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RESUMO

A familia Retroviridae possui este nome devido a enzima transcriptase reversa (do latin retro:
caminho reverso) a qual transcreve o RNA gendmico viral em DNA que migra para o nucleo
da célula integrando-se ao genoma do hospedeiro. A partir da infec¢do por um retrovirus os
hospedeiros se tornam persistentemente infectados e passam a desenvolver os mais variados
sinais clinicos e doencgas caracterizadas pelo surgimento de tumores, imunodepressio e
doencas inflamatoérias localizadas ou sist€émicas. Membros da familia Retroviridae estdao
classificados em vdrios géneros e espécies como 0s lentivirus de pequenos ruminantes que
afetam caprinos e ovinos, virus da anemia infecciosa eqiiina dos equinos, virus da
imunodeficiéncia felina dos felideos que normalmente estdo associados a doencas de
progressao lenta, cronica e degenerativa. Alguns retrovirus podem ainda induzir o surgimento
de tumores como o virus da leucemia felina ou da leucose enzodtica bovina. Como as
retroviroses tem grande impacto na veterindria, levando a perdas econdmicas expressivas
devido a diminui¢do da produgdo animal e barreiras a importacdo de animais vivos e produtos
de origem animal, estratégias de controle se tornam prioritdrias em rebanhos infectados ou
rebanhos livres com risco de infecg¢ao.

Palavras-chave: retrovirus, animais domésticos, epidemiologia e clinica.
RETROVIRUS DE ANIMALES DOMESTICOS
RESUMEN

La familia Retroviridae tiene este nombre debido a que la enzima transcriptasa inversa (del
latin retro: camino inverso), que transcribe el ARN gendmico viral en el ADN que migra al
nicleo de la célula se integrando al genoma huésped. Después de la infeccién con los
retrovirus, los huéspedes quedan infectados de forma persistente y comienzan a desarrollar
diversos signos clinicos y patolégicos caracterizados por la aparicion de tumores,
inmunodepresidon e inflamaciones localizadas o sistémicas. Los miembros de la familia
Retroviridae se clasifican en varios géneros y especies como el Lentivirus de pequefos
rumiantes que afecta a las ovejas y a las cabras, virus de la anemia infecciosa equina, virus de
la inmunodeficiencia felina, que normalmente estdn asociados con enfermedades de
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progresion lenta, degenerativa y cronica. Algunos retrovirus también pueden inducir la
aparicion de tumores tales como el virus de la leucemia felina o de la leucosis bovina
enzodtica. Debido a que los retrovirus tienen gran impacto en la veterinaria, dando lugar a
importantes pérdidas econdmicas debido a la disminucion de la productividad animal y a las
barreras a las importaciones de animales vivos y a los productos de origen animal, las
estrategias de control se convirtieron en una prioridad en rebafios infectados o en rebafios
libres con riesgo de infeccion.

Keywords: retroviruses, domestic animal, epidemiologic, clinic.
RETROVIRUSES OF DOMESTIC ANIMALS
ABSTRACT

Se denomina familia Retroviridae al conjunto de virus que posee la enzima transcriptasa
inversa (del latin retro: camino inverso), que transcribe el ARN genémico viral en el ADN
que migra al nicleo de la célula integrandose al genoma del huésped. Una vez colonizados
por retrovirus, los huéspedes sufren infeccion persistente y desarrollan diversos signos
clinicos y patoldgicos caracterizados por la apariciéon de tumores, inmunodepresion e
inflamaciones localizadas o sistémicas. Los miembros de la familia Retroviridae se clasifican
en varios géneros y especies como el Lentivirus de pequefios rumiantes que afecta a las ovejas
y a las cabras, el virus de la anemia infecciosa equina y el virus de la inmunodeficiencia
felina, que normalmente estdn asociados con enfermedades de curso lento, degenerativas y
cronicas. Algunos retrovirus también pueden llevar a la aparicion de tumores tales como el
virus de la leucemia felina o de la leucosis bovina enzodtica. Debido a que los retrovirus
tienen gran impacto en la veterinaria, dando lugar a importantes pérdidas econémicas debido
a (1) la disminucién de la productividad animal y (2) a las barreras a las importaciones de
animales vivos y a los productos de origen animal, las estrategias de control se convirtieron en
una prioridad en rebafios infectados o en rebafios libres con riesgo de infeccion.

Palabras clave: retrovirus, animals domesticos, epidemiologia, clinica.
INTRODUCAO

Os retrovirus sdo conhecidos de longa data pelo seu potencial em causar doengas de
progressao lenta, debilitantes, degenerativas e em algumas situagdes fatais pelo surgimento de
quadros agudos imunosupressivos com ou sem a presenca de tumores. As perdas econdmicas
relacionadas as retroviroses sdo diretas pelo comprometimento da produg¢do animal ou
indiretas por barreiras a comercializagcdo de animais vivos ou produtos de origem animal. O
diagndstico das retroviroses normalmente € dependente de testes laboratoriais uma vez que os
sinais clinicos sao variados, existem associagdes com agentes oportunistas e podem confundir
com outras patologias. Além do diagnéstico preciso, seu controle € dependente de boas
praticas de manejo e assisténcia veterindria. Como os animais acometidos por retrovirus
normalmente se tornam permanentemente infectados o grande desafio hoje é o
desenvolvimento de testes diagndsticos sensiveis e especificos e vacinas capazes de prevenir a
infeccdo ou o desenvolvimento de doencas em animais que possuem 0s provirus integrados
em seu genoma.

Leite RC, et al. Retroviroses dos animais domésticos. Vet. e Zootec. 2013; 20 (Edi¢do Comemorativa): 73-92.



ISSN Impresso 0102 -5716 ISSN Eletrénico 2178-3764 Veterindria e Zootecnia 75

Artrite Encefalite Caprina

O virus da artrite-encefalite caprina é um retrovirus nao oncogénico, caracterizado por
causar infec¢do persistente, provocando enfermidades de curso progressivo e debilitante (1).
Estudos recentes tem demonstrado que o virus da artrite-encefalite caprina e o Maedi-visna
dos ovinos fazem parte de um mesmo grupo heterogéneo e ndo sdo mais considerados espécie
especificos sendo denominados de lentivirus de pequenos ruminantes (LVPR).

O virus da artrite-encefalite caprina (CAEV) pertence a familia Retroviridae, género
Lentivirus, sendo um virus envelopado de simetria icosaédrica com tamanho entre 80 e 100
nm, genoma do tipo RNA linear com duas fitas simples ndo complementares de sentido
positivo (2).

O CAEV apresenta no seu envelope uma glicoproteina, a gp135, e no capsideo, a p28,
que induzem a formacdo de anticorpos nos animais infectados. Possui também a transcriptase
reversa, que ¢ uma DNA polimerase RNA dependente, essencial para a transcricio do RNA
viral em DNA proviral e a integrase, responsavel pela integragdo deste dltimo ao genoma da
célula hospedeira (3).

No Brasil, a ocorréncia de soropositividade para CAE (artrite-encefalite caprina) foi
relatada pela primeira vez no Rio Grande do Sul (4). Estudos soroepidemioldgicos t€ém
demonstrado a ocorréncia dos LVPR em varios estados brasileiros, principalmente no rebanho
caprino (1). A falta de controle sanitdrio na introducdo de animais tem sido o principal fator a
contribuir para a presenca desses patégenos (5).

A CAE ¢ uma enfermidade infecciosa, multissistémica que infecta caprinos em vérias
fases do desenvolvimento etdrio, independente de sexo, raga e produgdo (6). Este virus causa
infeccdo persistente com periodo de incubagdo longo, determinando importantes perdas
economicas (7).

Na maioria das vezes, os animais desenvolvem uma resposta humoral com titulos de
anticorpos detectaveis por testes soroldgicos, mas que nao resultam na eliminacao do virus do
organismo. Uma vez infectado, o animal permanece como portador e fonte de infeccdo para o
rebanho durante toda a sua vida (8). O CAEV possui tropismo pelas células do sistema
mononuclear fagocitdrio (mondcitos e macréfagos), estimulando a producdo de anticorpos
contra as proteinas da cédpside e das glicoproteinas do envelope do virus (7).

Apos a penetragdo, a partir do RNA viral, a transcriptase reversa gera DNA de dupla
fita, que se integra ao DNA cromossomico da célula hospedeira. A replicacdo fica restrita
nesta primeira etapa, sem producdo de proteinas e particulas virais. Dessa forma, a infec¢ao
persiste, com minima ativac@o da resposta imune (2).

A expressdo e liberagdo do virus ocorrem a medida que os mondcitos infectados se
diferenciam em macréfagos. A doenca resulta da inflamagdo decorrente da reagdo do sistema
imune do hospedeiro contra o virus. Os animais infectados com CAEV ndo podem ser
considerados imunosuprimidos, mas nao se pode excluir a possibilidade que as células imunes
estdo funcionalmente afetadas (9).

A infec¢@o ocorre principalmente durante os primeiros meses de vida, pela ingestao de
leite ou colostro de cabras infectadas pelo CAEV (7). A introdu¢do de fémeas infectadas nos
rebanhos acelera a disseminag@o do virus no mesmo, provavelmente em virtude de fatores,
tais como contato prolongado e problemas na ordenhadeira mecéanica provocando lesdes no
teto (10). Ha evidéncias que indicam a transmissd@o materna fetal do CAEV, mesmo que com
baixa incidéncia, podendo ocorrer por duas possiveis vias: transmissdo intrauterina e
transmissdo no canal vaginal no momento do parto, pela ingestdo ou inalacdo de células
infectadas pelas crias (11). O virus também j4 foi identificado no sémen de animais
infectados, representando assim uma possibilidade de transmissdo pela monta natural ou
inseminacdo artificial (12).
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As alteracdes clinicas mais comumente identificadas em caprinos sdo a articular,
mamdria, neuroldgica e pulmonar. A forma articular é a mais comum, acometendo animais a
partir de 6 meses e € caracterizada principalmente pelo aumento de volume da articulacao do
carpo, atingindo um ou dois membros anteriores. Exames anatomopatolégicos e radiolégicos
demonstram a presenca de periartrite com espessamento capsular, associada a deposi¢cdes de
minerais e edema de tecido conjuntivo, podendo levar a claudicacdo e posicdes anOmalas,
devido a dor causada pelo edema (6).

A glandula mamaria pode apresentar lesdes € em casos cronicos sdo determinadas por
uma mamite intersticial com endurecimento do ubere e posterior diminuicdo da produgdo
l4ctea, de forma gradativa, atingindo o grau maximo da agalaxia (13). A forma neurolégica é
mais comum em cabritos de um a quatro meses, sendo responsdvel por paresia ou ataxia dos
membros posteriores, andar em circulo, cegueira, opstétomo, incoordenacdo e tremores
musculares (7). Outros sinais clinicos descritos sdo os respiratérios, presentes com menos
frequéncia em caprinos e muito conhecida em ovinos como ‘“pneumonia progressiva ovina”.
Os sintomas mais significativos sdo: aumento da frequéncia respiratdria, intolerancia a
esforco fisico, dispneia e tosse seca (5, 14).

A IDGA (imunodifusido em dgar gel) € o teste recomendado pela Organiza¢cdo Mundial
de Satde Animal (OIE) para diagnéstico da CAE, o qual além de pratico tem baixo custo e
boa especificidade (15). Entretanto, os animais infectados por esses virus podem apresentar
soroconversdo tardia e variacdo nos niveis de anticorpos durante a vida, o que reduz a
sensibilidade e tem implicacdo direta no sucesso de programas de controle (16). As técnicas
de ELISA e reacdo em cadeia polimerase (PCR) sdo mais sensiveis para a deteccdo de
animais infectados pelo virus da CAE, mas em contrapartida sdo mais onerosas, de dificil
execu¢do e muitas vezes disponiveis apenas para pesquisas.

A possibilidade do isolamento e identificacio do agente existe, mas ndo ¢
rotineiramente empregado por ser demorado e bastante dispendioso (17), no entanto a
utilizacdo de fragmentos de explantes de membrana sinovial caprina nos isolamentos
representa a possibilidade de identificagdo precoce de amostras virais, mesmo antes do
surgimento de efeito citopatico perceptivel e da formag¢do de monocamadas (18).

A prevencdo e controle da doenga baseiam-se na diminui¢@o dos riscos de infec¢do pelo
virus (5). No Brasil a CAE esta distribuida na grande maioria dos criatérios do pais, muitas
vezes com uma prevaléncia de 80%, tornando-se um importante problema para a
caprinocultura brasileira. Desta forma novas medidas devem ser tomadas para se controlar a
disseminagdo da doenca, uma vez que o abate dos animais soropositivos, torna-se
impraticdvel e muito oneroso ao produtor. Uma op¢do € a identificacdo por diagndstico
sorolégico ou mesmo molecular pela reacdo em cadeia da polimerase (PCR) e separacao dos
animais positivos dos negativos, caracterizando dentro da propriedade dois sistemas
individuais: um soropositivo e outro soronegativo.

Nos plantéis suspeitos ou sabidamente positivos, algumas recomendacdes sdo essenciais
para se iniciar um programa de controle, como realizar teste soroldgico dos animais com
intervalos regulares; separar as crias imediatamente apds 0 nascimento, evitar o contato com
secrecoes e isold-las dos adultos; alimentagcdo artificial com colostro e leite tratados
termicamente ou sucedaneos do leite; adotar linha de ordenha; e usar materiais esterilizados,
como seringas e agulhas, instrumentos cirdrgicos, tatuador entre outros (19).

A quarentena, diagndstico soroldgico e espera do resultado deste diagndstico também
sdo indicados no caso de aquisi¢do de novos animais. Somente animais soronegativos devem
ser adquiridos.
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Anemia Infecciosa Equina

A Anemia Infecciosa Equina (AIE), também conhecida como febre dos pantanos, € uma
doencga incurdvel que acomete membros da familia dos Equideos. Foi a primeira doenca
animal descrita causada por virus, ainda no inicio do século passado. A AIE permanece como
obstiaculo ao desenvolvimento da equideocultura, ¢ uma doenca endémica, transmitida
principalmente por tabanideos e fomites contaminados com sangue infectado.

A AIE € causada pelo virus da anemia infecciosa equina (EIAV), um lentivirus
pertencente a familia Retroviridae, subfamilia Orthoretrovirinae. Seu genoma é composto por
duas fitas simples de RNA ndo complementares de aproximadamente 8,2 kb, o menor entre os
lentivirus (20). O EIAV contém trés principais genes estruturais e funcionais: o gene gag
codifica as proteinas p26, pl5, pl1 e p9, presentes no capsidio viral; o gene pol codifica as
enzimas transcriptase reversa, integrase e protease € o gene env codifica as glicoproteinas
transmembrana, gp45, e de superficie, gp90 (20, 21).

A AIE apresenta distribuicio mundial, com maior ocorréncia nas 4reas tropicais ou
subtropicais pantanosas e que apresentam popula¢des numerosas de artropodes vetores (20-
22). Em dareas endémicas, a prevaléncia pode atingir 70% dos animais adultos. Estudos
sorolégicos em vérios estados brasileiros, como o Pard, Minas Gerais, Mato Grosso do Sul,
Goias, Rio Grande do Sul e Rio de janeiro, demonstraram a presenga do EIAV na populagao
equina do pais (23, 24).

Os dados oficiais da AIE no mundo nao apresentam a verdadeira prevaléncia da doenca,
pois sdo considerados apenas os exames laboratoriais realizados para transito intermunicipal
ou interestadual realizados para venda de animais ou para participacdo em eventos
agropecudrios. Estima-se que menos de 10% da populacdo dos eqiiideos tenha sido testada
para AIE, sendo que a maior parte dos animais pertence a rebanhos de alto valor zootécnico
nos quais a doenca estd controlada. Os animais no campo que ndo sdao submetidos ao
diagnéstico representam um risco para a manutengao e disseminacgdo da doenca (25).

O sangue de cavalos persistentemente infectados é a fonte mais importante de
transmissdo do EIAV, que pode ser transferido por insetos hematéfagos da ordem Diptera,
principalmente os tabanideos. Outra potencial forma de transmissdo € por meio de utensilios
contaminados com sangue (agulhas, materiais cirtrgicos, freios, esporas) principalmente em
praticas veterindrias e durante o manejo inadequado dos animais. Os animais podem
desenvolver sinais clinicos da doenga em torno de 15 a 60 dias apds a exposi¢dao ao virus,
antes mesmo do animal ser diagnosticado como positivo. (21, 26). A replicagdo continua do
virus in vivo tem como alvo primdrio as células das linhagens mondcito/macréfago, podendo
também haver uma limitada infec¢cdo em células endoteliais macrovasculares nos tecidos
renais de eqiiideos portadores inaparentes. Embora ocorra uma reducao de até 700 vezes nos
titulos virais no sangue de animais assintomdticos quando comparados com animais
virémicos, estima-se que a replicacdo viral continue nesses periodos, nos macréfagos de
diferentes 6rgaos, como o figado, linfonodos e bago (23, 25).

Os sinais clinicos da AIE sdo varidveis e irdo depender da dose e da viruléncia da
amostra infectante, como também da susceptibilidade individual do hospedeiro Apesar disso,
a resposta clinica dos eqiiideos acometidos com AIE pode ser dividida em trés fases: aguda,
cronica e inaparente (27). As principais manifestacdes clinicas da fase aguda sdo a
trombocitopenia associada a febre e anorexia, e esses sinais clinicos iniciais da doenca
desaparecem dentro de poucos dias, contudo uma pequena porcentagem de animais pode
desenvolver forma grave e fatal da AIE (25).

A fase cronica € caracterizada por ciclos recorrentes de viremia associada a sinais
clinicos como febre, anorexia, edema, leucopenia, anemia, trombocitopenia, hemorragias,
diarréia, glomerulonefrite e letargia, e tem duragdo de trés a cinco dias, e o intervalo entre os
ciclos da doenca é irregular, podendo ser de semanas a meses. A maioria dos eqiiideos
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infectados que sobrevivem a fase aguda e cronica se tornam portadores inaparentes do EIAV
por toda vida (25).

A deteccao de anticorpos contra o EIAV € o método laboratorial mais empregado para o
diagndstico da AIE. No Brasil, e em vérios paises do mundo, o método oficial de diagndstico
de AIE é a Imunodifusio em Gel de Agar (IDGA) ou teste de Coggins, considerado como
prova padrdo ouro pela Organizagdo Mundial de Saide Animal (OIE), bem como pelo
Ministério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento (MAPA) (24). Apesar de ser usada em
larga escala, a IDGA apresenta algumas limitagdes, dentre elas a incapacidade de detectar
anticorpos especificos nos estigios iniciais da infeccao (28).

Testes de ELISA para AIE tém sido desenvolvidos e aprovados em alguns paises,
apresentando boa correlagio com a IDGA e melhor sensibilidade em muitos casos,
principalmente na deteccdo de animais positivos em uma fase mais inicial da infeccdo (25,
27). O imunoblot para AIE tem sido uma importante ferramenta de pesquisa para explicar
casos em que ha discordancia entre os resultados da IDGA e ELISA (29). Testes moleculares
para a deteccdo do genoma do EIAV foram recentemente desenvolvidos, tais como a reagao
em cadeia da polimerase (PCR) e PCR em tempo real, no entanto, ainda possuem o0 uso
restrito aos laboratdrios de pesquisa (30).

A AIE é uma doenga que ndo possui tratamento nem vacina eficaz, portanto, seu
controle ocorre basicamente pela identificacdo, segregacdo e eutandsia dos animais
soropositivos para o EIAV (24). No Brasil, as medidas de controle e profilaxia a AIE seguem
o Programa Nacional de Sanidade de Equideos (PNSE), sendo que, atualmente estd em vigor
a Instrucdo Normativa n° 45 de 15 de junho de 2004, que contém normas para prevencao e o
controle da AIE. A notificacdo da doenca é obrigatdria no territério brasileiro (31). Animais
destinados ao comércio, transito, participacdo em competi¢cdes, feiras e exposicoes devem ser
necessariamente testados e, apresentar resultado negativo no teste de IDGA.

As principais medidas de controle sdo: isolamento dos animais positivos até a eutandsia;
nao compartilhar seringas e outros utensilios que possam ser veiculo do virus; combater
insetos vetores em dreas endémicas (invidvel em grandes dreas ou em dreas de grande
infestacdo, mas vidvel em instalacdes), como também minimizar o contato de equinos com
outros equinos de status sanitdrio desconhecido, até que sejam testados e certificados livres do
virus (20, 24).

Imunodeficiéncia Bovina

A imunodeficiéncia viral bovina € uma doenga crdnica e progressiva que acomete
bovinos. O agente etioldgico o da imunodeficiéncia bovina (BIV) é um lentivirus que possui
ampla distribuicdo geografica, com longo periodo de incubagdo e geralmente apresentacao
subclinica. O BIV induz sinais de leucocitose persistente, linfoadenopatia, emagrecimento e
lesdes do sistema nervoso central. O virus também estd associado com a diminui¢do da
producdo de leite e da resposta linfocitaria. Além disso, hd evidéncia de que ele pode causar
imunossupressdo, podendo desencadear infec¢des bacterianas secunddrias, diminui¢do da
resposta imunolégica a vacinas e encefalite. Embora tenha sido caracterizado
molecularmente, pouco se sabe sobre a biologia da infec¢do natural do BIV, sendo
necessarios mais estudos para esclarecer a patogénese do virus.

O virus da imunodeficiéncia bovina (BIV), também conhecido como Lentivirus Bovino
¢ membro da familia Retroviridae, se assemelha genética, bioquimica, antigénica e
estruturalmente ao virus da imunodeficiéncia humana tipo 1 (HIV-1) e por ser muito
semelhante, tem sido usado como modelo bioldgico potencialmente ttil para a compreensao
da patogénese do HIV-1 em métodos de avaliagdo da eficdcia dos tratamentos, teste de drogas
e controle da infeccao viral (32).
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O BIV foi isolado originalmente em 1972 por Van Der Maaten na Louisiana nos
Estados Unidos, de uma vaca apresentava linfocitose persistente, linfoadenopatia,
emagrecimento progressivo e lesdes no sistema nervoso central (33). Evidéncias soroldgicas
sugerem que o BIV esteja distribuido mundialmente e estudos soroepidemiol6gicos mostram
registros variando de 1,4% a 80% de prevaléncia de infeccdes (33) onde desde sua primeira
descricdo em 1972, esta prevaléncia tem sido relatada em bovino leiteiro e de corte no
Canadd, Estados Unidos, Brasil, Argentina, Venezuela, Franca, Alemanha, Itdlia, Suica,
Holanda, Reino Unido, Costa Rica, Turquia, Nova Zelandia, Austrélia, Japao, Coréia, fndia,
Ira e hé relatos de infec¢cao em bufalos no Paquistdo, e em animais de tragcdo na Camboja e na
Indonésia.

O BIV ¢ transmitido verticalmente no ttero por via transplacentéria, e pelo colostro ou
horizontalmente pela troca de fluidos corporais e pelo sangue. O DNA proviral do BIV j4 foi
detectado in vivo em uma grande variedade de tecidos de bovinos, incluindo o cérebro, os
pulmdes, ndédulos linféticos, baco, células mononucleares do sangue periférico (PBMC) e
sémen (34).

A transmissdo experimental do BIV pode ocorrer pela administracdo de sangue total de
um animal infectado por via intravenosa (35). O uso de agulhas e materiais cirdrgicos
contaminados, ingestdo de colostro de fémeas infectadas e a higienizacdo deficiente de
instrumentos utilizados em praticas invasivas, como castracdes e descornas, também podem
ser fatores responsaveis pela transmissdo do BIV.

Sob condicdes naturais, os lentivirus s@o altamente espécie-especificos, e o BIV infecta
naturalmente bovinos, mas pode infectar experimentalmente ovinos, caprinos e coelhos(36).
O virus replica em células in vitro induzindo um efeito citopatico caracterizado pela formacao
de sincicios (34). In vivo, infecta mondcitos/macréfagos com uma possivel disfungcdo no
sistema imune.

A imunodeficiéncia bovina induz poucos sinais clinicos, e em animais
experimentalmente infectados, a doenga tem uma progressdo semelhante aquela observada
nos casos de HIV. Como consequéncia os animais apresentam uma infeccdo crdnica e
persistente pelo resto da vida. Ha poucos estudos demonstrando que o BIV seja capaz de,
isoladamente, produzir manifestacdes clinicas patolégicas especificas, € em muitos casos, a
infec¢do pode estar associada a outra enfermidade viral, como a Leucose Enzodtica Bovina,
aumentando assim a probabilidade do aparecimento de sinais clinicos (37).

Em bovinos experimentalmente infectados, os animais podem apresentar linfocitose,
hiperplasia linféide, linfossarcoma e infecgdes bacterianas secunddrias (38) devido a
imunossupressdo. Estudos experimentais t€m demonstrado a presenca de encefalite sem
evidéncia de sinais clinicos (39). J4 em achados de necropsias, algumas alteracdes clinicas
foram percebidas, incluindo infiltrados linfocitarios perivasculares cerebrais leves (40).

Alguns sinais ainda podem ser percebidos tais como claudicacdo ou andar rigido, que
podem acometer um ou mais membros. Notam-se ainda sintomas nervosos, como alteracoes
de comportamento, irritagdo e agressao, apresentados por alguns animais. Em outros casos, é
possivel constatar depressao, letargia, ataxia, e, as vezes, dectbito.

Vacas leiteiras canadenses infectadas com BIV apresentaram um decréscimo na
producdo média de leite (41), e a ocorréncia do virus também pode ser associada a infeccoes
bacterianas secunddrias, complica¢des no parto e inicio da lactacdo. Estudos ainda sugerem
que haja uma relacdo entre fatores de estresse e a infec¢do viral pelo BIV, e que sob
condi¢des experimentais, os animais ndo manifestam totalmente a doenca, desde que seja
aplicado um manejo de forma correta, eliminando ou evitando o estresse do animal (39).
Porém, a susceptibilidade a infeccdo pelo BIV pode depender da cepa do virus, racas bovinas
e de fatores ambientais (38-42).

O diagnéstico da infecgdo pelo BIV pode ser realizado pela detec¢do de anticorpos, com
o uso de técnicas de Imunoflorescéncia Indireta (IFA), Western Blott, Ensaio Imuno-
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enzimatico (ELISA) e Reacdo da Cadeia em Polimerase (PCR). Anticorpos para o BIV
podem ser detectados trés semanas ap6s a infeccdo, e podem persistir por mais de dois anos
em animais experimentalmente inoculados (43). A deteccdo do provirus e do RNA gendmico,
em células infectadas, pode ser realizada pelo uso de técnicas de PCR e transcriptase reversa
de PCR (RT-PCR) respectivamente. O isolamento viral é uma técnica pouco utilizada devido
a baixa sensibilidade e especificidade.

As principais medidas de controle da infec¢do pelo BIV consistem na identificagao
precoce da doenca no rebanho e segregacdo dos animais acometidos uma vez que ndo existem
vacinas comerciais no Brasil. A presen¢a da infec¢do viral no Brasil pode ser considerada
como um fator de risco para a saide do rebanho, e um potencial agente causador de doenca
cronica em bovinos, podendo levar a uma perda econdmica significante para o produtor por
causas diretas e indiretas.

Imunodeficiéncia felina

Animais infectados com os virus da imunodeficiéncia felina (FIV) e o virus da leucemia
felina (FeLV) podem ter suas barreiras imunoldgicas comprometidas e desencadearem a
imunodeficiéncia felina ao longo da infec¢do, abrindo portas para doencas oportunistas e
sendo fontes de zoonoses (44-48). Estes Retrovirus t€ém distribui¢io mundial e assim como os
outros membros desta familia causam infeccdo persistente e provocam doencas cronicas
como: tumores € imunossupressdo em animais domésticos e selvagens (46-49). A incidéncia
destes virus esté diretamente relacionada com a densidade populacional.

O Lentivirus FIV e Gamaretrovirus FeLLV tem tido relevante destaque nos dltimos anos,
devido a sua similaridade com o HIV-1 e aos estudos da carcinogénese em humanos,
respectivamente (50, 51). O diagnéstico de FIV e FeLLV deve constar de uma associacao entre
os sinais clinicos e o diagndstico laboratorial, pois os sinais clinicos podem ser confundidos
com os de outras doengas (44, 45, 47, 50, 51). As principais formas de prevengdo sio:
castragdo, evitar animais vadios, isolar e tratar animais positivos (44, 45, 47, 50-52). No
Brasil ainda ndo hd uma vacina para FIV, e para FeLV existem vacinas disponiveis
comercialmente que reduzem até 70% a incidéncia da doenga (45, 52).

O FIV foi isolado pela primeira vez em 1986, em Petaluma na Califérnia, EUA (53). E
um Lentivirus pertencente a familia Retroviridae classificado em cinco subtipos (A, B, C,D e
E) com base na variagdo nucleotidica da regido V3 e V5 do gene env (54). O virion €
esferoide, envelopado, tem 100-125 nm de diametro (53). O 4cido nucléico é dimérico,
consistindo de duas moléculas de RNA fita simples com cerca de 9.474 nucleotideos (53, 54).

Assim como os outros retrovirus sua estrutura gendmica € constituida de trés grandes
quadros de leitura abertos (ORFs):gag, pol e env, que codifica a proteina do capsideo p24;
integrasse, protease e transcriptase reversa; a glicoproteina viral (gpl20) e a proteina
transmembrana (gp41), respectivamente. Sendo os genes gag e pol relativamente conservados
entre os subtipos (55, 56).

A prevaléncia e incidéncia s@o varidveis entre as localizacdes geogréficas e estd
relacionada ao estilo, idade, estado de saide e gé€nero do animal (44, 46, 48, 57). Ha
estimativas de uma soroprevaléncia de 1-14% em gatos com sinais clinicos e até 44% em
animais doentes (44, 47, 58). O FIV pode ser transmitido pela saliva, principalmente por
mordidas infringidas durante brigas. Gatos machos com livre acesso as ruas e adultos doentes
sd0 mais suscetiveis a infec¢do, pois sdo territorialistas e possuem uma menor imunidade (44,
46, 47, 56, 57). A transmissao também pode ocorrer por via transplacentéria, pelo colostro,
leite, ou pelo s€émen de animais soropositivos, pela exposicdo da mucosa, transferéncia de
sangue e durante o acasalamento. Em infeccdes naturais, a eficacia da imunidade colostral ndao
¢é conhecida (44, 46, 47, 59).
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O FIV tem um tropismo por linfécitos T CD4" e CD8", macréfagos, células dendriticas
e células do sistema nervoso central, sendo que o maior alvo sdo os linfécitos CD4" (44, 47,
51). Como receptor primdrio de ligagao, o FIV usa o receptor CD134 (OX40) em conjugacao
com o receptor de quimicina CXCR4 como co-fator para a infec¢ao (60).

A infec¢do causa uma alta viremia, que decai apds algumas semanas, com o
desenvolvimento de uma imunidade parcial. Células T citotéxicas (CD8+) especificas para o
FIV se desenvolvem logo apds inicio da infec¢do e persistem ao longo do estdgio
assintomdtico da doenca. Entretanto, a resposta imune normalmente ndo elimina o virus e a
fase aguda € seguida de uma etapa assintomadtica, que geralmente persiste por anos. A maioria
dos animais infectados morre em fungdo dos efeitos virais ou pelas infeccdes secunddrias
resultantes da imunossupressao (44, 46-48, 52, 53, 61).

Animais positivos podem apresentar alteracdes patolégicas como: alteragdes na
morfologia de linfonodo, timo, trato intestinal, figado, rim, sistema nervoso central, mdsculo
esquelético e falhas reprodutivas (44, 46, 47, 61).

Clinicamente, a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida dos Felinos (FAIDS) pode ser
caracterizada por quatro fases: a aguda, que pode durar de meses a anos, em que o animal
infectado pode apresentar neutropenia, febre, letargia, linfodenopatia periféria, perda de peso;
a assintomadtica, que pode durar anos, na qual o animal ndo apresenta sinais clinicos, mas pode
apresentar um progressivo declinio do nimero de células CD4"; a ARC (AIDS related
complex) pode levar meses para o gato infectado apresentar sintomas como: linfoadenopatia
generalizada, febre recorrente, apatia, leucopenia, anemia, anorexia, depressao, rinite cronica,
glomerulonefrite, perda de peso, gengivite e estomatite cronica e alteracdes comportamentais;
a FAIDS, que leva meses e o animal apresenta os sintomas apresentados na ARC mais
imunodeficiéncia, infeccdes oportunistas, neoplasias e anormalidades neuroldgicas (44, 46,
47,52, 60, 61).

O diagnostico clinico deve ser associado ao laboratorial. Os métodos mais utilizados
atualmente para a deteccdo da infeccao por FIV em gatos domésticos sdo: isolamento viral,
ensaios soroldgicos indiretos e ensaios moleculares. Sendo o isolamento viral o método mais
eficaz, no entanto, ¢ um método muito laborioso, impraticavel na rotina (44, 46, 48).

Testes como ELISA e testes imunocromatograficos oferecem vantagens como
velocidade e conveniéncia (44, 47, 48). Estes testes detectam anticorpos que reconhecem
protefnas virais estruturais. No entanto, quando os resultados sdo inconclusivos por estes
ensaios, o teste mais especifico para comprovacao € o Western Blot (45, 48). A PCR pode ter
resultados duvidosos, devido a grande variabilidade genética do FIV (53). A especificidade e
sensibilidade do PCR pode variar de 40-100% de acordo com a metodologia e padronizacao
de laboratério (44, 45, 48). Existem também técnicas para a visualizacdo da proporcido de
células T CD4"/CD8" no entanto, devido a complexidade destes testes ndo sdo usados
rotineiramente.

Apds a identificacdo dos animais positivos, o controle pode ser realizado pelo
isolamento e tratamento ou quando necessdrio a eutandsia dos animais infectados, reduzindo-
se assim a possibilidade de transmiss@o. A castracao e limitacdo de gatos domésticos as ruas,
também € uma forma de controle que pode reduzir o risco de contaminacdo (44, 51, 52). A
vacinagdo é um assunto que gera controvérsias (44, 48). Diversas vacinas experimentais
inativadas, recombinantes ¢ de DNA tem sido desenvolvidas (52). No entanto, a diversidade
genética e antigénica dos isolados de campo tem dificultado seu sucesso e a sua utilizagao
(52, 53, 62).

Ainda nio existem vacinas comercializadas no Brasil (51). Em 2002, uma vacina contra
o FIV subtipos A e D e que também confere imunidade para o subtipo B (FIV-FC1) foi
licenciada nos Estados Unidos. Esta vacina promove a formag¢ao de anticorpos indistinguiveis
dos produzidos durante infec¢do natural e os métodos sorolégicos ndo sdo capazes de
promover a distin¢cdo entre animais vacinados e naturalmente infectados (44, 52).
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O diagndstico precoce € importante para o inicio do tratamento. O animal em tratamento
deve ser submetido rotineiramente a exames hematoldgicos para andlise de seu estado de
saude (44, 48, 53). Alguns estudos demonstram resultados promissores com a utilizacdo de
interferon recombinante para o tratamento da infec¢do pelo FIV, aumentando a sobrevida dos
animais infectados. Drogas imunoestimuladoras, o azidotimidina (AZT) e a lamivudina,
também sdo utilizadas, apresentando bons resultados ao estado imunoldgico e clinico dos
animais infectados (44, 46, 52). Animais infectados requerem aten¢do para as infec¢des
secunddrias, devendo ser utilizados antibidticos, anti-inflamatdrios, fluidoterapia e suporte
nutricional quando necessario (44, 46, 51, 52).

Leucemia felina

O Virus da leucemia felina (FeLV) foi descrito em 1964 por William Jarrett e
colaboradores ao encontrarem particulas virais ligadas a membrana de linfoblastos em um
gato com linfoma (63). E um Gamaretrovirus pertencente a familia Retroviridae classificado
em quatro subgrupos FeLV-A, o FeLV-B, FeLV-C e FeLV-T) identificados geneticamente de
acordo com diferencas no gene da SU e, funcionalmente, pela utilizacdo de diferentes
receptores para entrada na célula hospedeira (64).

Este virus possui envelope lipoprotéico e RNA fita simples como material genético. E
assim como o FIV, seu genoma é composto pelos genes env, pol e gag que codificam
proteinas estruturais internas (p15c, p12, p27 e p10); proteinas envolvidas na replicagao viral
(integrase, RT) e proteinas do envelope viral (gp70 e p15e), respectivamente (65, 66).

O FeLV tem distribuicdo mundial, infecta principalmente gatos domésticos, mas
existem relatos em felinos selvagens. Sua prevaléncia varia de acordo com o género, a
distribuicao geogréfica, o acesso a rua, o estado de saide do animal e a densidade elevada de
gatos (44, 52, 57, 65-67). O contato permanente com gatos de rua, abrigos e residéncias com
muitos gatosFelLV facilita a disseminacdo do virus. O grupo de risco compreende
principalmente machos, devido a sua caracteristica errante, animais de um a cinco anos de
idade (65, 67). Gatos mais velhos sdo mais resistentes a infec¢do por FeLV, mas pode ser
infectado por altas doses virais (66).

A principal forma de transmissdo € pela via oronasal, a partir da saliva e secrecoes
nasais contendo grande quantidade do virus, para infeccdo € necessdrio um contato
prolongado, como por exemplo, recipientes de alimentos e dgua (61). A transmissdo vertical
também pode ocorrer, assim como, também a partir da urina, fezes, leite, ldgrimas e ato
sexual (44, 65, 66). Devido aos avangos no diagndstico de doencas e de vacinacdo, a
prevaléncia de FeLLV caiu substancialmente nas ultimas duas décadas (66).

Ap6s a infecc@o oronasal, FeLV estd presente no sangue em duas diferentes fases de
infec¢do: viremia priméria, em que o virus se replica em linfocitos € mondcitos nas tonsilas e
nos linfonodos regionais, fase chamada de infeccdo aguda. Durante a fase inicial alguns gatos
sdo capazes de montar uma eficaz resposta imunitdria e eliminam o virus da circulagdo. A
segunda fase o virus infecta linfécitos e mondcitos circulantes e atinge 6rgaos linfoides, esta
fase se caracteriza por uma infeccdo persistente da medula 6ssea e outros tecidos (44, 61, 63,
65).

No entanto, apds a infeccdo a relacdo do virus com o animal pode se enquadrar em
quatro possibilidades de acordo com o estado de satide do animal: regressdo da infeccao —
acdo de anticorpos neutralizantes ou infeccdo latente sem replicacdo viral; infeccdo
progressiva — ndo ha neutralizacdo do virus pelo sistema imunolégico do animal, ocorre
replicacdo viral, resultando em viremia e progressio da doenca; viremia transitoria ou
regressiva — a viremia é eliminada ap6s o estabelecimento da imunidade protetora do animal
(médximo 16 semanas); infeccao atipica — a infec¢@o viral € local e ndo ocorre viremia (44, 52,
63, 65, 68).
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A patogénese de FeLLV ¢ diferente em cada gato e depende do estado imunitario, idade
do animal, o subgrupo do virus, condi¢des ambientais e doengas concomitantes, € pode
resultar em morte rdpida, breve viremia sintomatoldgica, € em muitos casos o aparecimento
de manifestacdes clinicas podem levar meses ou anos (44, 50, 52, 65-67). Os estdgios de
replicacdo do FeLLV podem ser correlacionados a seis estdgios: [1] infeccdo de linfécitos e
medula 6ssea; [2 e 3] alteracdes no sistema imune; [4] anemia e linfoma; [5] mielossupressao
e leucemia; e [6] trombocitopenia e neutropenia (44).

A relacdo do FeLV a tumores como linfoma e leucemia, explica-se pela sua capacidade
de insercdo ao genoma da célula hospedeira, proximo a um oncogene, o que resulta na
proliferacdo celular. A célula transformada passa a apresentar o antigeno de membrana
felineoncovirusassociated-membraneantigens (FOCMA), que s@o atacadas pela acdo
citotéxica mediada por células (ADCC), o que pode estar associado a imunodeficiéncia (52).

Os sinais clinicos associados ao FeLV sdo varidveis e pode incluir tumores,
principalmente linfoma e leucemia; atrofia do timo; anemia, alteracdes hematolégicas como
neutropenia, linfopenia, sindromes de supressdao medular, imunossupressao, neuropatias,
doencas auto-imune como glomerulonefrite e poliartrite; falhas reprodutivas; entre outros. Os
sintomas podem ser decorrentes da infeccao pelo FeLV ou de doengas oportunistas
ocasionadas por protozodrios, bactérias, fungos e outros virus (52, 61, 63, 65, 66). A infeccdo
pelo FeLLV potencializa a infec¢do pelo FIV, agravando os sinais clinicos e patogenia da
doenca (61).

O diagnéstico precoce € de extrema importancia para a prevengao e controle de FeLLV e
deve ser embasado nos sinais clinicos, estilo de vida do animal e exames laboratoriais
sorolégicos e moleculares.Animais doentes, que serdo introduzidos em um novo ambiente ou
que apresentem risco de infeccdo devem ser testados. Os exames laboratoriais sorolégicos
detectam principalmente a proteina p27 nos leucdcitos, plasma, soro, saliva ou ldgrima dos
animais infectados (44, 65, 69, 70).

Os principais testes utilizados para o diagndstico de FeLV sdo imunofluorescéncia
direta, ELISA, testes de imunocromatografia e isolamento viral (menos utilizado por ser
muito laborioso) (69).Testes moleculares como a PCR detectam o DNA proviral, mas ndo
pode ser utilizada para detectar a viremia, no entanto, a técnica de RT-PCR, informa a
progressdo da viremia. Como em outros retrovirus, podem ocorrer mutacdes e gerar um
resultado falso negativo na PCR (44, 70).

Os resultados obtidos na sorologia devem ser associados ao estilo de vida, idade e
estado de satide do animal. Animais com menos de 12 semanas negativos que tiveram contato
com animais infectados devem ser retestados apds 4 a 6 semanas; e animais positivos sao
considerados infectados. Animais com mais de 12 semanas positivos e doentes sdao
considerados infectados; e os sauddveis devem ser retestados apos 6 a 8 semanas. Os animais
negativos com esta idade que apresentarem-se positivos aos testes e que tiveram contato com
animais doentes devem ser retestados apds 6 a 8 semanas (44, 52, 65, 66).

A castragdo; impedir o livre acesso as ruas; o diagndstico precoce; o isolamento e
tratamento dos animais infectados; a lavagem e desinfeccdo do ambiente, dos acessérios e dos
recipientes; bem-estar-animal; e a vacinacdo sdo as principais formas de prevencao a infec¢ao
por FeLLV (44, 52, 65, 66). Vacinas com virus inativados e recombinantes sdo encontradas
comercialmente e podem reduzir até 70% da incidéncia da doenca (52).

Existem estudos que demostram uma boa melhora clinica com a utilizagdo de terapias
com imunomoduladores como: interferon alfa humano e levamisol — que estimulam o sistema
imunolégico do animal, reduzindo assim a viremia; interferon tipo I e o interferon 6mega que
interferem no ciclo de replicacdo do virus (44, 71).

Antivirais como AZT, também sdo utilizados e estudos demonstram que os mesmos,
atuam de forma eficaz contra a replicacdo do FeLV in vitro e in vivo, e ajudam na melhoria da
resposta imunitdria e na condicdo clinica do animal.Os animais infectados devem ser
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prontamente tratados para outras infeccdes, para evitar o comprometimento do sistema
imunolégico. Portanto, os gatos devem ser vacinados regularmente contra outros patégenos,
como o virus da raiva, panleucopenia felina, rinotraqueite, calicevirose, clamidiose e outros.
Corticosterdides devem ser evitados, mas podem ser utilizados em casos de estomatite ou
gengivite para facilitar a ingestdo de alimentos. Em casos de anemia, a transfusdo sanguinea é
util (65, 66).

Leucose enzoética bovina

A leucose enzodtica bovina (LEB) € uma doenca viral cronica de bovinos, distribuida
mundialmente. A enfermidade é causada por um Deltaretrovirus, o virus da leucemia bovina
(BLV), pertencente a0 mesmo género que os virus linfotropicos T humanos (HTLV) (72). O
BLYV apresenta menor variabilidade genética que os demais retrovirus, devido a menor taxa de
mutacdo da transcriptase reversa, e infecta, preferencialmente, linfécitos B (72). A infec¢ao
natural com BLV ocorre em bovinos, capivaras, bubalinos e ovinos (73).

A leucose enzodtica bovina apresenta alta morbidade. Em rebanhos infectados ela pode
atingir uma prevaléncia de 60 a 90% (74). A prevaléncia da infec¢do no mundo varia entre
paises e regides, a exemplo temos indices de 28,6% no Japao (75) e 86,7% no Canad4 (76).
Nos Estados Unidos, um levantamento realizado em 2007 revelou que 83,9% dos rebanhos
norte-americano sao positivos para BLV. Na América do Sul, a taxa individual de animais
infectados € de 34 a 50% na Coldmbia, Venezuela, Chile e Uruguai, e na Argentina é 32,8%
(77).

No Brasil, animais infectados ja foram detectados em diversos estados, como Minas
Gerais (38,7%); Bahia (16,1%); Mato Grosso do Sul (22,0%), Rio Grande do Sul (23,5%);
Tocantins (37,0%) entre outros (78). Dados atuais demonstram que a prevaléncia individual
de animais infectados por BLV varia entre os estados com valores em torno de 50% (77).
Estes valores de ocorréncia variam de acordo com o tipo de rebanho avaliado, leite ou corte e
sistema e exploracdo, extensivo ou intensivo. O maior contato entre os animais, 0 estresse € a
maior manipulagdo aumentam a taxa de transmissdo do virus. A prevaléncia é menor em
animais jovens, € a incidéncia de LEB aumenta significativamente entre as idades de 16 a 24
meses (79). A prevaléncia da infeccdo € mais elevada em rebanhos leiteiros, resultante das
técnicas de manejo comuns nesse tipo de producao (80).

A transmissdo do BLV ocorre pela transferéncia de linfécitos infectados, pois a viremia
€ rapida. A via de transmissdo principal € o sangue, mas qualquer secrecao contendo células
infectadas podem transmitir o virus, tais como saliva, secrecdo nasal e uterina (79). A forma
mais importante de transmissdo € a horizontal, geralmente pela reutilizacdo de objetos
contaminados durante praticas que envolvem contato com sangue, como aplicacdo de
medicamentos, palpacdo retal, vacinacdo, descorna, castracdo, tatuagem ou qualquer
procedimento cirtirgico (79). Insetos hematéfagos, como a Moscas do cavalo (Tabanus
fuscicostatus), podem transmitir o virus em regides com elevada infestacdo (80). A
transmissdo vertical é menos frequente, sendo que a transmissao intrauterina ocorre em cerca
de 10% dos animais, geralmente em vacas com linfocitose ou linfomas (81). A infeccao pode
ocorrer pela ingestdo de leite e colostro, mas os anticorpos colostrais podem bloquear a
infectividade viral e reduzir a possibilidade de transmissdo (82). Apenas o sémen contendo
leucécitos infectados pode transmitir o virus, geralmente em decorréncia de traumas,
inflamacao ou coleta inadequada (83).

A maioria dos animais infectados ndo apresenta sinais clinicos. Cerca de 30% dos
infectados pode manifestar uma condi¢do denominada linfocitose persistente, resultante do
aumento no numero de linfécitos B circulantes por periodos prolongados, devido ao
desequilibrio entre a proliferacdo e a morte celular. A formacdo de linfomas pode ser
observada em até 5% dos animais acometidos, geralmente apds longo periodo de infeccdo
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(73). As manifestagdes clinicas resultam da formacdo de tumores, e dependem da sua
localizacdo. Com frequéncia ocorre invasdo do sistema digestorio, geralmente no abomaso,
resultando em sinais como anorexia, diarreia, timpanismo recorrente e perda de peso.
Neoplasias na medula espinhal causam perturbag¢des neuroldgicas como paralisia de membros
posteriores, e linfomas no miocardio resultam em faléncia cardiaca (74, 79). As neoplasias
podem ser encontradas em outros 6rgaos como rins, ttero e Orbita ocular, o que pode levar a
exoftalmia (73). Os linfomas sdo encontrados com maior frequéncia em animais entre quatro
a oito anos de idade, nos quais a doencga é geralmente fatal (74).

Anticorpos especificos contra os antigenos virais podem ser detectados entre quatro e 16
semanas apods a infeccdo, e anticorpos maternos desaparecem entre seis a sete meses. O
diagnostico da LEB € essencial para o controle da doenga, e deve ser sempre confirmado por
exames laboratoriais. A linfocitose persistente pode ser diagnosticada por exames
hematolégicos. Os métodos sorolégicos sao amplamente utilizados no diagndstico da infec¢ao
e baseiam-se principalmente na deteccao de anticorpos para a glicoproteina do envelope viral
gpS1 (84).

A técnica mais utilizada é a Imunodifusio em Gel de Agar (IDGA), que apresenta
especificidade adequada e € uma técnica de ficil realizacdo e baixo custo. Entretanto, em
situagdes como durante o periparto e em infec¢des recentes as técnicas soroldgicas podem nao
ser eficientes, sendo necessdria a utilizacao de técnicas para detecgao direta do agente, como o
isolamento viral a partir do cultivo in vitro de células mononucleares sanguineas, ou a Reacao
em Cadeia da Polimerase (PCR) para detectar DNA proviral em amostras sanguineas dos
animais infectados (84). A PCR permite a identificacdo de bezerros infectados mesmo apds
ingestdo de anticorpos colostrais (74).

O controle da LEB ¢ dificil devido a sua ampla distribui¢cdo e lenta evolugdo, e a
presenca de grande nimero de animais assintomadticos. O controle das formas de transmissao
¢ a medida mais efetiva, a partir da limpeza e desinfec¢do de fOmites, uso de luvas obstétricas
descartdveis, controle de insetos e controle na introdu¢do de novos animais (85). A
identificacdo de animais positivos € necessdria para controlar a disseminagdo € 0s exames
sorolégicos devem ser realizados periodicamente. Em rebanhos positivos, pode ser realizada a
separacdo dos animais infectados, além de fornecimento de colostro e leite de vacas nao
infectadas para bezerros nascidos de vacas infectadas. Essas medidas sdo eficientes para
reduzir a incidéncia da doenga, evitando novas contaminacdes (81, 85). Em paises cujos
rebanhos sdo pequenos, a erradicagdo da leucose € possivel. Esse foi o caso da Dinamarca,
pais livre da leucose enzodtica bovina atualmente (74).

A infec¢do pelo BLV leva a prejuizos considerdveis para o produtor e para a industria,
resultantes da morte ou descarte de animais, condenacao de carcagas em matadouros, queda
na producdo de leite, gastos com servi¢co veterindrio e com diagndstico e tratamento de
animais doentes, além de gerar barreiras a exportacdo de animais e produtos de origem animal
(86, 87). A infeccao por BLV pode gerar um comprometimento do sistema imune, que pode
ocasionar o aparecimento de infeccdes secundérias devido a imunossupressdo, levando a um
descarte precoce de animais.

CONSIDERACOES FINAIS

As retroviroses sdo consideradas de altissima relevancia e uma das mais importantes
doencas dos animais domésticos devido ao seu potencial patogénico, associacdo com doengas
oportunistas e grande impacto econdmico na pecudria. Além disso, algumas retroviroses tem
sido usadas como modelo para estudos da imunodeficiéncia humana adquirida HIV/AIDs por
sua similaridade tanto ao nivel de replicacdo viral como quadro clinico e patogenia que
induzem. Outro campo ainda a ser explorado € a infec¢do de animais silvestres por estes virus

Leite RC, et al. Retroviroses dos animais domésticos. Vet. e Zootec. 2013; 20 (Edi¢do Comemorativa): 73-92.



ISSN Impresso 0102 -5716 ISSN Eletronico 2178-3764 Veterindria e Zootecnia 86

e qual seria o papel destas espécies na manutengdo destes virus na natureza e/ou surgimento
de mutantes capazes de transpor as barreiras das espécies diversificando seu tropismo.
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