquanto uma infeccéo fatal em uma foca-comum
caracterizou-se por sinais neuroldgicos progressivos,
inapeténcia e fraqueza, com diarréia e vomitos intermitentes
e respiracdo laboriosa. Tremores e espasmos foram vistos em
outra foca-comum de cativeiro por quatro dias, mas este
animal se recuperou. A morte subita ocorreu em uma baleia
orca que teve bacteremia e septicemia secundaria fulminante,
associada a encefalite primaria pelo VNO. O virus do Nilo
Ocidental também foi suspeitado como causa de depresséo,
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letargia, anorexia parcial e ptose labial em dois rinocerontes
indianos durante um surto de VNO em um zooldgico, ambos
0s animais se recuperaram. Infec¢Bes em alguns ratos,
hamsters e macacos rhesus infectados experimentalmente
foram caracterizados por encefalite fatal. Os suinos
infectados experimentalmente permaneceram
assintomaticos.
Répteis

Em jacarés, os sinais clinicos incluiram anorexia,
letargia, fraqueza e sinais neuroldgicos, incluindo tremores,
falta de resposta aos estimulos externos, reflexos lentos,
inclinacdo da cabeca, anisocoria e opistdtono. Alguns jacarés
ndo conseguiam submergir e paravam em areas secas da baia,
apresentavam paralisia de membros posteriores ou nadavam
para um lado ou em circulos. Os animais geralmente morrem
24-48 horas apds 0 inicio dos sinais clinicos. Uma forte
associacdo entre a infeccdo por VNO e lesbes cutaneas
proliferativas linfociticas também foi relatada nesta espécie.

Sinais neurolégicos em um crocodilo naturalmente
infectado também foi vinculado ao VNO . A doenca fatal j&
foi relatada em cobras. Algumas cobras morreram
subitamente, enquanto outras apresentaram agressdo e
imobilidade incomuns da parte caudal do corpo, ou fraqueza
e caquexia, que pode ter sido causada pela inapeténcia.

Lesdes Post Mortem

Aves

Uma ampla variedade de lesbes macroscopicas e
microscdpicas, muitas vezes inespecificas, foram relatadas
em aves. Algumas aves podem estar magras ou caquéticas,
mas outras estdo em boas condig¢des corporais. As lesdes
macroscopicas mais comuns, além de caquexia e
desidratacdo, sdo hemorragias, petéquias e congestdes em
varios 6érgdos. Esplenomegalia, hepatomegalia, palidez do
miocérdio e consisténcia diminuida do figado, bago ou rim
também foram observados em vérias espécies. Varios relatos
descrevem a atrofia cerebral e malécia em aves de rapina. As
lesBes macroscépicas parecem ser minimas ou ausentes em
algumas aves infectadas, incluindo alguns psitacideos.
Nenhuma lesdo macroscdpica parece ser patognoménica
para 0 VNO e as lesdes relatadas ndo sdo consistentes entre
as espécies, mesmo quando as aves pertencem a mesma
familia. O nimero limitado de amostras de algumas espécies
pode contribuir para a aparente alta variabilidade nas les6es
graves.

Foram detectadas lesdes histopatoldgicas na maioria dos
6rgdos, mas na maioria das familias de aves, as lesdes
geralmente sdo concentradas no SNC (encefalite), coracéo,
baco, figado e rim. Os achados frequentemente relatados
incluem infiltrados linfoplasmocitario e histiocitario,
degeneracgdo e necrose celular e hemorragias. O padréo e a
gravidade das lesbes microscopicas variam com as espécies
do passaro e o tempo que estava doente. Nos passaros que
vem a Obito rapidamente, as lesGes podem ser agudas e
apresentarem reacdes inflamatérias minimas. As aves que
estiveram doentes, como aves de rapina, podem ter lesdes
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cronicas, incluindo lesdes no SNC. As lesdes graves do SNC
nem sempre sdo encontradas em aves com sinais
neurologicos.

Mamiferos

As lesdes macroscdpicas sdo incomuns em equinos. Se
elas ocorrem, geralmente sdo limitadoa a pequenas areas
multifocais de descoloracdo e hemorragia na medula
espinhal, tronco encefalico e mesencéfalo. As meninges
podem estar congestas em casos agudos. Hemorragias nas
meninges também foram descritas. As lesGes macroscopicas
em tecidos diferentes do SNC sdo incomuns. As lesdes
histopatoldgicas sdo caracterizadas por
poliomeningoencefalite linfocitica ou histiocitica com
manguito  perivascular de células mononucleares,
degeneracdo neuronal, neuronofagia e gliose focal. Estas
lesbes sdo particularmente evidentes no tronco cerebral
inferior e na medula espinhal, e também podem ocorrer no
mesencéfalo. S&o menos comuns nas corticais do cérebro e
cerebelo. Foi observada miocardite leve ndo supurativa,
hemorragias dispersas na medular renal e deplecéo linfoide
do bago em alguns cavalos.

Poucas ou nenhuma lesdo macroscopica foram relatadas
na maioria dos outros mamiferos, incluindo renas, esquilos,
ovelhas e alpacas. Em uma ovelha, foram encontrados focos
hemorragicos e malacias multifocais na medula espinhal
lombar. Um lobo apresentava caquexia, com exsudato nasal
mucoide, e sangue coagulado foi encontrado no limen do
intestino delgado e grosso. Este animal também teve lesdes
vasculares nos rins e, em menor grau, no cortex cerebral. O
figado, que estava ligeiramente aumentado, amarelo e
friavel; A lipidose hepatica foi parcialmente atribuida a
anorexia. Em uma foca-comum, as lesdes macroscépicas
incluiram diminuicdo da espessura da gordura e hiperemia
do tronco encefalico e dos vasos sanguineos da medula
espinhal. Nos mamiferos, lesdes histologicas no SNC
geralmente se assemelhavam as observadas em equinos. A
miocardite linfocitica e necrética, inflamagdo granulomatosa
dos rins, necrose das células epiteliais tubulares renais,
pancreatite, sinovite (poliartrite) e necrose hepética aguda,
moderada, difusa também foram relatada em cées afetados.
Foi observada miocardite linfocitica leve a moderada,
necrose de miocardioe hepatica focal leve em alguns
esquilos.

Répteis

Durante um surto em jacarés, corpos gordurosos de
tamanho moderado e aproximadamente 3-5 ml de liquido
amarelo transparente foram encontrados na cavidade
celomatica. O figado estava com manchas vermelho a
amareladas e ligeiramente aumentado, com bordas
arredondadas. Areas avermelhadas também  foram
observadas no bacgo e no miocardio.

Testes Diagnésticos

As infeccbes por VNO podem ser diagnosticadas
isolando o virus, detectando antigenos virais ou RNA, ou
usando métodos soroldgicos. A utilidade das vérias técnicas
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varia com o nivel de replicacdo do virus no hospedeiro. Nos
equinos, a viremia é de curta duracdo e baixa, € 0S casos
clinicos geralmente sdo confirmados por sorologia, ou pela
deteccdo de VNO no cérebro e na medula espinhal na
necropsia. Tanto a sorologia como os testes para detectar o
virus sdo Uteis em aves vivas, com a ressalva de que a
quantidade de virus pode variar entre as espécies aviarias. Ha
informacdes limitadas sobre outros animais; No entanto, a
replicacdo do virus parece ser generalizada em jacarés
afetados, enquanto a viremia parece ser baixa em ruminantes.

O isolamento do virus do Nilo Ocidental pode ser usado
para o diagnostico, especialmente quando a doenca é
suspeitada em uma espécie que ndo era conhecida como
susceptivel. O VNO é muitas vezes recuperado em células de
rim de macaco verde africano (Vero) ou células de rim de
coelho (RK-13). Linhagens de células de mosquito e ovos de
galinha embrionérios também podem ser usados. A
identidade do virus pode ser confirmada por testes como
imunofluorescéncia ou RT-PCR. Em aves, o VNO ¢
encontrado as vezes no sangue e muitas vezes pode ser
isolado do SNC e 6rgdos principais (coragdo e figado) na
necropsia. Este virus também foi recuperado do plasma e de
varios tecidos em jacarés afetados. Em um foco, os titulos
virais foram relatados como sendo maiores no figado de
jacarés do que no SNC. Nos equinos, 0 VNO é dificil de ser
isolado do sangue, mas as vezes pode ser encontrado no
cérebro e na medula espinhal na necropsia. As desvantagens
para o isolamento do virus sdo que consome muito tempo,
exige a contencdo de biossegurancga de nivel 3 (BL 3) e ndo
estd amplamente disponivel em laboratérios de diagnéstico.

Os ensaios de RT-PCR séo valiosos tanto em testes ante-
mortem quanto em post mortem em aves. Em algumas aves
vivas, este teste pode ser capaz de detectar o RNA do virus
do Nilo Ocidental em swab oral e cloacal e/ou amostras de
soro. O RNA viral também foi encontrado em amostras de
plasma de jacarés doentes. Nos cavalos, a RT-PCR é mais
atil com amostras de cérebro e medula espinal coletadas em
necropsia. Embora o RNA viral possa as vezes ser
encontrado no sangue de cavalos infectados de modo sub-
clinico, geralmente desaparecem quando 0s sinais
neurolégicos aparecem. Além disso, a RT-PCR tem sido
utilizada para diagnosticar infeccbes por VNO em outras
espécies animais. Alguns ensaios comerciais podem ndo
detectar virus da linhagem 2.

Varios testes podem ser usados para detectar antigenos
de VNO . A imunohistoquimica é frequentemente usada em
amostras de tecido coletadas em necropsia. O SNC equino
ndo contém grandes quantidades de virus e a
imunohistoquimica pode detectar alguns animais, mas nao
todos, infectados. Em contraste, este teste pode detectar
antigenos em 6rgdos multiplos, bem como o0 SNC, em jacarés
e algumas espécies de aves. Um estudo descobriu que o bacgo,
figado, rim e duodeno continham antigenos em quase todos
os corvos infectados na natureza. Os testes ELISA de captura
de antigeno também podem ser usados para encontrar
antigenos em tecidos aviarios; No entanto, eles néo s&o Uteis
em equinos, pois tém niveis muito baixos de virus. Um
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ensaio de vareta de captura de antigeno é valioso para testes
rpidos de swabs orais ou cloacais de aves vivas e
homogeneizados de tecido de aves mortas. O ELISA de
captura de antigeno e o teste varera de captura de antigeno
também sdo usados para vigilancia de mosquitos. ReacGes
cruzadas podem estar intimamente relacionados a flavivirus
em testes de antigenos.

Testes soroldgicos para VNO incluem varios ELISAs,
inibicdo de hemaglutinacéo (HI), ensaios de neutralizagdo de
virus (neutralizagdo por redugdo de placa ou teste PRN) e
outros testes. Reacdo cruzada intimamente relacionada a
anticorpos contra flavivirus, sdo detectados pelos testes
ELISA, HI e alguns outros, mas podem ser distinguidos com
0 teste PRN. Este teste também é usado para confirmar
ELISAs positivos ou equivocados em equinos. Uma
desvantagem para o teste PRN é que ele deve ser realizado
em um laboratorio BL 3 e ndo est4 disponivel em todos os
laboratorios de diagndstico. Testes soroldgicos sdo
particularmente valiosos em equinos vivos, onde sdo
frequentemente usados para diagnosticar casos clinicos. Um
aumento de quatro vezes maior ou aumento gritante de
anticorpos especificos do VNO no soro, a deteccéo de IgM
especifica em liquido cefalorraquidiano (CSF) ou a deteccédo
de IgM especifica no soro confirmado por IgG especifica na
mesma amostra ou em uma amostra posterior sao
diagndsticos. Se os sinais clinicos ndo estiveram presentes
até o tempo suficiente para que a IgG se desenvolva, a
presenca de IgM sozinha no soro é sugestiva. A sorologia
também é valiosa em passaros, bem como alguns mamiferos
que ndo sejam equinos; No entanto, deve-se notar que alguns
ELISAs sé podem ser usados nas espécies para as quais eles
foram padronizados. O historico de vacinagdo deve ser
considerado ao interpretar testes sorolégicos em equinos e
em algumas aves (por exemplo, gansos e condores da
California).

Tratamento

Nenhum tratamento especifico esta disponivel, mas os
animais podem se recuperar por conta prépria se receberem
cuidados de suporte. O tratamento de apoio tem como
objetivo reduzir a inflamagéo no SNC, prevenir lesGes auto-
infligidas, efeitos adversos de decubito e fornecer nutri¢do e
fluidos de suporte. A terapia € empirica e semelhante ao
tratamento de outras causas de encefalomielite viral. Casos
leves as vezes recuperam-se sem tratamento.

Controle

Notificac8o da doenca

Os veterinarios que se deparam ou suspeitam de uma
infeccdo pelo virus do Nilo Ocidental devem seguir suas
diretrizes nacionais e/ou locais para relatar a doenca.

Os casos de animais sdo um aviso de que 0s seres
humanos podem estar em risco de transmissdo pelo
mosquito. Embora o virus do Nilo Ocidental seja endémico
nos EUA, as infeccdes sdo relataveis em muitos estados.
Alguns estados exigem que todos 0s equinos com sinais de
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encefalomielite sejam notificados. Em alguns paises, as
autoridades coletam aves mortas para a vigilancia do virus
do Nilo Ocidental. Nos Estados Unidos, as agéncias
estaduais e/ou de vida selvagem devem ser contatadas para
obter informacdes sobre os programas atuais.

Prevencao

Vacinas comerciais estdo disponiveis para equinos nos
EUA e outros paises, e para gansos em Israel. As vacinas as
vezes sdo usadas "fora de bula" para proteger aves sensiveis
(condores da Califérnia em perigo) ou outras espécies.

Os repelentes topicos podem reduzir o risco durante a
estacdo dos mosquitos. Os repelentes devem ser aprovados
para a espécie; Os produtos que sdo seguros em uma espécie
(inclusive humanos) as vezes podem ser tOxicos em outros.
Alojando espécies suscetiveis no interior de instalagcdes ou
em celeiros blindados, gaiolas ou outras &reas selecionadas
também podem diminuir as picadas dos mosquitos.
Mosquiteiros podem ser Uteis em celeiros, pois 0s mosquitos
ndo sdo fortes voadores. Inseticidas ou armadilhas de
mosquitos também podem ser usadas. Areas em torno de
celeiros e pastagens devem ser mantidas livres de ervas
daninhas, fezes e outros materiais orgénicos que podem
abrigar mosquitos adultos. A dgua parada ou estagnada deve
ser eliminada para evitar a reproducdo. Os tanques de agua e
os baldes devem ser limpos pelo menos uma vez por semana,
e os recipientes (vasos de flores e pneus usados) devem ser
removidos ou esvaziados de agua. Em algumas areas, as
lagoas podem ser abastecidas com peixes mosquitos
(Gambusia affinis), que se alimentam de larvas de
mosquitos. Os inconvenientes das medidas de controle
contra 0s mosquitos, como a habitagdo interna, podem ser
pesados contra o risco de infeccdo em cada espécie. Por
exemplo, algumas espécies de aves sdo altamente
suscetiveis, mas casos em cées, gatos e ovelhas sdo raros. Em
algumas areas, as agéncias realizam programas de reducao
de mosquitos usando larvicidas, adulticidas e outras medidas
para reduzir as popula¢bes de mosquitos.

Outras medidas, como quarentena dos animais
infectados, podem ser (teis em espécies suspeitas ou
conhecidas de transmitir o virus horizontalmente. Carnivoros
e onivoros ndo devem ser autorizados a comer qualquer
carne que possa estar contaminada. Um surto ocorreu em
jacarés que haviam sido alimentados com carne de cavalos
infectada. Os tecidos de alguns péssaros também séo
conhecidos por conter altos niveis de virus.

Morbidade e Mortalidade

Os casos clinicos causados pelo VNO costumam ocorrer
sazonalmente. As aves sdo afetadas principalmente no verdo
até o final do outono (EUA), e o pico de casos em equinos
ocorrem no final do verdo e no outono (EUA). Surtos
ocasionais podem ser observados quando 0s mosquitos estéo
ausentes, em espécies que podem transmitir o virus
horizontalmente. Nos Estados Unidos, ocorreu um surto entre
0s corvos durante o inverno. Os isolados de VNO diferem em
sua viruléncia para aves, e apenas alguns virus causam
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doencas graves ou a morte. Diferentes padrfes de doengas
foram relatados entre as espécies aviarias nos hemisférios
oriental e ocidental.

Aves da América do Norte

Com pequenas exceg¢des (alguns animais individuais em
jardins zoologicos), aves no Hemisfério Ocidental foram
expostas pela primeira vez a0 VNO em 1999. Algumas
populagdes de aves selvagens da América do Norte
apresentaram altas taxas de mortalidade. Corvideos foram
severamente afetados. No geral, o nimero de corvos nos
EUA caiu em cerca de 30%, com reduc¢des muito maiores em
algumas areas localizadas. Os declinios também foram
medidos em populacdes de gaio-azul (Cyanocitta cristata).
Tetrazes também sdo altamente suscetiveis, e algumas
populacBes locais dessas aves foram gravemente afetadas.
Quase todos os passaros reprodutores morreram em algumas
reas. Na bacia do rio Powder de Montana e Wyoming, a taxa
minima de mortalidade por infeccdo pelo VNO em tetraz-
cauda-de-faisdo foi de 2-13% entre 2003-2005, e a taxa de
mortalidade méxima possivel foi de 8-29%. Em aves de
rapina, um estudo estimou que a taxa de mortalidade anual
das infec¢bes por VNO era de 7 a 15%. Outras populagdes
afetadas incluiram tordo americano, passaro azul do leste,
titmices tufados, pardais domésticos, curuira, tentilhdes de
casa e savacu, que declinaram ap6s epidemias intensas ou
por longos periodos. Em alguns casos, o nimero de aves caiu
em todo o seu territério; Em outros, as diminui¢des foram
regionais. Com o tempo, algumas espécies (corvos, gaio-azul
e corruira) aparentemente se recuperaram ou estdo se
recuperando; Outras popula¢fes permaneceram menores do
que o normal. Em contraste, a abundancia de alguns passaros
ndo parece ter sido afetada pelo VNO . Embora algumas
dessas espécies ndo afetadas possam ndo ser muito
suscetiveis a0 VNO , isso ndo € necessariamente verdadeiro
em todos os casos. Por exemplo, uma populacéo selvagem
de cardeais do norte mostrou-se afetada pelo virus, embora
esta populacdo como um todo parece ser resistentes e ndo
reduziram. O VNO também pode afetar algumas faixas
etarias mais do que outras. Parece causar mortalidade
significativa em pintainhos brancos de pelicanos brancos na
América do Norte, embora os adultos ndo sejam gravemente
afetados.

Nos jardins zooldgicos e nos centros de reabilitagdo, o
VNO afetou uma grande variedade de espécies aviarias.
Durante um foco em um zoolégico de Nova York, a taxa
geral de morbidade entre aves infectadas foi estimada em
14%; Foi maior entre as espécies encontradas no hemisfério
ocidental (20%) e do que as espécies indigenas do hemisfério
oriental (5%). Nesse surto, a taxa de morbidade foi alta em
corvideos, corujas e pinguins, mas apenas 9% das aves
infectadas foram afetadas. A maioria dos casos clinicos
terminou na morte; A taxa de fatalidade foi de 69% no geral,
e na maioria dos pedidos, atingiu 100%. Uma taxa de
mortalidade elevada também foi relatada durante um surto
nos jardins zooldgicos do Kansas: apenas uma das 11 aves
afetadas, um grou canadense, sobreviveu. Entre as aves de
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rapina, as infeccOes sintomaticas foram relatadas em
falconiformes e corujas. Taxas de mortalidade amplamente
variaveis foram relatadas entre corujas em centros de
reabilitacdo, com algumas espécies com taxas de mortalidade
superiores a 90%, enquanto outras ndo sofreram 6bitos.

Dentre as aves domésticas, 0s jovens gansos parecem ser
particularmente suscetiveis e foram afetados nos hemisférios
ocidentais e orientais. No Israel, a doenca foi relatada em
gansos de 3 a 8 semanas de idade, com taxas de morbidade e
mortalidade de aproximadamente 40%. Durante um surto no
Canad4, a taxa de mortalidade foi de 25% em gansos de 6
semanas de idade, mas gansos de 15 meses de idade e 5 anos
de idade soroconverteram sem sinais clinicos. Em infeccbes
experimentais, até 50 a 75% dos gansos podem morrer. N&o
se pensa que 0s patos sejam altamente suscetiveis; No
entanto, um surto entre os patinhos de zuro americano
(Aythya affinis) de cativeiro, resultou em mortalidade de
70%. Durante outros surtos, as taxas de morbidade e
mortalidade foram 100% em faisBes do Nepal, e a taxa de
mortalidade foi de 25% em perdizes de chukar. Da mesma
forma que os gansos, as perdizes jovens e os faisdes parecem
ser mais suscetiveis a doenga. Em contraste, as galinhas e
perus jovens e velhos sdo infectados de forma assintomatica.

Um ndmero limitado de espécies de aves tem sido
experimentalmente infectado com cepas norte-americanas
do VNO . Esses estudos demonstram que a suscetibilidade
varia muito entre as espécies aviarias. Taxas de mortalidade
até 100% foram relatadas em corvos americanos (Corvus
brachyrhynchos), pegas (Pica hudsonia), gaivotas de
Delaware, tentilhGes domésticos e tetraz cauda de faisdo. A
mortalidade foi de 75% em galo-azul (Cyanocitta cristata),
53% em corvos de peixes (Corvus ossifragus), 16% em
pardais domésticos e 0% em andorinha-de-dorso-acanelado
(Petrochelidon pyrrhonota) de penhasco. Além das espécies,
os fatores que podem afetar a gravidade da doenca incluem
imunidade pré-existente ao VNO , condi¢fes coexistentes e
salde geral, e possivelmente a via de exposicao.

Aves da América do Sul e Central

Poucos estudos detalhados foram realizados sobre a
mortalidade entre aves na América do Sul e Central, no
México e no Caribe. No geral, acredita-se que essas aves
foram menos afetadas do que as aves na América do Norte.

Aves do Hemisfério Oriental

Em areas onde 0 VNO tem sido endémico por décadas,
a prevaléncia de infecgdo em aves selvagens varia de 10% a
mais de 50%. Enquanto os surtos foram relatados entre os
gansos domesticados no hemisfério oriental, geralmente
houve apenas relatos esporadicos de mortes em aves
selvagens, e ndo foram relatados grandes eventos de
mortalidade. E incerto se isso esta relacionado a viruléncia
dos virus que circulam nesta regido, menor susceptibilidade
ao hospedeiro (incluindo imunidade de exposicao repetida),
reducdo de transmissdo/amplificacdo ou falta de vigilancia.
No entanto, um virus de linhagem 2 recentemente
introduzido na Europa Central afetou um nlmero
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significativo de aves de rapina selvagens e em cativeiro. As
espécies conhecidas como susceptiveis a este isolamento
incluem falcdes (Accipiter nisus), acor (Accipiter gentilis) e
falc8o-gerifalte (Falco rusticolus). Aves necropsiadas de
varias espécies também foram diagnosticadas com VNO
nesta area. O mesmo virus foi isolado de uma pomba rola
turca morta na Italia, durante um surto de mortalidade em
pombas rola turca e outras espécies, incluindo melros pretos.
Outros virus da linhagem 1a ou 2 também foram encontrados
ocasionalmente em aves doentes ou mortas. Por exemplo, 0s
virus da linhagem la mataram aves de rapina na Espanha, e
um virus da linhagem 1a foi detectado em uma pega morta e
um pardal moribundo com torcicolos e tremores durante um
surto de VNO na Franga. Nenhuma mortalidade incomum foi
observada em aves durante o Ultimo surto, mas ndo foram
realizados exames sistematicos das populagoes das aves.

Algumas espécies europeias demonstraram  ser
suscetiveis a doengas ap6s a inoculagdo experimental. As
perdizes de pernas vermelhas infectadas com dois virus da
linhagem 1 europeus apresentaram taxas de mortalidade de
30% ou 70%. Tanto a linhagem 1 quanto os virus europeus
da linhagem 2 causaram doencas e algumas mortes em
falcdes infectados experimentalmente, com ambos 0s virus
causando um quadro clinico similar. Em um estudo, a doenca
foi fatal em um terco dos falcBes inoculados com uma
linhagem austriaca 2. Em outros experimentos com aves
europeias, as taxas de mortalidade foram de 0 a 25% em
pardais domésticos inoculados com isolados de VNO da
Italia ou Espanha, 33% em corvos selvagem em avancado
estado de autolise, inoculados com um virus linhagem 1
isolado de um equino da Franca, e 100% em corvos
selvagens em avangado estado de autélise inoculados com
isolados de linhagem 1 aviaria (Cegonha) do Israel.

Equideos

Entre os mamiferos domesticados, os surtos pelo Virus
do Nilo Ocidental ocorrem principalmente em equideos.
Muitas infeccBes em equinos séo assintomdticas. Embora
as taxas de soroprevaléncia variem muito entre os estudos
(e a reatividade cruzada com outros flavivirus pode ser
motivo de preocupacéo), mais de 90% dos cavalos sdo
soropositivos em algumas partes da Africa. Durante 0s
surtos, estima-se que 10-43% dos cavalos infectados
desenvolveram sinais neurolégicos. A taxa de letalidade
relatada varia de 23% a 57%. Esta é aproximadamente 30-
40% nos EUA e foi de 30% durante um surto de linhagem
2 na Hungria. Embora alguns cavalos que se recuperem
sequelas neuroldgicas , estima-se que aproximadamente
80-90% (60-100% em estudos individuais) retornem &
funcdo completa. Tal como acontece com outras espécies,
0 impacto em cavalos parece ter sido maior na América do
Norte do que em outras partes das Américas.

Ruminantes e outros animais

Bovinos sdo raramente afetados pelo VNO , embora os
animais soropositivos sejam relativamente comuns em
algumas regides. Alguns casos clinicos foram relatados em
ovelhas, alpacas e renas, mas mesmo na América do Norte, 0s
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sinais clinicos foram limitados a um ou poucos animais no
rebanho. No entanto, cerca de 26% dos camelos, 20% de
ovelhas, 18% de cabras e 6% de bovinos na Nigéria
apresentaram anticorpos no teste HI, enquanto 29% dos
camelos em Marrocos foram confirmados como soropositivos
por neutralizacdo de virus (44 % Foram soropositivos por HI).
Na regido de Astrakhan da Russia, 0s anticorpos foram
confirmados por neutralizacdo de virus em pequenas
quantidades de bovinas, ovinos, suinos e camelos; Em todas
as espécies, a taxa de soroprevaléncia foi inferior a 6,5% por
HI e inferior a 5% por neutralizacdo do virus. Da mesma
forma, menos de 1% do gado na Croécia, <1% a 6% do gado
na Bielorrissia e 1% das ovelhas no leste da Eslovaquia foram
soropositivos. Um estudo relatou que 4% do gado e 1% de
ovelhas na Turquia possuiam anticorpos, enquanto um relato
do norte da Turquia encontrou anticorpos em 3% de cabras e
nenhum em bovinos, ovelha ou bufalo. As infecgbes
sintométicas ndo foram relatadas em suinos, mas
aproximadamente 3-10% de suinos domesticados na india, 3%
de suinos domesticados no Nepal, 3% de suinos na Espanha e
22% de suinos selvagens na Flérida, Georgia e Texas eram
SOropositivos .

Caes e gatos

Apenas casos clinicos raros foram relatados em cées e
gatos, e eles desenvolvem poucos ou nenhum sinal clinico
apds a infeccdo experimental. No entanto, infecgBes
assintomaticas podem ser comuns, jA que um ndmero
significativo de cées e gatos tem anticorpos contra 0 VNO . A
soroprevaléncia entre cées foi de 8 a 37% na Africa do Sul,
38% na Turquia, 5% em Xangai, China e 2-56% em &reas
localizadas dos EUA. Em duas pesquisas de estudos norte-
americanos, as taxas de soroprevaléncia foram 9-10% em
gatos, enquanto outro estudo dos EUA néo detectou anticorpos
entre 12 gatos. Em Xangai, China, 15% dos gatos tinham
anticorpos.

Mamiferos silvestres

Anticorpos também foram relatados em muitas espécies
de mamiferos selvagens, e infec¢des podem ser comuns em
membros de algumas espécies. Nos Estados Unidos, até 63%
dos cangambaés , até 46% dos guaxinins e até 49% dos esquilos
em algumas areas podem ter anticorpos contra 0 VNO . Na
Espanha, os anticorpos contra VNO ou flavivirus intimamente
relacionados foram detectados por ELISA em 13% de javalis
e 20% de raposas vermelhas (Vulpes vulpes). Apenas algumas
das aproximadamente 650 amostras também puderam ser
analisadas por neutralizagéo de virus, mas 43% de 21 amostras
de javali selvagem e uma amostra analisada a partir de uma
raposa encontraram anticorpos. As altas taxas de
soroprevaléncia também foram relatadas em um estudo
recente de [I&mures selvagens em Madagascar. A
susceptibilidade da maioria das espécies ao VNO é
desconhecida, mas casos clinicos ocasionais foram relatados
em uma grande variedade de espécies nos jardins zooldgicos.
Os esquilos podem ser especialmente suscetiveis. Em algumas
regiGes, os esquilos doentes e mortos foram vistos durante
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periodos de alta atividade de VNO , e a taxa de morbidade em
raposas infectados experimentalmente foi de 10%.

Taxa de letalidade em mamiferos, exceto
equinos
Uma vez que um mamifero desenvolve sinais
neurolégicos, a taxa de letalidade é alta. A maioria dos
animais clinicamente afetados, que incluiram ovelhas,
alpacas, renas, cachorros, gatos, lobos, veados e ursos,
morreram, embora uma alpaca com sinais neuroldgicos
relativamente leves se recuperou. Ambos 0s rinocerontes
afetados em um zooldgico e uma das duas focas também se
recuperaram.

Répteis
Entre os répteis, a doenca foi relatada apenas em jacarés,
um lagarto e serpentes infectadas experimentalmente. Em
uma fazenda de jacarés dos EUA com mais de 10 mil
animais, 250 jacarés morreram em um surto em um ano e

mais de 1.000 morreram no ano seguinte. Os jacarés jovens
foram mais severamente afetados do que os adultos.

Infeccbes em Humanos

Periodo de Incubacéo

O periodo de incubagdo é de aproximadamente 2 a 14
dias. E relatado que é mais longo em pacientes
transplantados do que em pessoas que ndo Sdo
imunocomprometidas.

Sinais Clinicos

A doenga humana foi classificada em duas formas: a
febre do Nilo Ocidental, que é uma doenga semelhante a da
gripe e a doenca neuroinvasiva do Nilo Ocidental, que
engloba todos os casos com sinais neurologicos. Muitas
infec¢des pelo VNO séo assintomaticas.

A febre do Nilo Ocidental é a forma mais comum da
doenca. Esta forma se assemelha a gripe, e é caracterizada
por febre, mal-estar, fraqueza, dor de cabeca e dores no
corpo. Anorexia, linfadenopatia, nduseas, diarreia, vomitos,
dor de garganta e conjuntivite podem ser observados em
alguns pacientes. Uma erupgdo cutinea eritematosa, nao
pruriginosa, = macular,  papular ou  morbiliforme
ocasionalmente se desenvolve no pescoco, tronco, bragos ou
pernas. A maioria das infeccbes sem agravamentos se
resolve em 2 a 6 dias, mas em alguns casos graves, 0 cansago
persistente pode durar um més ou mais.

Embora muitos casos de febre do Nilo Ocidental sejam
leves, também houve relatos de doenca grave, e a morte é
possivel, embora rara. Nos Estados Unidos, a febre fatal do
Nilo Ocidental ocorreu principalmente em pacientes idosos,
que frequentemente apresentavam mas condicdes de salde .
Na maioria dos casos, a doenca parece ter exacerbado ou
precipitado uma condi¢do médica ruim, resultando em morte
por infarto agudo do miocérdio, arritmia cardiaca,
insuficiéncia respiratoria, acidente vascular cerebral, cancer

www.cfsph.iastate.edu © 2013

ou outras condi¢des. A morte foi muitas vezes resultante das
complicac@es cardiacas ou respiratorias.

Poucos pacientes com febre do Nilo Ocidental
desenvolveram doenca neuroinvasiva do Nilo Ocidental.
Esta forma pode ser grave e, em alguns casos, € uma ameaga
a vida. Trés sindromes - encefalite, meningite e paralisia
flacida aguda - sdo vistas. Os sintomas de mais de uma
sindrome geralmente ocorrem no mesmo paciente. A
meningite do Nilo Ocidental é caracterizada por febre, dor de
cabeca, pescoco rigido e fotofobia. Os pacientes com
encefalite do Nilo Ocidental apresentam alteragdes na
consciéncia, desorientacdo e /ou sinais neurolégicos focais,
que podem incluir ataxia, incoordenacdo, tremores,
movimentos involuntarios e sinais que se assemelham a
doenca de Parkinson (rigidez, instabilidade postural e
bradicinesia). Os sinais simultaneos de meningite sdo
comuns e podem ocorrer convulsdes ou coma. Alguns
pacientes que se recuperam apresentam disfungdo
neuroldgica persistente.

Paralisia flacida aguda (as vezes chamada poliomielite
do Nilo Ocidental) é vista em alguns pacientes. A paralisia,
que se parece com a poliomielite, aparece de repente e
progride rapidamente, geralmente atingindo um platd em
poucas horas. E tipicamente assimétrico e pode afetar um ou
mais membros, muitas vezes as pernas. Os membros
enfraquecidos ficam mais escuros do que o normal no pico
da paralisia. Esta sindrome pode ser acompanhada de dores
musculares na parte inferior das costas e /ou anormalidades
na funcdo da bexiga e do intestino. Alguns pacientes
desenvolvem dificuldade respiratoria, que pode exigir
ventilagdo mecénica. As funcbes sensoriais geralmente sdo
normais ou minimamente afetadas. Alguns pacientes com
paralisia flacida tém sinais prodromicos de febre do Nilo
Ocidental, as vezes com sinais de meningite ou encefalite;
No entanto, muitos pacientes sdo assintomaticos antes do
inicio da paralisia. No final da doenca, os musculos podem
ficar atrofiados. A recuperacdo € altamente varidvel: alguns
pacientes se recuperam completamente em semanas,
enquanto outros permanecem paralisados.

As anormalidades dos nervos cranianos em pacientes
com doenga neuroinvasiva podem resultar em fraqueza
facial, tonturas, vertigem ou nistagmo. Rabdomielite,
miosite, polirradiculite e outras sindromes também foram
observadas. Muitas pessoas se queixam de visdo borrada ou
prejudicada e fotofobia; Sindromes oculares relatadas
incluem coriorretinite, uveite, vitrite e neurite optica.

Outras sindromes ocasionalmente foram relatadas. A
miocardite, pancreatite, orquite e hepatite fulminante séo
incomuns, mas foram observadas em alguns surtos. Uma
sindrome hemorragica com risco de vida ocorreu em alguns
casos do Nilo Ocidental na Africa e foi relatada em um
paciente nos EUA. A doenca renal aguda foi observada em
alguns pacientes com encefalite do VNO . Possiveis
associacOes entre doenca neurolégica do Nilo Ocidental e
doenga renal cronica também foram sugeridas por alguns
autores, mas a causa continua a ser confirmado.
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Testes Diagndsticos

Em seres humanos, as infeccdes do virus do Nilo
Ocidental séo frequentemente diagnosticadas por sorologia.
Os testes sorologicos utilizados em humanos incluem
ELISA, um imunoensaio de fluorescéncia com base em
microesferas (MIA), teste de neutralizacdo de reducdo de
placa (PRN), imunofluorescéncia indireta (IFA) e inibicdo de
hemaglutinacdo (HI). Os critérios diagndésticos incluem um
titulo ascendente ou a presenca de IgM no soro ou liquido
cefalorraquidiano (LCR). No soro, as IgM anti-VNO podem
ocasionalmente persistir por mais de um ano. IgM de soro &,
portanto, sugestiva de infeccdo recente, mas ndo definitiva.
Como nos animais, reagdes cruzadas com flavivirus, que sao
intimamente relacionados (febre amarela, encefalite
japonesa, encefalite de St. Louis ou virus da dengue) em
alguns testes soroldgicos. As reacfes positivas em outros
testes soroldgicos podem ser confirmadas com o teste PRN,
se disponivel.

Virus infecciosos, antigenos virais ou acidos nucleicos
podem as vezes ser detectados em tecidos humanos, LCR,
sangue, urina e outros fluidos corporais. Este virus
geralmente pode ser encontrado no sangue de pacientes com
febre do Nilo Ocidental nos primeiros dias ap6s o inicio da
doenca. No entanto, a viremia geralmente desaparece antes
do inicio dos sinais neurolégicos em pacientes
imunocompetentes, e 0 RNA viral é frequentemente ausente
do soro de pacientes com doenca neuroinvasiva. Nestes
pacientes, os acidos nucleicos podem ser detectados no LCR,
utilizando testes RT-PCR, durante o estagio agudo dos sinais
do SNC. A imunohistoquimica para detectar antigenos virais
é usada principalmente em casos fatais, post-mortem . O
isolamento do virus requer a contengdo de biosseguranca de
nivel 3 e raramente é realizado.

Tratamento

N&o existe um tratamento especifico recomendado |,
além do cuidado de suporte, até hoje. Pode ser necessario
cuidados intensivos e ventilagdo mecéanica em alguns casos.
Vérias terapias, incluindo interferon, nucleotideos anti-sense
e imunoglobulinas intravenosas (imunizacdo passiva) estéo
sendo testadas em ensaios clinicos. Embora alguns relatos de
casos sugerem que alguns desses tratamentos podem ser
promissores, maiores estudos ainda precisam ser feitos..
Alguns medicamentos antivirais foram promissores in vitro,
mas a maioria foi ineficaz quando testada em modelos
animais ou administrada a humanos com doenca grave.
Triagem de novos medicamentos que podem inibir o VNO
esta em andamento.

Controle

Na maioria dos casos, as infec¢des pelo VNO podem ser
evitadas prevenindo picadas de mosquito. As atividades ao
ar livre devem ser limitadas quando os mosquitos estdo
ativos, particularmente durante o periodo méaximo de
picadas, ao anoitecer e ao amanhecer. Os repelentes de
mosquitos devem ser usados. Calgas longas e camisas de
manga comprida sdo UOteis; Roupas de malha fina
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especializadas (revestimentos de cabeca de malha e casacos)
também é atil. As medidas para reduzir as populacfes de
mosquitos incluem a aplicagdo racional de adulticidas e
larvicidas, bem como modificagbes ambientais, como o
esvaziamento de recipientes que podem conter dgua parada.
A vigilancia em aves sentinelas, aves mortas e mosquitos
pode ajudar a prever a exposi¢cdo humana. As aves mortas ou
doentes devem ser reportadas a agéncias de salde,
agricultura ou controle de mosquitos. Em alguns casos,
apenas certas espécies ou grupos de aves, como corvideos,
podem ser testados para VNO . Os animais mortos nunca
devem ser manipulados sem luvas e precaucfes sanitarias,
pois fezes e fluidos corporais podem ser infecciosos em
algumas espécies (e também podem conter patdgenos
diferentes do VNO ).

Veterinarios, reabilitadores de vida selvagem, bi6logos
de vida selvagem, trabalhadores de laboratério e outros
devem praticar boa seguranca e higiene a0 manusear 0s
tecidos ou aves, mamiferos, répteis e anfibios que podem
eliminar VNO em fezes, secre¢cBes orais ou urina. As
membranas mucosas € a pele devem ser protegidas contra
contato com materiais infecciosos, como tecidos ou
secrecOes e excrecdes. Em algumas condigdes, a protecdo
respiratéria pode ser necessaria. Vestuario e luvas de
protecdo devem ser usados ao realizar necropsias.

Quando uma vacina humana pode estar disponivel é
incerto, mas algumas vacinas entraram ou completaram
ensaios clinicos. Os produtos de sangue sdo testados para
VNO em alguns paises, para evitar casos associados a
transfusdo.

Morbidade e Mortalidade

As infecgdes pelo virus do Nilo Ocidental geralmente
ocorrem em seres humanos durante o tempo quente, quando
0S mosquitos estdo ativos. Os surtos da doenca do Nilo
Ocidental parecem ser esporddicos, bem como
geograficamente focais em sua distribui¢cdo, com mudancas
de localidades de ano para ano. Alguns dos fatores que
podem afetar a ocorréncia de surtos incluem os padrGes
climéaticos, o nimero e distribuicdo de mosquitos e a
imunidade da populacéo de hospedeiros amplificadores; No
entanto, as interacGes desses fatores na producéo de surtos
provavelmente sdo complexas, e os surtos sdo dificeis ou
impossiveis de prever.

A epidemiologia das infeccdes por VNO parece diferir
entre as regides geogréaficas, embora as diferencas na
vigilancia e nos testes diagnosticos também possam
desempenhar um papel nessa percepcdo. Em algumas
partes da Africa, parece haver relativamente pouca
mortalidade nas pessoas. Embora a doenga grave possa
ocorrer, acredita-se que as pessoas tendem a se infectar
quando criangas e sdo imunes no momento em que se
tornam mais suscetiveis a doenca neuroinvasiva quando
adulto. Em muitas partes da Europa, o padrdo usual de
epidemiologia foi o de surtos ocasionais e auto limitantes
que afetam muitas poucas pessoas. Muitos e mais graves
surtos também sdo relatados ocasionalmente. Por exemplo,
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cerca de 200 casos de doenca neuroinvasiva foram
relatados durante um surto na Grécia em 2010. Este e outros
surtos recentes, juntamente com a evidéncia de que alguns
virus podem ter se tornado endémicos, levaram a sugestdo
de que a epidemiologia das infec¢des pelo VNO pode estar
mudando na Eurasia. Na América do Norte, grande nimero
de casos de febre do Nilo Ocidental e muito menos casos
de doenca neuroinvasiva foram observados: mais de 13.000
casos de febre do Nilo Ocidental foram relatados aoc CDC
(Centro de controle e prevencdo de doengas) entre 2002 e
2006. Com base no padrdo de infecgdes na América do
Norte até agora, incluindo um pico no nimero de casos em
2002-2003, seguido de declinios, e seguido de, outro
aumento em 2012, surtos periodicos e epidemias podem ser
esperadas no futuro. Surpreendentemente, muito menos
casos clinicos ou 6bitos foram relatados na América Central
e do Sul. A razdo para isso é desconhecida; No entanto,
podem envolver imunidade protetora e/ou rea¢des cruzadas
com flavivirus , a ocorréncia de isolados com diminuigdo
da viruléncia, vigilancia e diagnéstico reduzido ou outras
causas. Nas areas onde a dengue estd presente, algumas
infeccBes pelo VNO podem ser mal diagnosticadas como
esta doenca.

A maioria das infecgdes humanas com VNO sdo
assintomaticas. Aproximadamente 20% dos infectados em
surtos recentes nos EUA, Europa e Israel desenvolveram a
febre do Nilo Ocidental e menos de 1% apresentaram
doenca neuroinvasiva do Nilo Ocidental. A doenga neuro-
invasiva é mais provavel de ocorrer em pessoas com mais
de 50 anos de idade e pacientes imunocomprometidos. Em
um estudo de Dakota do Norte, o risco variou de 1 em 54,
em pessoas com mais de 65 anos, para 1 em mais de 1.200
em individuos jovens de baixo risco. Um estudo de Ohio
estimou aproximadamente 1 caso de doenga neuroinvasiva
para cada 4.000 criancas infectadas, 154 adultos infectados
com menos de 65 anos ou 38 adultos infectados com mais
de 65. Os receptores de transplantes de Orgdos sdo
estimados em 40% de chance de desenvolver doenga
neuroinvasiva. Doencas concomitantes como diabetes e
sindromes auto-imunes também estdo associadas a sinais
clinicos mais graves.

As taxas de letalidade relatadas durante os surtos
variaram de 3% a 15%, mas a taxa de mortalidade do caso
varia com a forma da doenca. A febre do Nilo Ocidental é
tipicamente auto limitante, e muitos casos séo leves. No
entanto, doencgas mais graves também foram relatadas, e as
mortes sdo possiveis, embora incomuns. Em uma analise
recente dos casos nos EUA, aproximadamente 0,2% dos
casos de febre do Nilo Ocidental relatados ao CDC entre
2002 e 2006 foram fatais. ( 0s casos mais brandos parecem
ser subdiagnosticados e provavelmente estejam sub-
representados neste banco de dados). Dos casos fatais, 78%
ocorreram em pacientes com idade superior a 70 anos.
Muitos pacientes afetados apresentaram baixas condicGes
de salde e a maioria dessas mortes resultou da exacerbacao
ou precipitacdo dessas doencas, de forma semelhante aos
efeitos da gripe sobre os idosos. Para a doenga
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neuroinvasiva do Nilo Ocidental, a taxa geral de letalidade
é de aproximadamente 10%. A morte é mais provavel em
pacientes mais velhos; Foram observadas taxas de
letalidade de 15-29% em pessoas com mais de 70 anos de
idade. Alguns pacientes com doenca neuroinvasiva podem
sofrer uma morbidade substancial a longo prazo apoés a
recuperacdo da sindrome aguda. Os pacientes com
encefalite tém progndstico ruim e sequelas de longa
duracdo comparado com aqueles com meningite isolada.

Situacéao no Brasil

A enfermidade é de notificacdo obrigatoria imediata
quando ha suspeita ou confirmacdo laboratorial. Evidencias
sorologicas em equideos foram detectadas no ano de 2010 no
Acre, Mato Grosso e Mato Grosso Sul. Mais recentemente
em 2014 foi registrado o primeiro caso humano de encefalite
pelo VNO no estado do Piaui, além de um segundo caso em
2017. Entre 2014 e 2018, foram confirmadas 5 epizootias em
equinos pelo VNO no estado do Espirito Santo. Entretanto
ainda ha casos adicionais em investigag&o.

Fontes da Internet

Centro de Controle e Prevencdo de Doencas (CDC)

Agéncia de Salude Publica do Canada. Material sequro de dados
em papel.

O Manual Merck

O Manual Merck Veterinario

Departamento da Agricultura dos Estados Unidos (USDA)
Servico de Inspecdo Animal e Plantas (APHIS). Virus do Oeste

do Nilo Equino.
Organizacdo Mundial da Satde Animal (OMSA, fundada como
OIE)

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

Cadigo Sanitario para Animais Terrestres
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