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Resumo: A Anemia Infecciosa Equina (AIE) é uma doenca infectocontagiosa
causada por um virus da familia Retroviridae, género Lentivirus, sendo os
equinos mais suscetiveis, em relagdo aos asininos e muares. E uma doenca
que nao tem cura, uma vez o animal infectado, torna-se portador permanente,
podendo apresentar ou ndo os sinais da doencga, tornando-se uma fonte de
infeccdo. Episédios periddicos de febre, ictericia, depresséo, anemia
hemolitica, edema e perda de peso sao sinais caracteristicos. A transmisséo
ocorre principalmente por meio do sangue de um animal infectado, através da
picada de insetos hematéfagos, ocorrendo com maior frequéncia nas épocas
mais quentes do ano e em regibes Umidas e pantanosas, ou por fémites. No
Brasil, os animais positivos no teste de IDGA devem ser sacrificados, conforme
estabelecido pelo Programa Nacional de Sanidade dos Equideos do Ministério
da Agricultura, além de ser uma doenca de notificagdo obrigatéria, de
ocorréncia em todos os estados do Brasil, de extrema importancia no aspecto
sanitario e econdmico devido gerar embargos ao transito de equideos, além de
interferir nos eventos esportivos equestres, assumindo assim uma relevancia
econdmica consideravel, sendo de extrema importancia uma prevencgao ideal.

Palavras-chaves: virus, insetos hematofago, teste de IDGA.

Abstract: Equine Infectious Anemia (EIA) is an infectious contagious disease
caused by a virus of the family Retroviridae, genus Lentivirus, and the horses
are more susceptible, in relation to the donkeys and mules. It is a disease that
has no cure, once the infected animal, becomes permanent carrier, and may or
may not show signs of disease, becoming a source of infection. Periodic
episodes of fever, jaundice, depression, hemolytic anemia, edema and weight
loss are hallmarks. Transmission occurs mainly through the blood of an infected
animal through the bite of hematophagous insects, occurring most frequently in
the hottest times of the year and in wet and marshy regions, or through fomites.
In Brazil, positive animals in the AGID test should be sacrificed, as established
by the National Equine Health Program of the Ministry of Agriculture, in addition
to being a compulsory notification disease, occurring in all Brazilian states, of
extreme importance in the Sanitary and economic aspect due to the
embarrassment of the traffic of equidae, besides interfering in the equestrian
sporting events, thus assuming a considerable economic relevance, being of
extreme importance an adequate prevention.
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INTRODUGAO

A Anemia Infecciosa Equina (AIE), conhecida também como “Febre-do-
pantano” ou “Aids equina”, foi inicialmente diagnosticada na Francga, no final do
século passado (1843) e, atualmente, apresenta distribuicdo mundial (SILVA et
al., 2001).

E uma das enfermidades mais importantes que acomete os equideos
em todo o mundo, sendo mais prevalente em areas de clima quente e umido,
refletindo a forma mais comum de transmissdo, através de insetos
hematdfagos, que sdo essencialmente vetores mecanicos (OLIVEIRA, 2011).

No continente americano foi registrada apenas em 1881 no Canad4, na
Venezuela em 1960 e posteriormente na Argentina em 1962. No Brasil o
primeiro registro da doenga ocorreu em 1968 por Dupont no antigo estado da
Guanabara. O diagnostico na época foi realizado com base nos achados de
destruicdo de hemacias por agao viral (presenca de sideroleucdcitos, desvios
de valores de proteinas totais e fracbes em relacdo albumina/globulinas
séricas, obtidos no perfil eletroforético, dosagem de proteinas séricas totais e
fracbes seroprotéicas, bem como pela presenca de depodsitos de ferro em
orgaos do sistema reticulo endotelial) (SILVA et al.,2013).

Foi a primeira doenca animal designada uma enfermidade de etiologia
viral em 1904 (REED; BAYLY; SELLON, 2010; SOUZA; SALVATTI; PICCINI,
2008) e a primeira afecgdo viral comprovadamente transmitida por insetos
(CEAH, 2006), limitada a equinos, asininos e muares, caracterizada por
episodios periddicos de febre, anemia hemolitica, ictericia, depresséo, edema e
perda de peso (FRANCO; PAES, 2011).

Hoje a AIE, é um grande obstaculo para o desenvolvimento da
equinocultura, por ser uma doenca transmissivel e incuravel, acarretando
prejuizos aos proprietarios que necessitam do trabalho desses animais e aos
criadores interessados na melhoria das ragas, além de impedir o acesso ao
mercado internacional (RODRIGUES et al., 2009). As atividades que envolvem
a equinocultura no Brasil geram uma movimentagdo econémica na ordem de
7,3 bilhdes por ano e a ocupacéo direta de aproximadamente 640 mil pessoas,
que poderia atingir o valor de 3,2 milhdes se fossem formalizados, tornando a
equinocultura uma importante atividade no agronegécio brasileiro (CHAVES et
al., 2014).
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O virus da AIE foi caracterizado como um retrovirus no final dos anos
70 (MARTINS, 2004; SELLON; LONG, 2007). E transmitido por picadas de
tabanideos (Tabanus sp.) e moscas dos estabulos (Stomoxys calcitrans) mas
estes sdo apenas vetores mecanicos. Os principais reservatérios da doenca
sdo animais que n&o sofrem monitoramento sorologico periédico (FRANCO;
PAES, 2011).

O virus da anemia infecciosa equina (VAIE) é causador de infecgbes
persistentes, as quais tornam o animal infectado uma permanente fonte de
infeccdo (HEINEMANN, 2002).

Ha trés formas da doenca clinica: aguda, subaguda e crénica ou
inaparente. Na forma aguda os sinais clinicos incluem febre intermitente,
depressao, hemorragias, petéquiais, fraqueza progressiva, perda de peso,
anemia, edema nos membros, peito e abdome ventral ou morte subita. Na
forma subaguda os sinais clinicos incluem episédios recorrentes de febre,
depressao, anemia, ictericia, linfadenopatia, hemorragia petéquiais, edema e
perda de peso, podendo, ocasionalmente apresentar alteragbes neurolégicas
nos primeiros meses apos a infecgdo. Ja a forma cronica ou inaparente, os
equideos s&o portadores da doencga, apresentam baixa concentragcédo de virus
no sangue, poucos sinais clinicos ou hematoldgicos, febre peridédica ou perda
de peso (RODRIGUES et al., 2009).

Inicialmente a medula 6ssea é altamente responsiva, mas com o
passar do tempo entra em exaustdo, essa inibicdo da eritropoiese
compensatoéria se da, presumivelmente, por mecanismos responsaveis pelas
anemias da inflamagédo crénica. Hemodlise, eritrofagocitose aumentada e
eritropoiese diminuida sé&o responsaveis pela anemia em equinos cronicamente
infectados (FRANCO; PAES, 2011).

Coggins e Norcross descreveram o primeiro teste sorolégico confiavel
para AIE, a Imunodifusdo em Agar Gel (IDGA) em 1970 (CEAH, 2006). O
diagndstico da AIE é feito através do teste de Coggins ou Imunodifusdo em Gel
de Agar (IDGA), para a realizagéo do exame sao necessarios 2,0 ml de soro de
cada animal, refrigerado ou congelado, que deve ser colhido por médico
veterinario e enviado ao laboratério, juntamente com a resenha atualizada dos

animais, se caso positivo, o animal devera ser isolado e posteriormente
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sacrificado, a propriedade ficara interditada e todos os animais devem ser
reexaminados pelo teste de sorolégico (RODRIGUES et al., 2009).

A AIE é uma doenga que ndo possui tratamento nem vacina eficaz,
portanto, seu controle ocorre basicamente pela identificacdo, segregacéo e
eutanasia dos animais soropositivos para o VAIE através do uso de métodos
diagnosticos aprovados (OLIVEIRA, 2011).

A legislacdo brasileira de saude animal considera a AIE como
notificacao obrigatoria, devendo o médico veterinario comunicar aos érgaos de
defesa animal qualquer equino positivo para essa enfermidade (RODRIGUES
et al., 2009).

Atualmente, o foco dos estudos da AIE tem se concentrado no
desenvolvimento de politicas regulatérias, desenvolvimento e avaliacédo de
métodos diagndsticos que possibilitem a identificacédo precoce e a eliminagao
dos animais infectados pelo VAIE, pensando em novos métodos para a
prevencgao da doenga (OLIVEIRA, 2011).

Devido ao seu grande potencial de causar prejuizos econdmicos e a
presenca da doenca de forma endémica em varios paises do mundo, uma
grande diversidade de estratégias vacinais foram testadas e avaliadas
(CRAIGO; MONTELARO, 2011; MENG et al, 2011). Porém, o
desenvolvimento de uma vacina eficaz € ainda um desafio a ser vencido.

A revisao bibliogréafica, estudando a etiologia, patogenia, transmisséo,
sintomas, métodos de diagndstico e a importancia da profilaxia para evitar a
propagacéo desta doenca fatal para os equideos, se apresentam fundamental
para resolugdo destes entraves, e consequentemente para o sucesso da
equinocultura. Sendo assim, este trabalho tem como objetivo apresentar
nog¢des basicas sobre anemia, indicar medidas preventivas aos criadores e

concientiza-los sobre sua importancia.

Etiologia

O virus da anemia infecciosa equina (VAIE) &€ um retrovirus, membro
da sub familia Lentivirinae da familia Retroviridae (RADOSTITS et al., 2002). E
um membro nao-oncogénico da familia dos retrovirus do género Lentivirus.
Este virus de RNA de alto peso molecular tem invélucro e uma polimerase do

DNA direcionada para o RNA que permite incorporagédo dentro do genoma dos
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macréfagos do hospedeiro por todo o corpo, sendo uma doencga retroviral
multissistémica de equideos que se caracteriza por anemia hemolitica
imunomediada (REED; BAYLY, 2000).

O virus é de RNA e utiliza uma enzima transcriptase reversa para gerar
DNA proviral, que estd unido no genoma do hospedeiro. O virus infecta os
equideos e néo ha evidéncias de que ele infecta ou causa doenga em humanos
(RADOSTITS et al., 2007).

O envelope do VAIE ¢ lipidico e derivado da membrana plasmatica de
células do hospedeiro durante a maturagao da particula viral (MARTINS, 2004;
PAYNE; FULLER, 2010). O virus da anemia infecciosa equina compde-se de
duas glicoproteinas codificadas no envoltério (gp90 e gp45) e de quatro
proteinas néo glicolisadas maiores (p26, p15, p11 e p9). A principal proteina do
nacleo é a p26 e demonstra especificidade do grupo, enquanto as
glicoproteinas associadas ao envoltério demonstram atividade de
hemoaglutinacéo e sédo especificas (HIRSH; ZEE, 2003).

O virus possui um antigeno especifico do grupo principal, p26,
conservado, sendo a base dos testes diagnosticos de IDAG e o ELISA. Existe
consideravel carga antigénica na superficie das glicoproteinas (gp45, gp90), e
o surgimento de cepas antigénicas novas é associado a reagbes febris
recidivantes caracteristicas da doenca. As mutagcbes em gp45 e gp90 séo
casuais, sendo relacionadas a falta de capacidade de leitura demonstravel da
enzima transcriptase reversa viral (RADOSTITS et al., 2002).

O genoma da AIE é altamente mutavel, sendo que, quando o virus é
submetido a presséo seletiva pelo sistema imune do hospedeiro, mutagbes em
seguimento do genoma produzem um novo modelo de variantes antigénicas
das proteinas do envoltério gp45 e gp90, sendo assim, o organismo n&o
consegue combater o virus (HIRSH; ZEE, 2003). Estas mutagbes acumulam-se
no genoma viral durante a replicacédo, 0 que gera um enorme numero de
variantes antigénicas das glicoproteinas de superficie durante o andamento da
infecgdo (SELLON; LONG, 2007; DESPORT, 2010).

O provirus utiliza mecanismos da célula hospedeira para replicagdo do
DNA, transcricéo e traducéo, producédo de proteinas e montagem das novas
particulas virais. Os virions sdo entado liberados retendo uma pequena porgao
da membrana celular (SELLON; LONG, 2007).
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Os virus da AIE sado classificados com base no numero de
hemaglutinina e neuraminidase glicoproteinas presentes no envelope viral, com
base nesta classificacdo existem dois subtipos que acometem cavalos o: A /
equi / 1 (H7N7) e A/ equi/ 2 (H3N8). O virus da AIE e do género Influenza A
tem um genoma de RNA segmentado de cadeia negativa, além disso, pertence
a familia Orthomyxoviridae (GAIVA et al., 2014).

Uma vez que o virus tenha acesso ao sangue ele se multiplica nos
macrofagos por todo o corpo, elaborando proteinas virais que estimulam
intensas respostas imunolégicas humorais e mediadas por células (REED;
BAYLY, 2000).

Ha apenas um relato de infeccao humana e as tentativas de propagar o
virus em cordeiros, camundongos, cobaias e coelhos falharam, somente sendo
possivel propagar isolados primarios do virus em culturas de leucécitos de
equinos, onde crescem nas células da linhagem mondcitos/macréfagos
(HIRSH; ZEE, 2003).

O VAIE é rapidamente inativado por desinfetantes comuns que contem
detergentes, por hidréxido de sodio, hipoclorito de sédio, clorexidine e pela
maioria dos solventes organicos. Quando aquecida por 58°C por 30 minutos o
virus presente no soro equino nao é infeccioso para outro equino, contudo, a
25°C o virus permanece infeccioso por 96 horas em agulhas (HIRSH; ZEE,
2003).

Os sinais clinicos da AIE subaguda a crbnica resultam da leséo
mediada imunologicamente induzida pelo virus a uma variedade de tecidos
corporais. E provavel que a doenca hemolitica imunomediada (DHIM) durante a
AIE seja secundaria a aderéncia de imunoclomplexo aos eritrécitos por meio da
hemaglutinina viral (REED; BAYLY, 2000).

Transmissao

Os insetos vetores responsaveis pela transmissdo do VAIE entre os
cavalos sdo todas as moscas incluindo Stomoxys calcitrans (mosca dos
estadbulos), Chrysops sp. (Mosca veados) e Tabanus sp. (Mutucas). Os
mosquitos n&o sdo reconhecidos como um importante vetor (RADOSTITS et
al., 2007). O virus é transmitido mecanicamente por insetos hematéfagos,

sobrevivendo apenas por curtos periodos no aparelho bucal das moscas,
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ocorrendo com maior frequéncia no verdo, onde a atividade dos insetos é
maior, sendo que o habitat preferido dos tabanideos sdo os pantanos proximos
a florestas (HIRSH; ZEE, 2003; QUINN et al., 2005). Os tabanideos podem
percorrer uma distancia de 6 km, mas quando a alimentac&o € interrompida
elas normalmente tentam completar a refeicdo sobre o hospedeiro inicial ou um
animal proximo, e raramente percorrem mais que 200 metros (RADOSTITS et
al., 2007).

A transmissédo do VAIE ocorre quase que exclusivamente por meio da
transferéncia de sangue ou derivados sanguineos contaminados. Nas
condigbes a campo, isso ocorre pela transmissdo mecénica de sangue
contaminado de um equino infectado para um saudavel por picada de inseto. A
transmissdo € mecanica, o virus nédo se replica nos insetos, estando
relacionada a grande (10 nl) quantidade de sangue que os insetos mordedores
sdo capazes de manter em seu aparelho bucal (RADOSTITS et al., 2002). Os
animais ficam susceptiveis a enfermidade quando tem resisténcia diminuida
por trabalho excessivo, calor intenso, alimentacéo inadequada e infestagéo por
vermes (REED; BAYLY, 2000).

O virus encontra-se presente em todas as secregbes e excreg¢des dos
equideos (colostro, leite, urina, sémen, saliva, secre¢ao vaginal, fluido alveolar)
e estas possuem como tipo celular predominante o monécito/macréfago, sitios
primarios de replicacdo viral, tornando-se, assim uma potencial via de
transmissao (MARTINS, 2004; REED; BAYLY; SELLON, 2010).

O virus também pode ser transmitido de animais clinicamente afetados
que, por causa da alta concentragdao de virus no sangue, sdo uma poderosa
fonte de infeccdo (RADOSTITS et al.,, 2007). Outro meio de transmisséo é
devido a reutilizacdo de agulhas contaminadas com o sangue do paciente
positivo (HIRSH; ZEE, 2003). O virus da AIE (VAIE) se mantém viavel no vetor
por até quatro horas e relativamente estavel por até 96 horas em agulhas
hipodérmicas mantidas a temperatura ambiente (REED, BAYLY; SELLON,
2010; SELLON; LONG, 2007; MARTINS, 2004).

A quantidade de sangue equivalente a um quinto de colher de cha de
um equideo em fase aguda possui virus suficiente para infectar dez mil animais
(CEAH, 2006).
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Alguns fatores influenciam a probabilidade de disseminac¢do da doenca,
séo eles: clima e estagéo (os tabanideos preferem condigbes quentes e umidas
para se alimentar e reproduzir), atividade do hospedeiro (potros sdo menos
provaveis de serem mordidos), proximidade dos animais a pantanos e florestas
(habitat deles), abrigo do hospedeiro (os tabanideos ndo entram em
alojamentos fechados), distancia entre os equinos (RADOSTITS et al., 2002).

A transmissédo viral de uma égua contaminada para o potro lactante é
bem documentada, ja a uterina é rara (HIRSH; ZEE, 2003), porem, se ocorrer a
infeccdo intra uterina pode resultar no abortamento ou nascimento de potros
infectados, que frequentemente morrem dentro de dois meses (RADOSTITS et
al., 2002; SUN et al., 2008).

Aproximadamente 10% dos potros nascidos de éguas em fase cronica
da doenca s&o soropositivos ja com 24 horas de vida devido a ingestdo e
absorcdo de imunoglobulinas colostrais e estes anticorpos anti VAIE
especificos adquiridos e permanecem detectaveis no soro sanguineo do potro
até os 6 meses de vida (REED; BAYLY; SELLON, 2010; SELLON; LONG,
2007).

A transmissao venérea no momento da monta é teoricamente possivel,
pois o virus ja foi encontrado em sémen de garanhdes com sinais agudos da
doenca (MARTINS, 2004). A infecgdo também pode ocorrer com a utilizagao de
sémen infectado durante a inseminacéo artificial (RADOTITS et al., 2007).

A transmissao da infecgdo de equino a equino parece possivel através
de swabs usados para coletar saliva para testes de doping (RADOSTITS et al.,
2002).

Onde a doenca € enzootica, pode haver muitos portadores porque eles
podem abrigar o virus por mais de 10 anos, conservando uma aparéncia sadia
(TORRES; JARDIM, 1977).

Patogenia

Apb6s a infeccdo o VAIE multiplica-se nos tecidos que possuem
abundantes macroéfagos, notavelmente no figado, baco, linfonodos, pulmdes e
rins (RADOSTITS et al., 2002). A replicagdo viral ocorre principalmente nos
macrofagos teciduais maduros e também se replica em mondcitos e em células
de Kupffer (HIRSH; ZEE, 2003; QUINN et al., 2005).

257



A concentragdo do virus no sangue ocorre paralelamente ao curso
clinico. Febre e outros sinais clinicos desenvolvem-se dentro de 2 a 7 dias de
infeccdo, conforme a concentragcéo do virus no sangue aumente, e se resolve
conforme a viremia diminua. Ha viremia persistente, porém de baixo nivel, que
se mantem pela vida dos equinos. Durante os periodos de recidiva da doenca
clinica, o grau de viremia aumenta. Nessas ocasibes, o virus isolado do sangue
possui caracteristicas antigénicas diferentes das que originalmente infectaram
o equino. O desvio antigénico dos antigenos gp45 e gp90 aparentemente
permitem que o virus modificado escape da vigilancia imune, multiplique-se e
cause doencga clinica. A frequéncia de recidivas da doenga clinica declina
acentuadamente apds o primeiro ano de infeccédo (RADOSTITS et al., 2002).

Uma grande concentracdo de antigeno e DNA viral também pode ser
encontrada no figado, linfonodos e medula 6ssea tanto na fase aguda como na
cronica (MARTINS, 2004). Os mondcitos infectados disseminam-se para varios
orgdos do hospedeiro e sao indetectaveis pelo sistema imune, pois estas
células ndo apresentam antigenos virais devido a falta de replicag&o viral ativa.
Apés a sua diferenciagédo em macréfagos, o mondécito latente ativa a replicagéo
viral e estabelece sitios de reserva do virus (DESPORT, 2010).

Os equinos infectados n&o eliminam o virus, apesar de erigirem uma
forte resposta imunologica. Tornam-se persistentemente infectados apds a
insercdo do provirus no genoma de células hospedeiras com a producéo
continua de particulas virais, muitas células alvos tornam-se infectadas. No
curso da produgdo posterior de provirus pela transcricdo reversa nas células
infectadas, as mutacgdes frequentemente surgem devido a erros durante o
processo de transcric&do. Isso pode resultar na emergéncia de novas linhagens
virais que exibem variagcdes antigénicas nas glicoproteinas do envelope
(QUINN et al., 2005).

A AIE aguda esta associada a replicagdo macica do virus, os quais
causam uma reducgdo no periodo de vida das hemacias devido a hemolise e
eritrofagocitose por macréfagos ativados. Observam-se decréscimos nas
concentragcbes do complemento e presenca de eritrécitos revestidos por
complemento em equinos infectados. Diminuicdo nos niveis de eritropoiese e

falha no metabolismo do ferro, contribuindo para anemia (HIRSH; ZEE, 2003).
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A marca dos virus RNA é a estratégia de replicagéo que inclui como
etapa essencial a transcrigdo reversa do RNA viral linear em DNA de fita dupla
e a subsequente integracdo no genoma celular do hospedeiro, produzindo
virions que serao liberados na circulagcédo (MARTINS, 2004).

Os principais sinais clinicos e lesdes da AlIE sao atribuiveis a resposta
do hospedeiro ao virus, e ndo ao dano viral direto ao tecido. A replicacao deste
estimula forte resposta imune detectavel em 7 a 10 dias de infecgdo
(RADOSTITS et al., 2002).

Anticorpos n&o neutralizantes produzidos contra o virus no inicio da
doenca levam a formacédo de complexos imunoldgicos, os quais ativam o
complemento, contribuindo para febre, anemia, trombocitopenia e iniciam uma
glomerulonefrite. Hemolise, eritrofagocitose aumentada e eritropoiese
diminuida sao responsaveis pela anemia em equinos cronicamente infectados
(HIRSH; ZEE, 2003; QUINN et al., 2005).

A febre ocorre devido a liberagcdo de citocinas inflamatérias por
macrofagos infectados: a Interleucina- 1B (IL-1B) age no tronco cerebral
produzindo febre e ativa o sistema imune, a Interleucina- 6 (IL-6) age como
reguladora da mielipoiesis e também produz hipertermia e o Fator de Necrose
Tumoral a (TNFa), principal citocina mediadora das respostas do sistema
imune, especialmente em respostas inflamatérias agudas, € capaz tanto de
ativar células como de causar sua destruicdo através da apoptose, além de
possuir efeito antiviral (DESPORT, 2010).

Equinos infectados com o virus desenvolvem titulos de anticorpos
dentro de 45 dias e o anticorpo persiste nos animais, a maioria tornam-se
positivos nas provas de ELISA e IDGA dentro de 12 a 24 dias ap6s a infecgéo,
respectivamente (HIRSH; ZEE, 2003).

Os anticorpos para a proteina p26 do nucleo sédo detectaveis pelo teste
de IDAG em quase todos os equinos 45 dias ap6s a infecgédo e 60 dias apds a
infeccdo os anticorpos para a gp45 e gp90 estao presentes (RADOSTITS et al.,
2002).

Os anticorpos contra as glicoproteinas de superficie gp45, gp90 nao
neutralizam o virus, e a maioria dos virus nos equinos virémicos €& um
complexo de virus e anticorpos. O complexo virus-anticorpo € facilmente

fagocitado por células do sistema reticuloendotelial, como os macréfagos
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teciduais, sendo envolvido no desenvolvimento da febre, depresséo,
trombocitopenia, anemia e glomerulonefrite caracteristicas da doenca
(RADOSTITS et al., 2002).

A patogenia da anemia na doenga crénica envolve hemdlise
intravascular e extravascular (imunomediada e fagocitose) e supressdo da
eritropoiese na medula éssea (DESPORT, 2010). As hemacias dos animais
infectados pelo VAIE s&o revestidas com complemento, sdo osmoticamente
frageis e possuem uma meia vida diminuida (28 a 87 dias, sendo o normal
aproximadamente de 136 dias) (CAIGRO et al., 2007).

A trombocitopenia é uma caracteristica consistente dos episodios febris
agudos da AIE, sendo atribuida a deposicédo dos complexos virus anticorpo
sobre as plaquetas com remocéo subsequente das plaquetas acometidas pelos
macrofagos teciduais (RADOSTITS et al., 2002). E uma das mais importantes
caracteristicas clinicas e resulta tanto do aumento do consumo plaquetario na
circulacao periférica (mecanismo imunomediado) como do déficit de producao
na medula éssea (DESPORT, 2010).

As plaquetas circulantes possuem uma grande quantidade de IgG e
IgM na sua superficie (imunocomplexos), se tornam hipofuncionais devido a
anormalidades estruturais resultando em agregacdo plaquetaria diminuida e
remog¢ao destas da circulagdo (TORNQUIST; OAKS; CRAWFORD, 1997). A
trombocitopenia se deve também a aderéncia e agregacao de plaquetas nas
células endoteliais infectadas (RADOTITS et. al., 2007).

A morbidade varia consideravelmente e depende da cepa do virus e do
in6culo distribuido pela picada do inseto. Alguns equinos tornam-se
agudamente doentes e morrem apos infeccdo, ja em outros, a infecgdo é
clinicamente inaparente (RADOSTITS et al., 2002).

Sinais Clinicos

A Anemia Infecciosa Equina caracteriza-se por produzir uma infec¢ao
de perfil dindmico e persistente que produz patologias degenerativas
progressivas, podendo levar o hospedeiro a morte na auséncia de intervencao
terapéutica (CRAIGO; MONTELARO, 2011).

As manifestacdes clinicas da AIE dependem da quantidade e da

viruléncia do virus, da resisténcia do hospedeiro e de fatores de estresse
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concomitantes. Foram descritas trés formas clinicas da doenga: aguda,
subaguda a cronica e crbnica inaparente (REED; BAYLY, 2000).

Um periodo de incubacédo de 2 a 4 semanas é comum nos surtos
naturais de AIE. Os surtos normalmente seguem um padrdo de disseminagéo
lenta a equinos susceptiveis apds a introdugdo de um animal infectado. Na
primeira exposicédo a infeccédo, os equinos manifestam sinais de varios graus,
classificados como agudos ou subagudos. Ocasionalmente o acometimento
inicial € moderado a inaparente e pode ser acompanhado pela rapida
recuperacao clinica. Como regra, ha anorexia inicial, depressdo e fraqueza
profunda. A ataxia € um sinal proeminente em muitos casos, sendo em alguns,
registrada como a unica alteracgao clinica (RADOSTITS et al., 2002).

Os sinais clinicos da AIE vistos 7 a 30 dias ap6s a primeira exposi¢céo
ao virus incluem febre, depressédo, anorexia e hemorragias petequiais nas
mucosas. Neste estagio ndo se observa anemia. Os sinais clinicos mais
classicos ocorrem em equinos infectados a mais de 30 dias e incluem perda de
peso, anemia, ictericia, edema dos membros e da parte ventral do abdémen,
petéquias na boca, conjuntivite, emagrecimento rapido, ictericia, anemia,
mucosas hipocoradas e picos febris intermitentes (REED; BAYLY, 2000).
Esses sintomas podem confundir-se com os de outras doengas, por iSso o
diagnostico clinico é dificil e tem-se de recorrer a exames em laboratério
especializado (TORRES; JARDIM, 1977).

Ocasionalmente, observam-se sinais neurolégicos, como ataxia e
encefalite progressiva, atribuida a infeccdo do tecido nervoso pelo virus
(SELLON; LONG, 2007; DESPORT, 2010). Devido a doenca renal crénica
apresentada na fase crénica, os animais desenvolvem uma caquexia severa e
s&o entdo chamados de “swampers” (DESPORT, 2010).

Durante os estagios subagudos a crénico da doenga, o hematdcrito, a
contagem de hemacias e a hemoglobina estao reduzidos. Portadores crénicos
inaparentes apresentam hematologia normal, assim como equinos com
infeccdo cronica entre os periodos de exacerbacgdes clinicas (REED; BAYLY,
2000).

A gravidade da anemia aumenta a cada episodio febril virémico e
embora os episodios sucessivos sejam mais brandos, o disturbio progredira

inexoravelmente. A subsequente anemia prolongada e grave resulta na faléncia
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organica que, juntamente com a anemia, pode ser detectada no exame pos-
morte. Os sinais clinicos comumente tornam-se menos graves com o tempo,
mas qualquer estado de tensdo podera resultar no surgimento de episodio
agudo ou hiperagudo (KNOTTENBELT; PASCOE, 1998).

Existe febre intermitente (ate 41°C) que pode subir e cair rapidamente,
variando ate 1°C em uma hora. Ictericia, edema do abdémen ventral, edema de
prepucio e membros, bem como hemorragias petequiais nas mucosas,
especialmente sob a lingua e na conjuntiva, podem ser observados
(RADOSTITS et al., 2002).

A evolugdo da doenca pode ser aguda, subaguda ou crbénica. A
primeira pode determinar a morte em poucos dias. Na forma crénica ocorrem
ataques intermitentes e € frequente o aparecimento de edemas nas partes
baixas (TORRES; JARDIM, 1977).

Muitos animais demonstram recuperacéo temporaria dessa fase aguda
ap6s um curso de 3 dias a 3 semanas. Outros tornam-se progressivamente
fracos, adotam o decubito e morrem apds um curso de 10 a 14 dias da doencga
(RADOSTITS et al., 2002).

Cavalos e pbneis sao suscetiveis a infecgdo pelo VAIE e desenvolvem
sinais da doenga dentro de dias ou semanas apos infecgdo. Mulas também séo
infectadas e desenvolvem sinais clinicos semelhantes ao de cavalos e poneis,
quando infectados com cepas do virus patogénico para cavalos (RADOSTITS
et. al, 2007). Porem outro estudo demonstra que os jumentos e as mulas sao
menos susceptiveis a infecgdo e apresentam titulos virais baixos, o que pode
explicar a falha das amostras patogénicas do VAIE em produzir sinais clinicos
nestes animais (SOUZA, SALVATTI, PICCINI, 2008; MARTINS, 2004; WANG
et al., 2011).

Ha evidéncias da existéncia de cepas virais patogénicas a burros,
mulas e jumentos, o que justificaria a auséncia de sinais clinicos da anemia
infecciosa equina nestes animais quando infectados persistentemente por virus
procedentes de equinos (SUN et al., 2008; WANG et al., 2011 ).

Os animais que demonstram recuperagédo temporaria podem parecer
normais por 2 a 3 semanas e em seguida ocorre recidiva com sinais similares
porem menos graves. Se houver recidivas, eles serdo, normalmente,

associados com periodos de estresse e caracterizados por febre, aumento na
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emaciacao, fraqueza, edema ventral e insuficiéncia cardiaca, bem como
desenvolvimento de palidez das mucosas, um sinal tardio da doenca. Nessa
fase crénica o apetite mostra-se comumente bom, embora a alotriofagia possa
ser observada (RADOSTITS et al.,, 2002). Sabe-se que varios estresses
ambientais ou de manejo e o tratamento com corticosteroides induzem a
recrudescéncia da AIE (REED; BAYLY, 2000).

Cerca de 95% dos animais acometidos progridem para a fase crénica,
que geralmente dura aproximadamente um ano (MARTINS, 2004).

Ha consideravel aumento de volume no bago que pode ser detectado
através de palpacéo retal (RADOSTITS et al., 2002).

Animais acometidos por AIE apresentam no post-morten
esplenomegalia, com o 6rgédo alcancando aproximadamente 20 kilos, sendo
que o normal é 1 kilo. O 6rgdo apresenta hemorragias subcapsulares ao lado
de tal hipertrofia, ao ser cortado o bago mostra uma polpa turgida de coloragéo
pardo-avermelhada, de onde nao flui sangue. Microscopicamente é observado
hiperplasia das células reticulo endoteliais dos corddes da polpa vermelha: a
hemossiderina apresenta-se em macrofagos, ndo havendo aumento muito
acentuado de tal pigmento (SANTOS, 1979).

Diagnéstico

O diagndstico definitivo da Anemia Infecciosa Equina se da através de
testes soroldgicos, sendo eles o teste de Imunodifusdo em Agar Gel (AGID ou
Teste de Coggins), ELISA, Western Blot e PCR (Polymerase Chain Reaction)
(SELLON; LONG, 2007).

O ensaio mais facil, sensivel e especifico para o diagnostico de AIE € o
procedimento de imunodifusdo em gel de agar (IDGA) para deteccédo de
anticorpos séricos dirigidos contra o virus da AIE (REED e BAYLY, 2000). E o
unico teste prescrito oficialmente para transito pela Organizagdo Mundial de
Sanidade Animal e pelo MAPA no Brasil (MAPA, 2009). Conhecido também
como “Teste de Coggins”, é a prova qualitativa (somente identifica os animais
portadores) reconhecida como o método laboratorial mais importante no
diagndstico da AIE por sua especificidade, facilidade de execugéo e precisédo
de 95% (SELLON; LONG, 2007; MARTINS, 2004).
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Como qualquer procedimento sorologico, o teste de Coggins pode dar
resultado falso-negativo durante a AIE aguda antes da produc¢ado de anticorpos
mensuraveis, além de ocorrerem resultados falso-positivos em potros que
absorveram colostro materno infectado. Ambos os resultados erréneos podem
ser confirmados repetindo-se o teste: a maioria dos equinos infectados tem
titulo de anticorpos mensuravel por volta de 45 dias (em geral, apés 10 a 14
dias) e os anticorpos maternos em potros desaparecem em torno de 6 meses
de idade (REED; BAYLY, 2000).

A confirmacdo do diagnéstico € obtida através da deteccdo de
anticorpos para o antigeno p26 do nucleo do VAIE. Dois testes estdo em uso
geral: IDAG (Teste de Coggins) e teste ELISA competitivo. O teste de ELISA
competitivo (ELISAC) pode detectar concentragdes mais baixas de anticorpo
do que o IDAG, por isso falsos negativos suspeitos ou testes duvidosos
baseados no IDAG podem ser repetidos realizando o ELISAC (RADOSTITS et
al.,, 2002). O ELISAC (Competitive Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
também detecta anticorpos contra a p26 em até doze dias pés-infeccédo e os
resultados sdo obtidos em aproximadamente uma hora (SELLON; LONG,
2007).

Formas alternativas de testes para diagnostico foram desenvolvidas
para identificar os animais positivos nas fases iniciais da infecgédo (CAPPELLI
et al.,, 2011). O teste de ELISA trata-se de um teste rapido, de facil
processamento, utiliza pequenas quantidades de antigeno e pode ser utilizado
para avaliar grande numero de amostras de uma vez (até 88 amostras por
placa) (SELLON; LONG, 2007; MARTINS, 2004).

De modo oposto, o ELISAC possui um indice de falso positivo um
pouco mais alto que o IDAG, e as reacgdes positivas no ELISAC devem ser
verificadas pelo IDAG (RADOSTITS et al., 2002).

As reacbes falso negativa para ambos podem ocorrer, pois 0 equino
carece de anticorpos para o antigeno p26, sendo que os dois testes podem néao
detectar um equino recentemente infectado que ainda esta para desenvolver
anticorpos (RADOSTITS et al., 2002).

Todos os resultados positivos em ELISA requerem confirmacgado pelo
IDGA antes da implementacé&o de qualquer medida sanitaria (SELLON; LONG,
2007; CAPPELLI et al., 2011). A exatiddo do teste de Coggins deve-se ao fato
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de que os equinos se infectam de maneira persistente com o virus da AIE e a
estimulagéo antigénica constante mantem a producao de anticorpos (REED;
BAYLY, 2000).

O teste de IDGA é extremamente sensivel, e sua realizagdo é muito
facil, este teste tem sido amplamente responsavel pelo controle e erradicagéo
da moléstia (KNOTTENBELT; PASCOE, 1998).

Embora a organizacdo mundial de saude estabeleca a imunodifusdo
em gel de agar (IDGA) como teste oficial para o diagnostico da AIE existe
outros métodos de diagnostico atualmente. O IDGA apresenta algumas
limitagdes como, por exemplo, a incapacidade de detectar anticorpos
especificos nos estagios iniciais da infec¢cdo (SANTOS et al., 2011).

Resultados falsos positivos podem ser encontrados em potros de ate 6
meses de idade devido a presenga de anticorpos colostrais. O DNA proviral é
detectavel por PCR e o RNA viral pode ser detectado usando-se URT-PCR
(HIRSH; ZEE, 2003; QUINN et al., 2005).

O teste de Immunoblot ou Western Blot também detecta anticorpos
contra o VAIE e é utilizado como teste confirmatério para AIE por possuir
especificidade e sensibilidade (ALVAREZ et al., 2007). Este utiliza a particula
viral total purificada com todas as suas proteinas estruturais, podendo assim
identificar anticorpos contra varios antigenos na mesma amostra. Trata-se de
um teste complementar em casos de resultados duvidosos ou conflitantes de
ELISA e/lou IDGA (ALVAREZ et al, 2007). Para que os animais sejam
considerados positivos no Immunoblot, os soros devem apresentar pelo menos
uma banda para glicoproteina (gp90 e gp45) e uma banda para a p26
(MARTINS, 2004).

O PCR (Polimerase Chain Reaction) ou Reagdo em Cadeia Polimerase
€ um teste muito sensivel utilizado como diagnostico complementar ou
confirmatorio para AIE e detecta o DNA proviral em trés a quatro dias poés-
infeccdo, identificando assim os equideos em estagio subclinico, animais
recém-infectados em processo de montagem de resposta imune e potros que
possuem anticorpos colostrais anti-VAIE (SANTOS et al., 2011).

Exame de bioquimica sérica pode revelar aumento na concentragéo de
bilirrubina e diminuicdo na concentragéo de ferro sérico (RADOSTITS et al.,

2002). A medula 6ssea mostra-se avermelhada devido as quantidades
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elevadas de tecido hematopoiético e podem conter infartos locais. Nas fases
cronicas, emaciacao e palidez de tecidos sdo frequentemente os Unicos
achados macroscoépicos. O exame histolégico € util no diagndstico mesmo nos
portadores crbnicos assintomaticos. As lesdes caracteristicas sao
hemossiderose, infiltrados perivasculares das células redondas e extensa
proliferacdo das células fagocitarias mononucleares por todo o corpo.
Glomerulonefrite, provavelmente causada pela deposigdo de complexos virus-
anticorpo sobre o epitélio glomerular, pode estar presente (RADOSTITS et al.,
2002).

Baco, figado, medula 6éssea, linfonodos peri hepaticos, podem ser
enviado para o isolamento viral, embora isso raramente seja tentado. As
amostras, fixadas em formalina dos tecidos anteriormente mencionados e do
rim, pulm&o e coracdo devem ser submetidas ao exame microscopico optico
(RADOSTITS et al., 2007).

Deve-se fazer o diagnostico diferencial, no caso da doencga aguda para:
purpura hemorragica, babesiose, erliquiose granulocitica equina, arterite viral
equina, anemia hemolitica autoimune, leptospirose, parasitismo e
trombocitopenia idiopatica. Em caso de doencga crénica faz-se o diagnostico
diferencial para abscedagéo interna (infecgdo metastatica por Streptoccocus
equi), doenca inflamatoria crénica, neoplasia e hepatite crénica (RADOSTITS
et al., 2002).

Profilaxia

A Anemia Infecciosa Equina € uma doenga de notificacdo obrigatoria.
O Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA) preconiza o
sacrificio dos animais infectados até 30 dias da data do resultado na maioria
das regides brasileiras, porém o isolamento de equideos portadores € permitido
em areas endémicas (MAPA, 2009).

Nenhum tratamento elimina do virus da AIE do corpo, cuidados de
suporte como repouso, terapia hidrica e transfusdes de sangue podem ajudar
na recuperacao clinica, mas o equino estara sempre sujeito a ocorréncia de
episodios clinicos de anemia infecciosa equina e continuara sendo uma fonte
de infecgao para outros equinos (REED; BAYLY, 2000).
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A prevencao da AIE é baseada na identificacdo e erradicagédo ou
quarentena por toda vida dos animais infectados, quarentena e teste de todo o
rebanho, teste obrigatério dos equinos importados, bem como esforgos para
prevenir a disseminacdo do virus pelo controle do acesso dos insetos aos
equinos e o uso de higiene rigorosa na vacinagdo ou colheita de amostra
sanguinea dos equinos (RADOSTITS et al., 2002).

O controle dos focos com o sacrificio dos animais soropositivos e a
realizagcdo de dois exames consecutivos com intervalo de 30 e 60 dias para a
liberacdo das propriedades interditadas é também exigido pela Instrucao
Normativa N.45, de 15/06/2004. Deve ser feita a quarentena dos animais
recém-chegados as propriedades controladas em baias teladas ou distantes de
no minimo 200 metros de qualquer outra propriedade (MAPA, 2009).

A restricdo da introdugdo de equinos infectados dentro dos rebanhos,
competi¢des ou areas livres & importante para prevenir a introdu¢ao da doenca.
Os equinos devem ser testados antes da introdugdo no rebanho e talvez
novamente em um a dois meses (RADOSTITS et al., 2002).

Os grupos de animais positivos e negativos devem ficar em piquetes
distintos, com uma distancia de no minimo 200m, para prevenir a transmisséo
por vetores e facilitar o manejo dos animais (SILVA et al., 2001).

O sacrificio de animais positivos é obrigatério, porém em locais de alto
risco prejudicaria significativamente ou até inviabilizaria a pecuaria extensiva da
regido. Sendo assim, a Embrapa Pantanal (Empresa Brasileira de Pesquisa
Agropecuaria) e a Comissédo Estadual para o Controle da AIE do Estado de
Mato Grosso do Sul (CECAIE-MSo) criaram o Programa de Prevencgédo e
Controle da AIE no Pantanal Sul-mato-grossense que preconiza a manutencao
dos animais positivos nas propriedades, permitindo a sua utilizagdo no manejo
diario das fazendas, e estimula o diagnéstico e a adocdo de medidas
profilaticas e de controle da doenga nas propriedades (OLIVEIRA et al., 2011).

Os animais soropositivos que ndo forem destinados ao abate devem
ser marcados permanentemente na paleta esquerda com um “A”, contido em
um circulo de 8cm de diametro, seguido pela sigla UF, conforme modelo
preconizado pelo MAPA, ficando impedido de transitar (MAPA, 2009).

O controle do transito equideo e de locais com grande concentracao de

animais, como provas e eventos, € realizado por equipes de fiscalizagdo

267



volantes e nos postos de barreira sanitaria com exigéncias de uma Guia de
Transito Animal (GTA) e exame de AIE negativo dentro da validade de 60 dias
(MAPA, 2009).

A conscientizacdo dos proprietarios e a educagdo sanitaria da
populagcdo sdo pontos extremamente importantes para o controle desta
doenca. A Coordenadoria de Defesa Agropecuaria sugere que as propriedades
efetuem exames periddicos anuais tanto dos animais ja adquiridos como de
novos ou que ficardo temporariamente, além de efetuar o controle dos vetores

e da utilizagéo de materiais descartaveis (MAPA, 2009).

CONSIDERAGOES FINAIS

O virus da Anemia Infecciosa Equina (AIE), assim como os demais
Lentivirus, tem impactado a satide e o bem-estar animal. E muito importante a
acao preventiva contra a anemia infecciosa equina, pois esta € uma doenca
transmissivel e sem cura que gera diversos prejuizos ao proprietario, além da
necessidade de sacrificio do animal e o embargamento da propriedade.

O grau de disseminagédo depende da educacgéo da populagéo, controle
de vetores e manejo de animais portadores. E importante implantar um
programa especifico para educar os criadores para diminuir a disseminagéo da
doenca.

Segundo a literatura, o método mais preciso e aceito pelo MAPA, para
a identificagcdo de animais soropositivos, é o teste de Coggins (IDGA). Outros
métodos laboratoriais podem auxiliar no fechamento do diagnéstico, porém nao
existe nenhum teste 100% seguro, podendo ocorrer reagdes falso-positivas ou
falso-negativas.

Nem todos os animais sao testados, a maioria sdo animais de elite e
atletas, o que nos impde uma soropositividade diferente da morbidade real da
infecgdo. Os principais reservatorios da enfermidade s&o os portadores
inaparentes do virus, principalmente em tropas que ndo sofrem monitoramento
soroldgico periodico.

O ideal para a ndo propagacao desta doenga é seguir passo a passo
os procedimentos recomendado pelo Ministério da Agricultura, Pecuéria e
Abastecimento, pensando sempre em prevenir, devido ao fato de ser uma

doenca a qual n&o tem cura e nem tratamento eficaz.

268



O governo deveria auxiliar os pequenos proprietarios e ampliar o
acesso aos exames para 0 mesmo, esclarecendo o potencial de risco da
doenca. Nao ha total eficacia no controle da doenga se apenas os animais de
elite e/ou atletas forem fiscalizados, todos os equideos devem ter um
acompanhamento rotineiro de veterinarios para realizagdo dos exames para

evitar a existéncia de propriedades como fontes de infecgéo.
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