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Resumo

Os lentivirus dos pequenos ruminantes (SRLV) iafeacbs caprinos e 0s ovinos e podem
causar uma doenca inflamatéria multisistémica gtensie, especialmente localizada nas
articulacbes, glandula mamaria, pulmdo e SNC, tenmiaada pelo seu longo periodo de
incubacéo.

O presente estudo teve como objectivos a deteegalbgica e calculo de prevaléncia da
infeccdo por SRLV em caprinos de Tras-os-Montegepeentes as racas Serrana e Bravia e
também a caracterizacdo sumaria dos efectivos mhnoa, particularmente no que respeita a
existéncia de condi¢des para o controlo ou errgdada doenca.

Foram inquiridas 44 exploracdes e destas foranihieles amostras de forma aleatéria em
caprinos de 27 rebanhos, 10 de raca Bravia e YdgdaSerrana, num total de 351 fémeas com
mais de 1 ano. Foi utilizado como método de diatigmsseroldgico o teste CELISA. Foi
detectada a presenca de anticorpos para SRLV ef@511@83,9%) caprinos. A prevaléncia foi
estimada em 36,15% na populacdo estudada (9,10facaaBravia e 52,07% na Serrana). A
percentagem de rebanhos com pelo menos um anirsdivpofoi 59,26% (82,35 % na raca
Serrana e 20,0% na raca Bravia).

A analise dos resultados obtidos nos inquéritosiezpiologicos revelou que estdo
presentes sinais clinicos potencialmente causaelasimfec¢cdo por SRLV, embora ndo exista
uma associagdo estatistica significativa com aéetgositivo do rebanho. Foram detectadas
varias limitacOes a aplicabilidade de medidas darot da infeccdo mas ha todo o interesse em

implementar medidas de controlo e erradicacdo dagio



Abstract

Small ruminant lentiviruses (SRLV) infect goats astteep alike and may cause an
inflammatory, multisystemic persistent diseasegesly located in the joints, mammary gland,
lungs and the central nervous system, charactefaets long incubation period.

The present study had for objectives the serolbgiedection and calculus of the
prevalence of the infection by SRLV in goats inSs-Montes, belonging to the breeds Serrana
and Bravia and also the summary characterizatidghefoat herds, particularly in terms of the
existence of conditions and interest in its controéradication.

44 herds were inquired and from these herds sam@es collected randomly from goats
of 27 herds, 10 from the Bravia breed and 17 froenSerrana breed, totaling 351 females over a
year old. The serological diagnostic method used wee CELISA test. The presence of
antibodies for SRLV was detected in 119/351 (33,94ats. The prevalence was estimated in
36,15% in the studied population, 9,10% in the Bxdweed and 52,07% in the Serrana breed.
The percentage of herds with at least one posétnimal was 59,26% (16/27), (82,35 % in the
Serrana breed and 20,0% in the Bravia breed).

The analysis of the results obtained in the epidégical inquiries revealed that clinical
signs potentially caused by the infection by SRI¥ aresent, although there is no significant
statistical association with the positive statughefherd. Some limitations to the applicability of
control measures of the infection were detectedidver, there is much interest in implementing

control and eradication measures of the disease.
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1. INTRODUGCAO GERAL

1.1. Introducéo

Os lentivirus dos pequenos ruminantes (SRLV - “Smaminant lentiviruses”)
compreendem os anteriormente denominados virugrite @ encefalite dos caprinos (CAEV) e
virus do maedi-visna (MVV), conhecidos por causaresspectivamente, artrite e encefalite
viral dos caprinos (ou artrite-encefalite dos aagsi- CAE) e Maedi-Visna, também conhecida
por pneumonia progressiva dos ovinos, ambas doeegaogressao lenta (Narayainal, 1980;
Péturssoret al, 1990; Straub, 2004).

A infeccdo por MVV foi descoberta e caracterizada 954 por Sigurdsson, cientista
islandés que introduziu o conceito de “doenca Teptaa descrever doencas induzidas por
agentes infecciosos com um longo periodo de inédéneses ou mesmo anos apos a infecgao
primaria) e que tém evolucédo progressiva depoiagdrecimento dos primeiros sinais clinicos
(Sigurdsson, 1954 cit. por Straub, 2004). Nos asjioinfeccdo por lentivirus pode manifestar-
se sob forma neuroldgica, conhecida por Visna glela forma respiratoria (pneumonia
intersticial progressiva), conhecida por Maedi §Bah, 1972; Straub, 2004)

Nos caprinos, a CAE foi descrita no inicio dos ai@@scomo duas formas clinicas
independentes: artrite cronica progressiva em mapriadultos e leucoencefalomielite
desmielinizante aguda nos cabritos jovens, assm@agneumonia intersticial. No entanto, o
agente so foi isolado em 1980 por Crawford, a pald membrana sinovial e do liquido
cefalorraquidiano de caprinos infectados (Cork,418Crawford, 1980 cit. por Bertoni, 2007).
O isolamento e a caracterizagdo do agente levacanea@nhecimento internacional da CAE
COmoO uma virose que permitiu as primeiras infecgbggerimentais, demonstrado formalmente
gue a encefalite, pneumonia e artrite eram amhasadas pelo CAEV (Narayaat al, 1980)

Recentemente, os estudos genéticos e filogenaliea®nstram que os dois virus estdo
associados num sé grupo (SRLV), sem haver uma diatencdo de estirpes entre ovinos e
caprinos (Zanoni, 1998; Shahal, 2004a).

1.2. Etiologia
1.2.1. Taxonomia
O CAEV e o MVV sao actualmente referidos em comgurdonstituindo o grupo dos

lentivirus dos pequenos ruminantes (SRLV) e amleoteipcem ao génetentivirusda familia
Retroviridae(Lerouxet al, 1997a; Peterharet al, 2004).

1



O génerolLentivirus inclui ainda o virus da imunodeficiéncia humanadVji o virus da
imunodeficiéncia dos simios (SIV), o virus da imdeficiéncia dos felinos (FIV), o virus da
imunodeficiéncia dos bovinos (BIV) e o virus darareinfecciosa dos equinos (EIAV) (Pasick,
1998; ICTVdB, 2006; Leroux e Mornex, 2008).

1.2.2. Constituicdo

Os SRLV séo virus envolvidos, os virides sdo asféra pleomorficos, tém 80-100nm de
diametro e uma densidade de 1,13-1,18 g/cm3 (Dahkieal, 1981; ICTVdB, 2006). Sao
constituidos por umore electrodenso, rodeado por um invélucro constityigioproteinas virais
e elementos da membrana celular do hospedeirosgoaiam duas moléculas pequenas (7-11
Kb) de ARN de cadeia simples com polaridade pasitam tudo semelhantes ao mARN celular
(Hazizaet al, 2001; Leroux e Mornex, 2008).

O genoma virico é constituido por 4 genes prinsipai-gag-pro-pol-eny3’, comuns a
todos os retrovirus. O gegeag (“group-specific-antigen”) codifica as proteinasrdatriz (MA),
da céapside (CA) e da nucleocapside (NC), originaalgsartir de uma proteina precursora
denominada Gag (Clements e Zink, 1996). A MA sgaalogo abaixo do involucro virico
ligando-se aos fosfolipidos do involucro. A CA fanum estojo que rodeia o complexo
ribonucleico e é uma proteina fortemente antigénecanaioria dos retrovirus (Ding e Xiang,
1997). A NC é uma pequena proteina béasica assoa@dsRN gendmico e é crucial para a
encapsidacao do genoma viral (Laceresizal, 2008).

O genepro codifica uma protease que cliva os produtos diug@o dos genagag e pol,
com um papel importante na maturacéo e infeccidsida virido (Clements e Zink, 1996).

O genepol codifica as enzimas transcriptase reversa (Rhjegiase (IN), que intervém,
respectivamente, na transcricao inversa do ARN ena ADN linear de cadeia dupla e na
integracéo deste nas células do hospedeiro (Betgdy 2001; Hareet al, 2009).

O geneenv codifica as glicoproteinas do invélucro SU (sujpéef ou gpl35) e TM
(transmembranaria), ambas derivadas de um precamsuoum designado Env, tendo como
funcdo mediar a adsorc¢éo e a fusdo do involucrooviom a membrana celular, possibilitando a
penetracao doorenas células-alvo (Hullingeat al, 1993).

Alguns retrovirus tém ainda um outro gene denonarthd, que codifica a desoxiuridina
trifosfatase (dUTPase ou DU) que, no caso dosviensi dos nao-primatas, aparece na grelha de
leitura do gengol. Esta enzima € importante na replicacdo do vinug&ulas que nédo estejam
em divisao (Turellet al, 1996; Turelliet al, 1997; Zhanget al, 2003).



O genoma dos retrovirus tem também regides nadictes nas terminagdes do genoma,
essenciais para a replicacdo do virus: duas refidepetidas nas duas terminacdes, uma regido
U5 na terminacdo 5 e uma U3 na terminacao 3'. £rgioes, apds a transcricao inversa, dao
origem as extremidades do genoma do provirus deralos LTR (“long terminal repeats”)
compostos pelos trés fragmentos U3-R-U5 (Lerouxoenkex, 2008). As zonas LTR podem ter
tamanhos variaveis, servem de local de inicio @astricdo, contém diversos elementos
importantes para o tropismo celular do virus, bema os promotores virais e a “TATA box”
(Hess et al, 1986; Shermaret al, 1989; Barroset al, 2005; Angelopoulowet al, 2006;
Angelopoulouet al, 2008).

Tal como outros lentivirus, os SRLV tém um genom@aglexo caracterizado pela presenca
de ORFs (“open reading frames”) correspondentesnagyadicionaidat, rev e vif, localizados
entre os genesnve pol e na terminacao 3’, que codificam proteinas n&woiteisais com funcdes
de regulacdo (Leroux e Mornex, 2008). A proteina Rgula a expressdo genética dos genes
gag, pol e eny sendo assim indispensavel para uma replicacd@ eficiente (Schoborg e
Clements, 1996; Schoborg, 2002; Abelson e Schol2f@3). A proteina Tat nos SRLV, tem a
capacidade de bloquear o progresso do ciclo cetmaG2 (funcdo semelhante ao gepe do
HIV) e ndo é essencial para a replicacdo do vidasnjacheet al, 1995; Villetet al, 2003a;
Villet et al, 2003b). Por fim, o gengif (“virion infectivity factor”’) é essencial para uma
replicagdo eficiente do virus (Harmacbkeal, 1995; Harmachet al, 1996). Estudos recentes
mostram quevif interage com as proteinas celulares (Seretidg, 2001; Seroudet al, 2002),
sugerindo que, em analogia ao seu homdlogo do E$¥g proteina pode estar envolvida na
proteccdo do genoma virico contra as citidina-desases celulares (Kristbjornsdotet al,
2004; Holmeset al, 2007)

1.2.3. Ciclo de replicacéo

O ciclo de replicacao viral inicia-se pela adsorgigenetracdo do virus na célula do
hospedeiro. A entrada na célula é mediada pelaacg@o entre as glicoproteinas do virido e
receptores especificos das células do hospedelemédts e Zink, 1996; Hotzel e Cheevers,
2001; 2002). Apos a fusdo com a membrana cell\dE fica exposta ao ambiente intracelular e
inicia-se a replicacdo do genoma viral no citopismom a transcricdo inversa do ARN
gendmico do virido em ADN pela enzima transcriptasersa (RT). A enzima RT dos lentivirus
tem uma baixa fidelidade, devido a falta do mecaaisle correccdo de erros (actividade de
“proof-reading”), 0 que contribui para a elevadaatade mutacdo comum nestes agentes

(Clements e Zink, 1996; Leroux e Mornex, 2008). &deia de ADN proviral forma um
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complexo com a Integrase e é transportada par@leada célula onde é integrada no genoma
celular pela acgéao desta enzima (Hztral, 2009).

Apoés a integracdo no genoma do hospedeiro, osvietso podem ficar latentes sem
producdo de proteinas ou particulas virais. A esgdie do virus € regulada pelo nivel de
actividade celular e a transcricdo depende derctte transcricdo presentes na célula. No caso
dos SRLV, as LTRs contém sinais para o inicio dasitricdo, bem como locais de ligacdo para
AP-1, AP-2 e AML (Clements e Zink, 1996). A actidacdo promotor do CAEV pode ainda ser
induzida por TNE e GM-CSF, independente de AP-1 (Murpdtyal, 2006; Murphyet al,
2007) e pelo interferap{IFN-y) (Tong-Starksert al, 1996; Sepp e Tong-Starksen, 1997).

Com a activacao da transcricdo do genoma viralpweius é transcrito em mARN pela ARN
polimerase Il celular, dando origem ao genoma dasw as diversas unidades constituintes do
virido (Leroux e Mornex, 2008). Segue-se a reunid@ componentes (“assembly”) e por fim a
libertacdo de viribes maduros pela célula hospadgire arrastam consigo constituintes do

citoplasma e membrana citoplasmatica das céluldmsioedeiro (Hazizet al, 2001).

1.2.4. Células alvo

Os SRLYV infectam principalmente células da linhagkra mondcitos/macrofagos (Klevjer-
Anderson e Anderso, 1982; Clementsal, 1994). A expressao genética do virus é restnita e
monaocitos, mas activada quando mondcitos se difemenem macrofagos (Narayahal, 1983;
Gendlemaret al, 1985; Gendlemaat al, 1986; Brodiect al, 1995).

Além dos macréfagos, varios tipos de células s@mipsiveis a infeccdo por CAEV tanto
vivo comoin vitro, com as células da membrana sinovial (Z&tkal, 1990), plexo cordide e
microglia (Sannaet al, 1999; Singhet al, 1999), células epiteliais da granulosa e do at@u
(Lamaraet al, 2001; Lamarat al, 2002b), células epiteliais da glandula mamarexghdelleet
al., 1995; Mselli-Lakhakt al, 1999; Singlet al, 1999; Boleaet al, 2006), células epiteliais do
sistema respiratorio (Singdt al, 1999) e endotélio (Milhaat al, 2003; Lechagt al, 2005).

As estirpes SRLV podem ser classificadas de acootio sua taxa de replicacé@o vitro,
fendtipo rapido/alto (“rapid/high”) ou lento/baix{'slow/low”). As estirpes com fenotipo
rapido/alto replicam-se rapidamente, induzindo Iesdular e atingindo altos titulos. Pelo
contrario, as estirpes com fenétipo lento/baixdicem-se lentamente e com baixos titulos. Em
geral, as estirpes isoladas de ovinos pertencepria®iro tipo, enquanto que as isoladas de
caprinos sdo do fendtipo lento/baixo. No entarmtstem estirpes que foram isoladas de ovinos
e caprinos que apresentam fendtipos intermédiosré@et al, 1984; Barrost al, 2004; Glaria
et al, 2009).



A mesma célula e 0 mesmo animal podem ser infestadomais do que uma estirpe de
SRLV. Esta capacidade de co-infec¢cdo pode ser tanuer na histéria natural destes virus,
fornecendo as condicOes ideais para o0 desenvoltintiennovas estirpes recombinantes (Jolly e
Narayan, 1989; Pisowit al, 2007).

1.2.5. Resisténcia

Os SRLV séo sensiveis a maior parte dos desintestaszomuns, devido ao invélucro
lipoproteico do virido. Deste modo, solugbes cotemdentes, compostos fendlicos e de amdnio
quaternario, bem como formol a 0,4%, hipocloritergtloroférmio e tripsina, inactivam estes
agentes, tal como o pH abaixo de 4,2 ou acima de ®,calor (56°C) e a inactivacao
fotodindmica. Estes dois ultimos métodos podemapéicados na inactivacdo dos virides em
leite e colostro de animais infectados (Palssofi2;18larayan e Cork, 1990; Washbwnal,
2001; ICTVdB, 2006).

1.2.6. Andlise filogenética

Habitualmente, o CAEV e MVV eram considerados cowis relacionados, com
propriedades morfolégicas e antigénicas muito desméks, embora geneticamente distintos
(Dahlberget al, 1981; Robersoet al, 1982; Pypeet al, 1984; Pypeet al, 1986). Contudo, a
analise filogenética mais detalhada, mostra quelieergéncias entre diferentes regides do
genoma destes virus variam entre 16, 22 e 35%, fragmentosgag pol e LTR
respectivamente, revelando a existéncia de 6 grii@o¥1) sem clara separacao entre lentivirus
dos ovinos e dos caprinos (Zanoni, 1998; Rolkeinal, 2002).

Posteriormente, foi proposta uma nova classificgfabela 1), baseada em sequéncias
gag e pol (Shahet al, 2004a), que divide os SRLV em quatro grupos ppais A a D. O grupo
A corresponde ao tipo heterogéneo MVV e pode aisela subdividido em sete distintos
subtipos, designados Al a A7. O grupo B referesei@ CAEV, geneticamente menos
complexo, compreendendo apenas duas linhagenstakéstdenominadas subtipos B1 e B2. Os
outros dois grupos, C e D, foram identificados dmse na grande divergéncia genética dos dois
grupos anteriores, mas ainda ndo estdo plenameasteitds. Esta € uma classificagdo aberta,
gue permitiu posteriormente acrescentar dois neutdipos, A8 e A9, e um novo grupo, E
(Gregoet al, 2007).

O estudo detalhado das sequéncias genéticas, mpielaéo ha segregacao filogenética em
lentivirus de caprinos e de ovinos dentro do gagoSRLV, indicando que estes sdo capazes de
ultrapassar a barreira da espécie em condicfemigaf{arret al, 1996; Lerouxet al, 1997a;

Zanoni, 1998; Castret al, 1999; Gregcet al, 2002; Rollandet al, 2002). Estudos recentes
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confirmaram que existe transmissao interespéciesstiges dos grupos A, B e C. Os subtipos
Bl e B2 (Shatet al, 2004a; Pisonet al, 2005; Germain e Valas, 2006; Gregpal, 2007;
Glariaet al, 2009), assim como os subtipos Al, A3, A4, A6 e(8Rahet al, 2004a; Shalet
al., 2004b; Gregeet al, 2007; Pisonket al, 2007) e também os grupos C (Gjerseal, 2007;
Gjersetet al, 2008) e D (Reinat al, 2006), jA foram isolados tanto em ovinos como em
caprinos, 0 que sugere gue nenhum subtipo é particente propenso a ultrapassar a barreira da
espécie. Porém, o subtipo A2 foi isolado apenaswnos e 0s subtipos A5, A7 e A8 e 0 grupo
E apenas em caprinos (Shethal, 2004a; Greget al, 2007).

Em rebanhos mistos pode circular mais do que urtipsube virus (Greget al, 2007) e
pode haver co-infecgcdo e recombinacdo de MVV e CAdaV cabras infectadas naturalmente
(Pisoniet al, 2007).

Tabela 1 Divisao filogenética dos isolados de SRL¥daptada deShahet al., 2004; Gregoet al., 2007)

Novo Al A2 | AS| A4 | A5| A6| A7| A8| A9| B1 B2| C D E
Grupo
Grupo | I VI V v |1l
(Zanoni, 1998)
Isolado de Sim Sim | Sim| Sim| -- S -- -- Sim  Sim Sim | Sim| -- --
ovinos MVV - CAEV o

like like
Isolado de Sim -- Sim| Sim| Sim Sim Si Sim Si Sim Sim Sim SirBim
caprinos nr r‘n

1.3. Epidemiologia

1.3.1. Distribuicdo geografica e prevaléncia

Os SRLV foram identificados na maioria dos paisedeaa caprinicultura e a ovinicultura
sao actividades economicas importantes. O CAEWh&uooem caprinos de leite nos paises mais
industrializados e raramente € encontrado em @agastones de paises em desenvolvimento, a
menos que estas tenham contactado com caprinostadps (CFSPH, 2007; Fevereiro, 2009).

Os rastreios seroldgicos e os relatos de casoseafed clinica indicam que a infeccéo de
caprinos € comum em muitos paises, apresentandal@meias muito diversificadgd€rawford
e Adams, 1981; Adanet al, 1984; Eastt al, 1987; Cutlipet al, 1992; Contrerast al, 1998;
Daltabuit Teset al, 1999).

Em Portugal, os estudos seroldgicos realizadosramsatma prevaléncia elevada (22,8 e

34,4%) em ovinos e ndo ha dados de caprinos. Nmtenja foram isoladas varias estirpes em
ovinos e caprinos, duas delas foram completamesg@esciadas (P1OLV e CLV-5516P)

(Barroset al, 2004; Fevereiro e Barros, 2004; Fevereiro, 2009).



1.3.2. Espécies susceptiveis

Tradicionalmente, os caprinos eram consideradolsospedeiros naturais da infecgdo por
CAEV e os ovinos do MVV. No entanto, 0os ovinos pudger infectados experimentalmente
com CAEV e caprinos com MVV (Bankst al, 1983; Jolly e Narayan, 1989). De qualquer
forma, estudos genéticos e filogenéticos recentiisdm que ambos 0s virus estao disseminados
tanto em ovinos como caprinos, mostrando que anresao cruzada entre espécies é possivel
em condi¢des naturais (Cheblowsteal, 1996a; Rollanckt al, 2002; Shatet al, 2004b; Pisoni
et al, 2005; Denner, 2007).

A infeccdo por SRLV foi também detectada em rumiesuselvagens e hibridos destes com
os domeésticos. Contudo, a sequenciacdo das essgiadas enCapra ibexdos Alpes franceses
sugere que 0s agentes, embora filogeneticamemté®, podem constituir variantes distintas
de CAEV e MVV (Guigueret al, 2000; CFSPH, 2007; Erhoureaal, 2008).

Os bovinos também podem ser infectados experinmeetae por SRLV. Ha seroconverséao e
0 virus pode ser isolado do sangue, mas os ancoaseguem fazer “clearanc#d virus apés 4
meses da infec¢cédo (Moret al, 2003; Mselli-Lakhakt al, 2007).

1.3.3. Factores de Risco

A doenca afecta animais de ambos os sexos, vagas e idades (Grewal e Burton R. W. ,
1986). A doencga é bastante referida nas racastdeAépina, Nubiana, Saanen, Toggenburg, em
algumas ragas de carne: Angora e Caxemira e tarabéracas autdctones que tiveram contacto
com cabras europeias importadas (Contretas$, 1998; Torres-Acostat al, 2003).

Os SRLV afectam animais de varias idades, mas atempo de exposicao € um factor
muito importante para a seroconversao, existe ns@pyprevaléncia em animais mais velhos,
embora a prevaléncia também possa ser elevadaipmaigsijovens de alguns rebanhos (Estst
al., 1987; Snowdeet al, 1990; Greenwood, 1995).

1.3.4. Transmissdo

As principais vias de transmissdo de SRLV séo estd® de colostro ou leite contaminado
e 0 contacto directo entre animais infectados (feewe 2009). No entanto, existem outras vias
de transmissdo potenciais, embora ndo esteja ctanpate esclarecida a sua importancia

efectiva na transmisséo do virus (Blacklawal, 2004).



1.3.4.1. Directa

1.3.4.1.1. Vertical

A hipétese de infeccdo pela linha germiéddaseada na existéncia de inimeros retrovirus
endogenos integrados no genoma do hospedeiro. BroBoBRLYV se integrem no genoma do
hospedeiro, ndo existem estudos que provem quaangedos SRLV esteja presente nas linhas
germinais (Blacklawet al, 2004).

A infeccdo transplacentéria/intra-uterina € dass W@ transmissdo mais controversas.
Dados sugerem que a transmissao pode ocorrer,dmataontribuicdo relativa desta via para a
taxa de infeccdo permanece desconhecida (Blacldaals 2004). As primeiras evidéncias desta
via de infeccdo advém de diversos estudos que d#racam infeccdo por SRLV em animais
privados de contacto maternal desde o nascimen@ingentados com colostro tratado
termicamente ou de origem bovina (Adagtsal, 1983; Brodieet al, 1994). Recentemente,
varios estudos demonstram a existéncia de SRLVimmeate intra-uterino e tracto genital da
fémea (Fieniet al, 2003), que podera ser uma fonte de infeccdo pagmbrido ou feto. O
CAEYV foi isolado de células doumulus oophorogAli Al Ahmad et al, 2005) e replica
eficientementejn vitro, em células da granulosa e células do oviductonéraet al, 2001;
Lamaraet al, 2002b). Os embrides de caprinos nos estagioaimide desenvolvimento podem
ser infectados se a zona pellcida ndo estivertinthamaraet al, 2002a; Ali Al Ahmadet al,
2006).

1.3.4.1.2. Horizontal

O comércio de animais vivos entre paises € cormldecomo uma importante causa de
transmissao horizontal de SLRV entre efectivosxpoetacao de racas europeias de caprinos e
ovinos resultou na disseminacdo mundial de SRCbhtreraset al, 1998; Torres-Acostat al,
2003)

A transmissao através da ingestéo de colostrdesft@ialvo de muitos estudos e constitui
uma das mais importantes vias de transmissédo d&/ SRRE maes infectadas para os cabritos
(Adamset al, 1983; Elliset al, 1986; Eastkt al, 1987; Cheeverst al, 1988; Peretzt al,
1994). O leite e colostro de animais infectadogé@&mrvirus, presentes em macrofagos e células
epiteliais da glandula mamaria (Leroakal, 1997b; Mselli-Lakhakt al, 1999; Mselli-Lakhal
et al, 2001; Le Jaret al, 2005). A pratica de alimentar os cabritos de stodoou leite de
“pools” aumenta o risco de transmissao (Dawson ledmiith, 1985).



A transmissdo por contacto proximo entre animaigvas de aerosséis com origem no
tracto respiratério é particularmente importante animos. A evidéncia recente da transmissao
cruzada de SRLV entre ovinos e caprinos vem readanportancia desta via de transmisséo
(Blacklawset al, 2004; Peterharet al, 2004).

A importancia relativa do contacto proximo e ingestle colostro e leite na transmissao de
SRLV é controversa. Essa importancia relativa pddpender do tropismo das diferentes
estirpes de SRLV para os diferentes 6rgdos. O canf@oximo tera maior importancia nas
estirpes que afectam mais os pulmdes, como as “MK&7{ Berriatuaet al.,2003; Blacklawset
al., 2004; Peterhang al., 2004).

A transmissdo sexual tem sido estudada, emboraexi@tam provas consistentes sobre a
eficacia desta via de transmissao (Adanal, 1983; Blacklawset al, 2004). O virus tem sido
detectado em varios locais do tracto genital dohmatesticulos, epididimo, ampola, vesicula
seminal, prostata e glandulas bulbouretrais (AlAAmadet al, 2008b; Petersoet al, 2008) e
no sémen de animais infectados (Travass@d, 1999). Contudo, a possibilidade de transmisséo

ainda nao é levada em conta na producéo de sérhdmefTe Guerin, 2000).

1.3.4.2. Indirecta

A transmissdo do virus através de embrides infestadntinua a ser uma possibilidade,
embora ndo exista evidéncia que a transferéncendeides constitua uma via de transmissao
efectiva deste agente (Fieat al, 2002, 2003; Ali Al Ahmadet al, 2008a). No entanto,
recomenda-se que 0s embrides sejam provenientebaehos seronegativos (Blacklaetsal,
2004).

O mau maneio e mas praticas de higiene durantdesnloa podem desempenhar um papel
importante na transmissdo do CAEV, através do ctmteom equipamentos de ordenha ou
instalagbes contaminadas (Greenwood, 1995). Congétn poucos os estudos relativos a esta
guestdo (Adamest al, 1983; Lerondellet al, 1995).

A transmissao por produtos animais € uma possioiédedrica, tal como a via iatrogénica,

mas nao existem estudos aprofundados sobre eststHes (Blacklawst al, 2004).

1.3.5. Importancia econémica

Presume-se que as perdas econdémicas causadas npsigdo por SRLV sejam
significativas, jA que os estudos realizados revelaformacdes incompletas ou mesmo
contraditorias. Tal facto deve-se, em grande medida@omplexidade da interaccdo destes
agentes com o0s seus hospedeiros, ao desconheciment@rios aspectos da doenca e a

existéncia de praticas de maneio muito variadaRenset al, 2004).
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Os prejuizos econdmicos devem-se a grande capacittadisseminagdo nas exploracdes
intensivas, as dificuldades de erradicacao e asrgsi@rodutivas (Leitnest al, 2009), além de
haver entraves ao comércio internacional de anip@sgivos ou provenientes de rebanhos com
estatuto positivo (CFSPH, 2007; OIE, 2008).

A doenca é cronica e progressiva, levando a baiagsodutividade do animal e a reducao
da sua vida util, com consequente aumento da texafdgo na exploracdo. No caso particular
dos caprinos, uma porcao consideravel dos refugagiesenta geralmente artrites ou lesées no
Ubere (Malheet al, 2001).

As mamites causadas pelos SRLV, geralmente doctifmaico, tém impacto negativo na
producdo de leite, com uma diminuicdo da producstimada entre 10 a 15% (Krieg e
Peterhans, 1990; Greenwood, 1995). Para algunseautn diminuicdo da producao so é visivel
nas cabras seropositivas na primeira lactacéo ngreet al, 2009), enquanto que outros
encontraram prejuizos nos animais com mais de  @uard e Adnoy, 1997).

No que diz respeito aos parametros de qualidaddeitl®, os estudos embora algo
discordantes, apontam para alteracbes na progdndyra e lactose apoiam um aumento na
contagem de células sométicas (Regaml, 1993; Nord e Adnoy, 1997; Bergoniet al, 2003;
Turin et al, 2005).

A relacdo entre a infeccdo por SRLV e outras irflesgconcomitantes também tem sido
estudada. O CAEV predispde a infeccdo mamarigaphilococcus epiderm{€ontreras et al.,
1999) e pode também estar relacionado com o aunaeniocidéncia de outras infeccdes da
glandula mamaria (Smith e Cutlip, 1988; Ryatnal, 1993; Greenwood, 1995; Sancleizal,
2001).

Alguns autores encontraram uma reducéo do pesoridasao nascimento e da sua taxa de
crescimento, tendo assim um impacto negativo naduyprodade da geracdo seguinte
(Greenwood, 1995), enquanto que noutros estuddadia ndo pode ser comprovado (Snowder
et al, 1990; Arsenaulét al, 2003).

A mortalidade provocada pela infec¢do por SRLV glgeente baixa nas regides onde a
doenca ocorre de forma endémica e é influenciatta quorréncia de doencas concomitantes,
pela nutricdo e por factores ambientais. No entantiservacdes feitas por Sigurdson e
colaboradores, em 1952, durante epidemias de Mé&sda na Islandia, mostraram taxas de
mortalidade que atingiram 20 a 30% em animais tecggnte infectados em rebanhos indemes
(Peterhangt al, 2004).
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1.4. Patogenia

Os lentivirus causam uma infeccdo multissistémeaigtente de desenvolvimento lento e
progressivo, que resulta da interac¢éo do virusa®defesas do hospedeiro (Haase, 1986).

A exposicao de caprinos e ovinos aos SRLV resultaaninfeccédo das células do sistema
monocitico-macrofagico (Klevjer-Anderson e Anderd®82). Os animais desenvolvem um
nivel baixo de viremia, em que o0 virus est4 asdoc@uase exclusivamente aos mondcitos
(Narayan e Cork, 1990; Juste al, 1998). Estas células sdo responsaveis pela disagin do
virus pelo organismo, onde ocorre a diferenciagdonacrofagos, criando-se entdo as condicdes
para a activacdo da replicacdo do virus e tran8miasoutras células (Narayan al, 1982).
Como consequéncia estabelece-se uma resposta anmndctiva que nao é eficiente,
contribuindo para uma infecgéo persistente do limpee desenvolvimento das lesdes (Haase,
1986).

A persisténcia e disseminacdo do virus, apesarager luma resposta imunitaria forte e
sustentada por parte do hospedeiro, bem como enorgevolucéo lenta da doenca, constituem
questdes centrais da patogénese da doenca (H&&€), €, apesar de serem alvo de varios
estudos cientificos, permanecem em grande parteéesgosta (Bertoni, 2007).

Os mecanismos desenvolvidos pelos lentivirus pgersisténcia da infeccdo no organismo
incluem: (1) integracdo do provirus no genoma eelde mondcitos, ndo sendo detectado pelo
sistema imunitério até que ocorra activacdo daessdio genética viral aguando da diferenciacéo
em macrofagos; (2) restricdo da replicacédo genégtigavg; (3) falha na resposta em anticorpos
neutralizantes e aparecimento de variantes antigewio virus (Narayan e Clements, 1989).

Apoés a entrada na célula, o genoma virico é traosibe forma inversa e integrado no ADN
da célula hospedeira sob a forma de provirus. figsteanece em laténcia e ndo é detectado pelo
sistema imunitario do hospedeiro até ser activaehlgeessao genética. As células infectadas sao
maioritariamente da linha monocitica-macrofagicadérsonret al, 1983). Os precursores desta
linha celular, presentes na medula éssea, paresreomt papel minimo na infeccdo por SRLV,
embora seja possivel encontrar proteinas viraiadipocitos, fibrécitos e células endoteliais na
medula 6ssea que podem funcionar como reservalorieirus. Os mondcitos séo infectados
depois de terem deixado a medula 0ssea (Nawtyaln 1983; Gendelmaat al, 1985; Grosset
al., 2005). As células dendriticas (Ryetmal, 2000) eos linfonodos podem também ter um papel
importante, uma vez que a linfadenopatia e a higgipfolicular nos ganglios linfaticos podem

ser observadas apos a infeccao natural e expedh{dlatrayan e Clements, 1989).
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A restricdo da replicagdo do virumsvivo constitui uma importante estratégia para escapar a
resposta imunitaria e persistir no hospedeiro tafte (Gendelmaet al, 1985). Os mecanismos
desta restricdo ndo estdo bem esclarecidos. Adsipanicial da restricdo da replicacdo por uma
eficiente resposta imunitaria do hospedeiro fosi@@a uma vez que a imunossupressao de
ovinos infectados atenua a resposta inflamatéaa ksdes dos tecidos nos animais, mas nao
aumenta a carga viral (Narayan e Cork, 1990).

Por outro lado, foram propostos como importantetofas de restricdo da replicacdo de
SRLV in vivo as citocinas interferdo tipo 1, da imunidade iratam “interferon-like soluble
factor” libertado por células T apds o contacto ddMC de macrofagos infectados (Naraysn
al., 1985; Zink e Narayan, 1989). No entanto, emberaiseis ao efeito inibidor do interferdo, a
replicacdo dos SRLV ainda ocorre de forma impogiantesmo na presenca desses factores
antivirais (Zink e Narayan, 1988; Justeal, 2000).

A replicagdo do virusn vivo pode também ser restringida devido a disponilida
selectiva de factores de transcricdo que regulamplcacdo viral em determinadas células,
explicando a razdo pela qual os SRLV se replicammamrofagos diferenciados residentes nos
tecidos, enquanto que a replicagdo nos mondcitoslantes é restrita (Narayaat al, 1983;
Brodieet al, 1995).

Esta restricdo da replicacdo do virus em monétgtasi & proposta da hipotese “Cavalo de
Troia” para a forma de propagacdo do virus, a guapde que os mondcitos com infecgcédo
latente actuem como um “Cavalo de Troépazes de transportar o virus para diversos ergaos
alvo de um modo invisivel para o sistema imunitaNos orgaos, apés a diferenciacdo dessas
células em macréfagos, os factores de transcrigiessarios ficam disponiveis, podendo
iniciar-se desta forma a replicacao do virus (Retisl, 1985; Haase, 1986).

Fica por explicar a razdo pela qual existe regirdz replicacdo do virus nos animais com
infeccdo persistente, ao contrario do que acorgeaado essas células sao cultivadas, como € o
caso das células da membrana sinovial de caprinosvimos, células do plexo cordide ou
macréfagos que sdo capazes de sustentar uma taseplamcdo elevada vitro (Klevjer-
Andersonet al, 1984; Gendelmaet al, 1985).

A replicacdo activa ocorre preferencialmente em ufagdes de macréfagos de
determinados tecidos. Isto pode estar relacionatho factores genéticos do hospedeiro que
regulam o grau de expressdo genética viral em rdetados tipos de células e orgéos,

influenciando assim, a especificidade das lestexd{Bet al, 1995).
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A infeccdo de macréfagos, importantes células dposta imunitaria inata, faz com que a
resposta do sistema imunitario dos animais infestadesempenhe um papel crucial na
patogenia. Nos tecidos-alvo, os macrofagos infestadnde ocorre replicacéo activa do virus,
possibilitam o processamento e apresentacao agams e por outro lado transmitem o virus as
células desses tecidos por contacto (Narayah, 1982; Singtet al, 1999).

As células que permitem a entrada do virus sdadasi No entanto, o papel dessas células
na patogenia da doenca é bastante discutivel.f&®dies investigacdes sao discordantes quanto
a replicacdo activa, laténcia do virus ou funcéde délulas como “reservatorio” do virus
(Gendlemaret al, 1985; Zinket al, 1990; Brodieet al, 1995; Lerondellet al, 1995; Storseét
al., 1997; Sannat al, 1999; Ryaret al, 2000; Zhanget al, 2000; Patriclet al, 2002; Carrozza
et al, 2003; Milhauet al, 2003; Lechatt al, 2005; Milhauet al, 2005; Boleaet al, 2006).

Por outro lado, a relevancia biologica destas agluoh persisténcia do virus no hospedeiro
deve ser interpretada com cautela, devido ao baixoero de células infectadas e expressao
restrita de antigénios virais (Storg¢tal, 1997; Grosset al.,2005)

A apresentacdo de antigénios constitui um estimialeesposta inflamatéria com chamada
de células ao local, induzindo uma resposta celeldnumoral activa/forte, mas que nao é
efectiva. I1sso pode ser explicado pela falha nposta de anticorpo, por fraca inducao de
anticorpos neutralizantes ou por baixa afinidadgedena ligacdo ao antigénio, ou ainda pela
variacdo antigénica do agente com alteracdo despgtiteinas de superficie (McGuie¢ al,
1988).

A falha na eliminacao do virus permite que esteosginue a replicar no organismo o que
leva a um estimulo continuo do sistema imunitagia producao persistente de antigénios virais.
A resposta do sistema imunitario, bem como a foédmalg imunocomplexos, contribuem para a
progressao da doenca (Naraysnral, 1982; Jollyet al, 1989; Kennedy-Stoskodt al, 1989;
Knowleset al, 1990; Bertonket al, 1994; Brodieet al, 1995).

As alteracdes patolégicas sdo, na maior parte, adadi indirectamente pela resposta
imunitaria do hospedeiro, resultado da alteracdoadividade ou producdo de citocinas,
produzidos pelos macrofagos infectados, levandaoéfgracdo ou supressao patologica de
subconjuntos de células linféides (Narayan e Clesme®89; Lechneet al, 1996; Lechneet
al., 1997b; Patriclet al, 2002; Sharmilat al, 2002).

Um aspecto determinante é a presenca de elevadss de interferdo (IFN), resultantes
da interaccao dos linfocitos T com os macrofagéectados, causando reforco na expressao de

antigénios nos macréfagos, com aumento da expreksfiggenes MHC classe I, levando a
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maior proliferacdo de células linfocitérias, redug@ replicagdo do virus nos macrofagos e a
uma inibicdo da maturagdo dos mondcitos, contrdmiassim para a persisténcia do virus no
organismo (Zinket al, 1987; Narayaret al, 1988; Zink e Narayan, 1988, 1989; Patratkal,
2002).

A activacdo de células apresentadoras de antiggode, inadvertidamente, levar a
apresentacdo de antigénios “sedf conduzir a uma resposta auto-imune (Narayarem&lits,
1989).

A leséo patologica basica em todos os 6rgdos afesteonsiste numa inflamacao cronica
activa, com infiltracdo e proliferacdo de célulaflamatdérias, juntamente com a necrose da
populacdo de células normais dos tecidos (Adamsl, 1980b). As células inflamatorias
incluem mondcitos-macrofagos, linfécitos T citobs, plasmocitos e acumulacéo folicular de
células linfoides (Zinlket al, 1990; Wilkersoret al, 1995; Patriclet al, 2002).

A manifestacdo de doenca clinica, bem como a frezi@& gravidade de lesdes, parecem
estar associadas a factores individuais do genantespedeiro (Ruff e Lazary, 1988; Retff
al., 1993; Dolf e Ruff, 1994), a expressao genéticdubo de virus e ao titulo de anticorpos
(Klevjer-Andersoret al, 1984; Cheeverst al, 1988; Knowlest al, 1990; Daviest al, 1997;
Zhanget al, 2000; Ravazzolet al, 2006).

1.5. Patologia e Sinais clinicos

A infeccdo por SRLV € normalmente persistente entmseatica, de evolucdo geralmente
cronica, com agravamento progressivo das lesoeda ple condicdo corporal e debilidade até a
morte, que pode ocorrer meses ou anos apos a aofgmgmaria, como consequéncia de
infec¢des secundarias (Palsson, 1972; Crawdbed, 1980).

Do ponto de vista clinico e histopatolégico, aseapntacdes clinicas da infec¢do por
SRLV podem ser classificadas em quatro formas asisancefalite, artrite, pneumonia e mamite
(Narayan e Cork, 1990; Péturssenal, 1990). Aléem dessas formas, h& registo de altesacd
inflamatorias e degenerativas nos rins, prolifevagé células linféides no baco, linfonodos e

sinusoides hepaticos (Crawfoetlal, 1980).

1.5.1. Artrite: aspectos clinicos

A principal manifestacdo da doenca clinica em oagradultos é a artrite, especialmente
nas articulacdes do carpo, o que lhe valeu o naMidaknca dos joelhos grandes” (do inglés
“big knees disease”) (Crawfoert al, 1980; Narayan e Cork, 1990; Ziekal, 1990).
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A associacao frequente da doenca a individuosnuenées a uma mesma familia levou a
suspeita de origem hereditaria. Actualmente, eatacteristica “familiar” € explicada pela
transmissao atraveés do leite e/ou colostro infec(idrayan e Cork, 1990; Rowe e East, 1997).

Clinicamente, a artrite € caracterizada por umionigsidioso, de caracter progressivo,
evoluindo durante meses a anos (Cheeeeral, 1988). A progressao da doenca leva a uma
inflamacgé&o crénica proliferativa, geralmente simecétre com caracter permanente nas diversas
articulacbes. A manifestacdo mais precoce e praaenocorre nas articulacées do carpo e, em
menor extensdo, no tarso, falanges, articulacaarfgihial e mais raramente nas articulacdes
supraespinhosas e atlanto-ocipital (Crawfetrdl, 1980; von Bodungeet al, 1998).

Dependendo da gravidade da doenca, os animais@sciostram sinais variados, desde
claudicacéo, relutancia ao movimento, diminuicdoad#plitude dos movimentos articulares,
rigidez e dor articular e incapacidade de manterpémmuma fase mais tardia. Por vezes, o0s
animais afectados caminham com os membros anteritmierados ao nivel da articulacdo do
carpo (sobre os “joelhos”) e permanecem em decipoitdongos periodos, o que pode originar
ulceracdes na pele, abcessos e osteomielite. Andigdio da locomocdo e marcha anormal
conduzem frequentemente ao sobrecrescimento enteféo dos cascos (Crawfatal, 1980).

Excepto em casos de complicacBes sépticas, os iaréora artrite ndo apresentam febre,
permanecem alerta e mantém um apetite normal agasaescente perda de condi¢do corporal
(Narayan e Cork, 1990).

1.5.2. Artrite: alteracdes patoldgicas e histopatologicas

As alteracdes macro e microscépicas observadasriemesainduzidas pelo CAEV, em
condi¢cbes naturais ou experimentais, foram desqgpiba diversos autores como um processo de
poliartrite/polissinovite, com lesdes tipicas deagmssos degenerativos e inflamatérios, que
afectam os tecidos conjuntivos periarticularessdmlsinoviais, tenddes e bainhas tendinosas
(Adamset al, 1980b; Crawfordet al, 1980; Cheeverst al, 1988; Narayan e Cork, 1990;
Wilkersonet al, 1995; von Bodungeet al, 1998).

As articulacdes afectadas apresentam tumefacc@otmedar, com acumulagéo de liquido
sinovial e distensdo da capsula articular, bur&miehas tendinosas. Nos casos mais graves,
ocorre mineralizacdo dos tecidos moles, acumulagifibrina e destruicdo macroscopica da
superficie articular. Estas alteracfes macroscéméa acompanhadas com uma razdo entre 0s
didmetros carpo/metacarpo > 2.0 e evidéncia radiicgr de tumefaccdo e mineralizacdo dos
tecidos moles, com alteracdes degenerativas dafigearticular (Crawfordet al, 1980;
Wilkersonet al, 1995; von Bodungeet al, 1998).
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Nas fases iniciais da artrite, o fluido articulaménos viscoso que o normal, é tingido de
sangue ou cor de palha e contém grande quantidadeldlas inflamatorias mononucleadas
(superior a 500células/mm3). Pode ainda contem@brfragmentos da membrana sinovial e
detritos mineralizados (Adanes al, 1980b; Crawforaet al, 1980; Narayan e Cork, 1990).

No exame histopatolégico € possivel observar hipsig da membrana sinovial,
hipertrofia marcada das vilosidades com angiogémesena infiltracdo macica de células
mononucleadas. Estas células podem organizar-siee@do linféide ectdpico compreendendo
centros germinativos de células B e mantos de a=lilll activadas (Cheeveet al, 1988;
Wilkersonet al, 1995; Lechneet al, 1997b; von Bodungeet al, 1998)

Lesdes mais tardias consistem em necrose dasueafrate colagéneo, incluindo a capsula
articular, tenddes e bainhas tendinosas, ligameatbsrsas. Em casos mais graves ocorrem
lesGes de necrose extensa, com mineralizacdo dowsleecréticos e subsequente fibrose.
Neste estado de degeneragéo, os tenddes e liganmdem romper (Narayan e Cork, 1990;
Wilkersonet al, 1995)

1.5.3. Mamite

A infeccdo por SRLV causa uma mamite indurativamca glandula mamaéaria
simetricamente aumentada e firme & palpacdo. Eimp@rtante manifestacéo clinica de SRLV,
principalmente em caprinos, e é conhecida como g@oelo "Ubere firme" (“hard udder”)
causada por CAEV (Smith e Cutlip, 1988) em analagia a doenca "saco firme" (*hard bag”),
descrita em ovinos infectados com MVV (van der Madeal, 1985; van der Molen e Houwers,
1987; Houwerst al, 1988).

Estas lesdes consistem numa hiperplasia linféidecada, que em casos crénicos se
tornam nodulos linfoides (Storset al, 1997; Ravazzoleet al, 2006). Observa-se mamite
intersticial, caracterizada pela infiltracdo deut@d inflamatérias, com acumulacao de linfocitos,

plasmadcitos e macréfagos no intersticio da glanchadmaria (Narayan e Cork, 1990).

1.5.4. Encefalite

A encefalite afecta principalmente os cabritos joygesalmente entre 2 a 6 meses de
idade. Os animais afectados apresentam uma akbeds;dnarcha normal, seguida de ataxia,
fraqueza e paresia posterior, que pode ser unilatedal e em poucas semanas pode progredir
para tetraparesia. Estes animais ficam em decébgeralmente acabam por morrer. Contudo,
com bons cuidados de suporte, estes animais pcemmarar da fase aguda da doenca, embora
com algum grau de paresia residual e possibilidddedesenvolver artrite em adultos.

16



Geralmente os animais ndo apresentam hiperternaiatém-se alerta e tém um apetite normal
(Norman e Smith, 1983; Narayan e Clements, 1988ayéa e Cork, 1990).

Os cabritos podem parecer cegos ou mostrar siedisirdling”, mantendo-se o reflexo de
resposta a ameaca e percepc¢ao a dor, podendordaarte®m hipertonia, hiperreflexia e desvios
da cabeca (Norman e Smith, 1983; Narayan e Co#Q)19

Histologicamente, as lesbes sdo de meningoenca#ditane desmielinizacao (Crawfoet
al., 1980), podendo ser detectadas no cérebro e medpimhal, com envolvimento das
meninges e do plexo coroideu. Foram descritos famo®rganizacdo perivascular, contendo
linfécitos, macrofagos e plasmacitos, aléem datiafgldo da substéncia branca e proliferacdo de
células gliais (Norman e Smith, 1983; Narayan ekCb990).

A desmielinizacdo é uma caracteristica marcantgudadro histopatologico, acompanhado
de maléacia e calcificacao focal e, nos casos nraigeg, pode também ocorrer necrose, que se
estende a substancia cinzenta da medula espirdtalg¢Boret al, 1990)

O envolvimento neurolégico em caprinos adultos &&@o comum e por vezes ocorre
associado a forma respiratoria. Os animais apr@aseunia paralisia lenta progressiva, inicia-se
por uma ligeira alteracdo da marcha que progrid@ago de varios meses até a paralisia. As
lesdes sdo semelhantes as encontradas em caboNo®ecom visng com localizacdo comum
em &reas periventriculares do mesencéfalo, cerepefde e medula espinal (Norman e Smith,
1983; Péturssoat al, 1990).

1.5.5. Pneumonia

A apresentacao pulmonar € muito frequente e gravewnos, embora rara e de menor
gravidade em caprinos. Em cabritos foi inicialmeunl@scrita pneumonia intersticial, em
associagcdo com leucoencefalomielite e posteriomndascrita em cabras adultas, com lesdes
semelhantes aos ovinos cammedi. Os sintomas sao tosse, dispneia apds exercicmp,fisi
taquipneia, consolidacdo pulmonar e comprometimdatestado gerahaedi(Grewal e Burton
R. W., 1986; Elliset al, 1988b, a; Narayan e Cork, 1990; Pétursstoa, 1990).

Na necropsia observam-se aderéncias pleurais, pslmpésados e firmes a palpacéo e
areas de coloracdo rosa-acinzentada, especialnmastelobos caudal ou cranioventral. A
apresentacao histologica € de uma pneumonia ictatst broncointersticial, observando-se
hiperplasia linféide com frequente organizacdo éaufos, espessamento dos septos alveolares
e infiltracd@o e proliferacdo de linfécitos, plasntds e macrofagos (Simet al, 1983; Elliset al,
1988b, a; Watet al, 1992; Pépiret al, 1998).
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1.6. Resposta imunitaria
A infeccdo por SRLV é caracterizada pela inducdoredgposta imunoldgica celular e
humoral, em intensidade varidvel e ndo protectordra a replicacao viral (Adanes al, 1980g;
Bertoniet al, 1994).

1.6.1. Resposta imunitaria de linfocitos B

A resposta humoral contra as proteinas virais wadifs pelos genagmg e env aparece
apos a infecgcdo natural ou experimental e varia caecorrer da doenca. Quando ovinos ou
caprinos sao infectados experimentalmente, ocond nesposta seroldgica especifica (Adatns
al.,, 1980a; Lacerenzat al, 2006; Carrozzeaet al, 2009). No entanto, a velocidade de
seroconversdo em animais infectados naturalmeptde pariar de algumas semanas a varios
meses (McGuiret al, 1988; Rimstactt al, 1993; Castret al, 2002).

O papel dos anticorpos no controlo das infeccfesSRLV continua controverso, apesar
de amplamente estudado (Bertoni, 2007). Um dosctspenais discutidos é a presenca de
anticorpos neutralizantes, verificou-se que estéE@pos, embora possam estar presentes, o
seu titulo é geralmente baixo (McGuetal, 1988).

A eficiéncia destes anticorpos é posta em causagpesenca de acido sialico na superficie
do virido, dificultando a accéo dos anticorpos @e$ al, 1988) e pelo aparecimento de
variantes de SRLV, que escapam a neutralizacdo (Me@t al, 1988; Hotzel e Cheevers,
2005).

As variantes antigénicas detectadas em caprinestatfos, sugerem que 0s anticorpos
impdem uma forte presséo selectiva sobre o viroseianto, virides sensiveis a neutralizagédo
podem ser isolados do sangue ou de liquido sindei@aprinos infectados, mesmo na presenca
desses anticorpos; lancando duvidas sobre a papehrticorpos neutralizantes no combate a
infeccdo (Elliset al, 1987). Os anticorpos podem ainda aumentar ime&ate a infeccdo de
macréfagos, embora ndo contribuam para o aumenteptieacdo do virus (Kennedy-Stoskopf e
Narayan, 1986; Jollgt al, 1989).

A resposta imunitaria dos animais infectados écdiomada para as varias proteinas
estruturais do virus codificadas pelos gegeas CA, NC e MA eenv. TM e SU e pode variar ao
longo do tempo (Adamset al, 1985; McGuireet al, 1992; Gregcet al, 2005; Mordasinget al,
2006; Myers-Evert e Herrmann-Hoesing, 2006; Lacaest al, 2008). A resposta ocorre
preferencialmente para as glicoproteinas do involwaal, estas contém epitopos lineares de
células B com os dominios mais ou menos conservadtose diferentes estirpes de CAEV
(Bertoniet al.,1994; Bertoni et al2000; Valas et al.2000) Existe uma ampla reac¢ao cruzada
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entre diferentes antigénios obtidos de SRLV (Johretoal, 1983a; Johnsoet al, 1983b;
Gogolewskiet al, 1985) e entre estes e o0 HIV (Lowtal, 2003; Tesoro-Cruet al, 2003).
Também ocorre reaccdo cruzada entre os anticorpgglds contra as proteinas codificadas
pelo genegag(Rosatiet al, 1999; Lacerenzat al, 2008).

A forca da resposta dos anticorpos anti-Env estacésda a gravidade da artrite, o que
sugere que os mecanismos mediados por anticorpasbc@am para a doenca induzida pelo
CAEV (Knowleset al, 1990). Titulos de anticorpos anti-Env elevadaglapds a infeccao,
permitem prever com fiabilidade o eventual desenn@nto de artrite (Knowlest al, 1990;
Trujillo et al, 2004a). Em caprinos com artrite progressiva,nfioesmcontrados altos titulos de
anticorpos contra as proteinas transmembranaresme especial para dois epitopos
imunodominantes TM do CAEV, assim associados aceapaento da doenca (McGuie al,
1992; Bertonkt al, 1994; Daviet al, 1997).

1.6.2. Resposta imunitéria de linfocitos T

Na resposta imunitaria celular, os linfocitos T efepenham um papel importante,
geralmente benéfico, no controlo da infec¢do \aralda e persistente (Welshal, 2004). Esta
resposta € caracterizada pela proliferacao deciio® T CD4+ (Nencet al, 2007) e T CD8+,
porém o seu papel na proteccdo dos caprinos esorordra a infeccao por SRLV é ainda pouco
claro (Lichtensteigeet al, 1993; Blacklawst al, 1994).

Os linfocitos T CD4, na infecgdo por retrovirus, podem ter véarios pagé)sactuar como
células-alvo, (2) controlar a inducéo da respastanitaria e (3) causar a activacado imunitaria,
facilitando a replicacdo do virus nos mondcitoshdfagos e células dendriticas (Hanh al,
1991; Hasenkrug e Chesebro, 1997). No caso dos SRktés linfocitos parecem estar
relacionados com o aumento da replicagéo viricdas®s iniciais. Ovinos com imunodepressao
transitoria de células T CD4apresentaram uma reducdo drastica do nimero dedfagas
infectados (Erikssomt al, 1999a). Por outro lado, a experiéncia recentendaizacdo com um
péptido Gag sintético, induz uma resposta imunitésite de células T CD4que aumenta a
replicagdo do virus apoés a infeccéo experimentah¢het al, 2007).

Os linfocitos T citotdxicos CDBest&o envolvidos tanto na promogdo como na redig&o
replicacdo durante a infeccdo por lentivirus. S&itsiderados importantes no controlo da carga
viral em ovinos e caprinos com infeccao persistieativés da eliminacao directa das células
infectadas e pela secrecdo de citocinas e quinasdiBird et al, 1993; Lichtensteigeet al,

1993; Blacklawset al, 1994; Blacklawset al, 1995). No entanto, a supressao destas células em
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ovinos infectados experimentalmente, ndo teve itopaa carga viral, pelo menos nas fases
iniciais da infeccao (Eriksscet al, 1999b).

A influéncia da infeccdo por CAEV na alteracdo domero, fenotipo e proporcédo de
células T CDZCD8" em animais com infecgédo crénica é controversacdfi@gordancia quanto
ao aumento do numero de linfocitos, no entantoyregautores ndo encontram qualquer
alteracdo na proporcdo CId@DS" e fendtipo (Watkt al, 1992; Grezekt al, 1997), enquanto
que noutros estudos ha alteracio da propor¢cac/CD8" por aumento das células T CD8
diminuicdo das T CD% com reducio significativa dos mondcitos e ainteragdo fenotipica
com aumento dos linfocito®TcR (receptor de células T gama/delta) (Jetlal, 1997; Pontet
al., 2008).

O estado clinico da infeccdo por CAEV pode estécrenado com a qualidade e a
polaridade da resposta das células T auxiliares) ectivacdo diferencial de linfécitos T
auxiliares do tipo 1 ou 2. A artrite crénica cawsgbr CAEV em caprinos esta associada a
activacao cronica de linfocitos B, resultante deaunesposta imunitaria dominante do tipo 2
(Perry et al, 1995). A resposta imunitaria do tipo 2 ao antigéinv, caracterizada por uma
resposta dominante IL-4 e uma expressao reduziday,|Foi descrita em cabras com processo
de desenvolvimento de artrite clinica. Inversament® animais infectados assintoméaticos
mostraram uma forte resposta IFNypOs estimulacdo com antigénio Env, apontando @sra
efeitos benéficos de uma resposta imunitaria tipm Tontrolo da carga viral (Cheevetsal,
1997).

A manipulacdo do espectro de citocinas produzidagaspcélulas apresentadoras de
antigénio profissionais, como os macréfagos, pateusn importante factor que influencia a
qualidade e a quantidade da resposta imunitari@étldas T auxiliaresin vitro, o CAEV
manipula directamente a expressdao de citocinas ewrofiagos infectados. A expressao
constitutiva de IL-8 (interleucina 8) e da MCP-Inffnocyte chemoattractant protein-1") estao
aumentadas em macrofagos infectados, enquanto o-BIGKfactor de crescimento
transformador beta 1) diminui. Além disso, os migos infectados apresentam uma resposta
alterada ao estimulo com agonistas de receptap#dike” (TLRs), como o lipopolissacarideo
(LPS), Listeria monocytogenesgsactivada pelo calor o8taphylococcus aureu®s macréfagos
infectados respondem a esta estimulagédo com unras=s§o reduzida de TNFE-IL-1(3, IL-6 e
IL-12, enquanto que a expressdo de GM-CSF é audweoiareduzida, dependendo do agente
(Lechneret al, 1997a).
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1.7. Diagnostico

A existéncia de infeccbes por SRLV numa explorapade ser suspeitada perante a
presenca de sinais clinicos da doencga, particutgemguando mais de um dos seguintes sinais
ocorre na exploracdo: artrites, mamites, emagredone pneumonia progressiva nos animais
adultos, encefalite e paresia progressiva nostoaljdvens (Narayan e Cork, 1990; de Andres
al., 2005).

Um diagnéstico presuntivo pode ser baseado nariaisttados clinicos, epidemioldgicos e
anatomo-patolégicos. Porém, estes dados ndo s@&estés por si SO para sustentar um parecer
definitivo, devendo considerar-se também outrasidedés nosolégicas no diagnostico
diferencial (Tabela 2) e ter uma confirmacao latoial (Merck e Co, 2000; CFSPH, 2007).

Tabela 2. Alguns diagnésticos diferenciais a congcar no diagnostico da infeccao pelos SRLV (Merck €o,
2000; CFSPH, 2007).

Quadro clinico

Sinais Neurol6gicos Artrite Mamite Pneumonia
.% Toxoplasmose, Listeriose, Raiva, ScrapieArtrite traumatica | Outros agentes| Pneumonia parasitaria
I Traumatismos anomalias congénitas Artrite séptica infecciosos Pneumonia bacteriana
;")_; Ataxia enzootica (deficiéncia em cobre) | Outras doencas cronica
z Abcessos na medula espinal, infecciosas Abcesso pulmonar
% Nematodiase cerebroespinal, Micoplasmose Adultos: lifadenite
% Polioencefalomalacia, Clamidiose caseosa
-S Doencga do musculo branco

1.7.1. Diagnostico laboratorial

No diagnéstico laboratorial de SRLV séo utilizad&sas técnicas baseadas na deteccédo de
anticorpos, no isolamento viral, na deteccdo degémbs virais ou ainda na identificacdo de
porcdes correspondentes ao seu genoma (OIE, 2008).

A gualidade dos varios métodos pode ser avalialdaspa sensibilidade (medida de falsos
negativos) e especificidade (medida de falsos ipos)t (OIE, 2008). Devido a auséncia de um
teste padréo (“gold-standard”), a estimativa depedmetros é particularmente dificil, razéo
pela qual a fiabilidade dos dados publicados devénserpretada com cautela (de Andeésl,
2005).

1.7.1.1. Diagnostico serologico
A deteccdo de anticorpos circulantes € um valiastrumento diagnostico, sendo muitas
vezes a forma mais prética e conveniente de disigno®evido as caracteristicas de infeccéo
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persistente por SRLV, a obtencdo de um resultaditiym para a presenca de anticorpos €
suficiente para a identificacdo dos portadoresidssKnowleset al, 1994; Knowles, 1997; de
Andréset al, 2005; OIE, 2008).

Existem varias técnicas laboratoriais que podemusibzadas para este fim. As mais
comuns sdo: Imunodifusdo em gel de agar (AGID),SAL(“Enzyme-linked-immunosorbent
assay”), RIPA (“Radioimmunoprecipitation assay”)JAR(“Radioimmunoassay”) e “Western
Blot” (WB). Estas metodologias de teste podem sgumadas em duas categorias: testes de
rastreio (AGID e ELISA), recomendados pelo OIE (i€¥ Internacional des Epizooties”) para
0 comércio internacional de animais, e exames camghtares (RIPA, RIA, WB), mais
utilizados como testes de confirmacéo (de Anétéd, 2005; OIE, 2008)

1.7.1.1.1. AGID

O teste AGID para diagnostico de SRLV foi desenidaol\pela primeira vez nos anos 70, e
tem sido amplamente utilizado; é de execucao velagnte simples, baixo custo e nao exige
equipamentos sofisticados (Grewal, 1986a, b; Knewteal, 1994; Abreuet al, 1998; OIE,
2008).

Este método baseia-se na formacédo de linhas dapipmedo, correspondentes aos
complexos antigénio-anticorpo num gel de agar. Rasaua realizacdo séo utilizados virides
completos como antigénio, concentrados a partirsderenadantes de culturas celulares
infectadas. Sao detectados os anticorpos paraadtigénios com importancia na serologia de
rotina, a glicoproteina gp135 e a proteina CA (p@BCAEV ou p25 em MVV) (de Andrést
al., 2005; OIE, 2008).

A sensibilidade do teste AGID para deteccdo decamtos anti-CAEV é dependente da
estirpe do virus utilizado na producdo de antigéAisensibilidade e especificidade deste teste
com antigénios obtidos de CAEV foram calculadasaf@t% e 100%, respectivamente, em
relacdo a RIPA, enquanto que utilizando como anktigéma estirpe de MVV a sensibilidade
diminui para 0,56% (Knowlest al, 1994). Por outro lado, o uso do antigénio gpltesenta
maior sensibilidade para o teste AGID que o anigp88 (Adams e Gorham, 1986).

Em geral, a sensibilidade destes testes é baixadquaomparada com a sensibilidade dos
testes RIPA, ELISA, WB e PCR. Também a leitura desultados depende do antigénio
utilizado e necessita de pessoal especializadoopeigito (de Andrést al, 2005; Modolcet al,
2008; OIE, 2008).

22



1.7.1.1.2. ELISA

Este teste foi desenvolvido pela primeira vez eBR18, pelas suas caracteristicas, € hoje
amplamente utilizado no diagnéstico de SRLV. Pode isado para testar a presenca de
anticorpos contra SRLV em soro, amostras indiveldia leite e também em “poaolgrevendo
desta forma a prevaléncia da CAE em rebanhos dmoagMotha e Ralston, 1994; OIE, 2008).

Existem actualmente mais de 30 publicagbes queralesn técnicas de ELISA para
detectar a infecgéo por SRLV. Estas podem ser bjcdvde classificadas em ELISA directos ou
indirectos (iIELISA) que usam como antigénios visi@mpletos ou proteinas recombinantes
(ou péptidos sintéticos) e ELISA de competicdo (8A) baseado na utilizacdo de anticorpos
monoclonais anti-virais (de Andrés al, 2005; OIE, 2008).

Os testes ELISA que utilizam como antigénio o wirdmpleto tém sensibilidade entre
92% e 100% e especificidade de 93% a 100%. O ambigeobtido do sobrenadante de culturas
celulares infectadas e detecta anticorpos paraitspes de gpl35 e de p28 (Archambatlal,
1988; Heckeret al, 1992; Vander Schaliet al, 1994; Simarcet al, 2001).

Existem varios testes IELISA baseados em antigémemombinantes ou péptidos
sintéticos. Estes sao produzidos a partir de seigs@arciais ou da totalidade dos gegagou
envou ainda de fragmentos recombinantes. A sensdiéidlestes testes varia consideravelmente
entre <40% a 100% enquanto a especificidade tersbg mais elevada (Heckest al, 1992,
Keenet al, 1995; Kwanget al, 1995; Boshoffet al, 1997; Pasick, 1998b; DeMartiet al,
1999; Samaet al, 1999; de Andrést al, 2005).

A técnica de ELISA com antigénio recombinante Urdageralmente menos sensivel que a
mesma técnica utilizando virus completo. No entaamiaclusédo de 2 antigénios, um do nucleo e
outro do invélucro resulta em sensibilidade e adipelade equivalentes aos ensaios de ELISA
com virus completo (de Andrés al, 2005).

O cELISA baseia-se na competicdo de anticorposdmsino soro a testar e anticorpos
monoclonais (Mabs) especificos dos antigénios gpl3528 ou gp90 (MVV). A sensibilidade e
especificidade sdo elevadas para este tipo de testando entre os 93% e os 100% e 96,4 e
100%, respectivamente, tendo como padrdo relatvtestes WB ou RIPA (Fevereiei al,
1999; Ozyoruket al, 2001; Herrmanmt al, 2003a; Herrmanet al, 2003b).

1.7.1.1.3. Exames complementares: RIPA, RIA e WB
Devido a sua complexidade e custos, os testes RRPA,e WB sao utilizados apenas

como testes complementares para confirmacéo dikasss duvidosos, obtidos a partir de testes
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de rastreio (Gogolewslat al, 1985; Archambaulet al, 1988; Rimstacet al, 1994; Rosatet
al., 1995; DeMatrtiniet al, 1999; Samaset al, 1999).

A escolha destes métodos como métodos padrao daddieco de SRLV € em certa
medida uma norma arbitraria, como tal, é precisgdatela na interpretacéo dos resultados para
evitar falsas conclusdes no diagndéstico de SRL\Afudréset al, 2005; OIE, 2008).

1.7.1.2. Identificacdo do agente

1.7.1.2.1. Isolamento do virus

O isolamento e caracterizacdo do MVV e CAEV nornedtea ndo séo utilizados em
diagnéstico de rotina por se tratarem de metodasogaras e demoradas. A recolha de material
pode ser feita a partir de um animal vivo ou anagstte tecidos obtidos apds a necropsia. No
primeiro caso, o isolamento € feito geralmenterérgde leucocitos contidos no sangue, leite ou
liquido sinovial. Post mortem,sdo colhidos tecidos suspeitos: pulmdo, glandutamania,
membrana sinovial, etc., assepticamente e tdo qealato possivel. O isolamento do virus pode
ser feito pela cultura conjunta de monécitos/mago$ do animal suspeito e uma linha celular
mantidain vitro (células da membrana sinovial de caprinos — GSMéatulas do plexo cordide
de ovinos — SPC). Nesta Ultima, observam-se efeiitapaticos na presenca do virus,
tipicamente com formacgé&o de células gigantes nudiéadas (sincicios) (Adeyenet al, 1996;
Ravazzolcet al, 2006; OIE, 2008).

Este método é relativamente ineficiente uma vezaguerga viral € geralmente muito baixa
(Haase, 1986; Ellis, 1990) e muitas estirpes de\SRdo replicam eficientemente em culturas
celulares utilizadas por rotina nos protocolos a@eultivo (Cheblounest al, 1996b), ou quando
replicam ndo séo citopaticas e, portanto, difickisdetectar sem aplicacdo de protocolos de

imunocoloracédo ou amplificacédo de acidos nucle{blasayanet al, 1980).

1.7.1.2.2. Métodos de reconhecimento de acido nucleico

Vérios laboratérios utilizam métodos de reconhentmeale acido nucleico para detectar,
quantificar e identificar ADN proviral, usando a RGseguida de “Southern blottinge
Hibridac&oin situ, ou clonagem e/ou sequenciacdo dos produtos de(R&&seet al, 1990;
Reddyet al, 1993; Storse¢t al, 1996; Carrozzeat al, 2003; Shalet al, 2004a).

PCR

A PCR é uma técnica baseada na amplificacdo denuatelos genes ou sequéncias
genéticas utilizando “primers”, que tem sido uéiia para detectar genes de uma grande
variedade de microrganismos em amostras (Rodridi8%7). Desde o inicio da década de 90,
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véarios estudos descrevem protocolos de PCR coimagfilo no diagnostico de SRLV (Haage
al., 1990; Zanonet al, 1990; Gelmaret al, 1992; Zanonet al, 1992; Carrozz&t al, 2003;
Shabhet al, 2004a; Kuzmalet al, 2007).

As sequéncias-alvo dgsimerspodem estar presentes em qualquer por¢cao do gethmma
virus, incluindo sequéncias mais ou menos consasvdd LTR, e genegag pol, e env A
escolha da sequéncia do “primer” a partir de regit@dativamente conservadas, copa e
LTR, é geralmente vantajosa para o desenvolvimgatom ensaio de PCR (Redelyal, 1993;
Storsetet al, 1996; Wagteet al, 1998; Travassoat al, 1999; Zhanget al, 2000).

Vérias técnicas de PCR tém sido utilizadas paractiet SRLV em amostras de sangue,
sémen, leite liquido sinovial ou outros tecidoscdprinos e ovinos infectados. Séo elas a PCR
convencional (Reddgt al, 1993; Clavijo e Thorsen, 1996), a RT-PCR (Lereu=l, 1997b), a
semi-nestedPCR (Celer Jr, 2000; Eltahat al, 2006), adouble-nested®CR (Barloughet al,
1994) e mais recentemente ensaios quantitativos @RCR em tempo real (Zhaagal, 2000;
Gudmundssoet al, 2003; Brinkhofet al, 2008).

Até agora, foram feitas poucas estimativas solsenaibilidade e especificidade da técnica
para o caso especifico dos SRLV, mas acreditonisi@lmente que seria uma técnica altamente
sensivel e especifica e que, como tal, traria g@smnaelhorias no diagndéstico (de Andetsal,
2005; Bertoni, 2007). No entanto, existem aindacalflades no desenvolvimento de protocolos
de PCR adequados, uma vez que existe grande Vidadei genética das estirpes e baixa carga
viral in vivo (Zanoniet al, 1992; de Andrést al, 2005).

Em geral, os testes de PCR tendem a ser menoveisndd que muitos testes ELISA,
embora a PCR possa detectar animais infectados datseroconversdo, tornando-se til para
testar animais seronegativos ao teste de ELISAImAssma combinacdo de ambas as técnicas
pode optimizar a deteccéo de infeccdo por SRL\Afuldréset al, 2005)

Actualmente, € aguardado com interesse o0 desemaitd na area do diagnostico
molecular; o aparecimento dos protocolos PCR enpadeneal traz novo potencial para a
construcdo de testes de rastreio (de utilizacalarega escala) (de Andrés al, 2005; Gunsomet
al., 2006). Por outro lado, a sequenciacao sistemdéican grande numero de estirpes de SRLV
permite melhorias no desenho dos “primers” com tnddade mais ampla, embora o
desenvolvimento de PCR com “primers” "pan-SRLV" ggosonstituir uma tarefa utopica (Shah
et al, 2004a).
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1.7.1.3. Dificuldades de diagndstico

Um dos principais problemas no diagnéstico serotbgie SRLV € a lenta cinética de
seroconversdo (Rimstaet al, 1993; OIE, 2008). Para além disso, pode ocoreeol@yia
intermitente em animais anteriormente detectadosocgeropositivos. Apds a seroconversao, 0s
niveis de anticorpos originam um pico e depois wimm para um nivel menor mas
relativamente estavel (Adanmet al, 1980a; Cheeverst al, 1988). No entanto, em alguns
animais estudados durante semanas, meses ou &Ws: OMa resposta intermitente de
anticorpos detectados por AGID, ELISA ou WB (Ebisal, 1986; Roweet al, 1992; Rimstad
et al, 1993).

O conhecimento acumulado ao longo dos ultimos aobee a diversidade genética de SRLV
mostrou uma surpreendente variabilidade do seunggri@anoni, 1998; Shaét al, 2004a).
Estas diferencas genéticas entre as estirpes d&/ S&h consequéncias Obvias sobre as
caracteristicas antigénicas das proteinas virg®dem influenciar os testes de diagndstico
(Knowles et al, 1994; OIE, 2008). A diversidade genética, em watg com a distribuicdo
geografica heterogénea de diferentes estirpesranantissdo cruzada entre ovinos e caprinos,
podem resultar na utilizacdo de estirpes SRLV igaddas na producdo de antigénio
aumentando a possibilidade de ocorréncia de ressltéalsos negativos (Grega al, 2002;
Gregoet al, 2005). Este problema pode ser minimizado pelodeseé sequenciacéo de isolados
de SRLV da &rea geografica de interesse (Bert00i7 2

1.8. Tratamento
N&o existe tratamento especifico para a CAE, makemoser aplicadas medidas de
tratamento de suporte para melhorar a condicdoadwsais afectados. As medidas incluem
aparo de cascos com regularidade, camas adequadaseatacdo de qualidade e facilmente
digerivel, terapia antibiotica no tratamento deeigbes bacterianas secundérias, bem como a
administracdo de anti-inflamatorios em cabras cudritea(Merck e Co, 2000; CFSPH, 2007).

1.9. Prevencao e controlo
1.9.1. Programas de controlo

Véarias medidas foram aplicadas em programas dectordom o objectivo de limitar as
perdas economicas, diminuir a incidéncia de siokscos e evitar a disseminacdo do agente.
Na maioria dos casos, estes programas sdo de ad#gataria, com ou sem a participacdo das
autoridades oficiais (Reirgt al, 2008b).
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Uma das primeiras medidas tomadas com éxito naclutéra os SRLV foi o abate de
animais na erradicacdo do MVV na Islandia, logosapdntroducdo do virus através de ovinos
vindos da Alemanha. Mais tarde, foram iniciadosgpamas de controlo em muitos paises
europeus, bem como noutros paises a nivel muridahd et al, 1992; Peretzt al, 1994;
Sihvonenet al, 2000; Peterhanst al, 2004; Reinaet al, 2008b). Actualmente, devido a
disponibilidade de varios meios de diagnostico emethor conhecimento da doenca, € possivel
a aplicacdo de programas de controlo menos drasécoom resultados satisfatérios. Estes
programas sao geralmente adaptados a cada situdgfendendo do tipo de exploracgéo,
condicbes de maneio e prevaléncia da doenca; esuck sua aplicacéo vai ser influenciado
pela adesao dos criadores e autoridades oficiaterfianst al, 2004).

A base comum dos programas de controlo é o rasteeaogico periodico dos rebanhos e
a restricdo do contacto com efectivos positivosi(@ienet al, 2000). O passo inicial para
estabelecer um plano de controlo e/ou erradicag@a&terminacdo da prevaléncia da doenca,
estabelecendo depois um plano adaptado a situagéo,passa por: (1) diminuicdo da
prevaléncia da doenca com reducdo da seropreval@i@ para niveis mais baixos; (2)
erradicacdo da doenca com reducdo de serologia lpEka negativa (3) e finalmente por
consolidagéo dsetatusnegativo e erradicacdo do virus (Petertetrad, 2004).

Para diminuir a prevaléncia da doenga nas explesagiina ou mais medidas de controlo
foram recomendadas para o controlo de SRLV:

[0 Rastreio seroldgico periédico dos rebanhos com ¢émdos seropositivos (com substituicdo
por animais SRLV negativos ou segregacao dos grsgramegativos e seropositivos) (Rowe
et al, 1992; Sihvonert al, 2000; Berriatuat al, 2003).

[0 Separacdo dos recém-nascidos das méaes imediataapseo nascimento e alimentacdo
com leite/colostro seguro: tratado termicament®6®, de animais seronegativos, de origem
bovina, ou leite pasteurizado. Esta estratégia $Eln bastante importante no sucesso de
programas de erradicacao (Roeteal, 1992; Berriatuat al, 2003).

0 Restricdo do contacto de rebanhos com efectivasiymss(também durante as operagfes de
transumancia) e controlo do comércio de animaisesviBihvoneret al, 2000; Peterhanst
al., 2004).

A erradicacédo voluntaria de CAE iniciada em 198 Suiica, € um exemplo de programa
de sucesso. Na altura a seroprevaléncia era d&86%a foi diminuida para cerca de 1% em 14
anos, com eliminacdo da doenca clinica e reconleatonde rebanhos “livres” de CAEV. O
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programa era baseado em testes periddicos, rehgysatopositivos e separacdo dos cabritos a
nascencga com alimentagao com colostro bovino ostisuios do leite (Peterhaes al, 2004).

1.9.2. Vacinacao

Até agora, ndo foi possivel desenvolver uma vagaea lentivirus segura e eficiente,
oferecendo amplo espectro de proteccéo, tal conmode verificar pela experiéncia do HIV
(Girard et al, 2006). H4, no entanto, uma excepg¢do no casords && Imunodeficiéncia Felina,
no qual tém sido obtidos resultados mais eficatamamotoet al, 1993)

No caso dos SRLV, foram investigadas de forma ieddpnte varias estratégias de
vacinacdo para a CAE e Maedi-visna. Dificiimentéagsvacinas experimentais poderdo ser
aplicadas na pratica, mas os resultados obtidosijgen avaliar o papel da resposta imunitaria
no controlo ou aumento da replicacao e propagagad@G&LVin vivo (Bertoni, 2007; Reinat
al., 2008b).

A vacinacao classica com virides vivos ou inactbsdnostra-se ineficaz, com resposta
inconsistente de anticorpos neutralizantes, o cuaenm ser ultrapassado com uma vacina
emulsionada em adjuvante, conteridgcobacterium tuberculosi@Narayanet al, 1984). No
entanto, a inducdo de uma resposta forte em aptisopode, em alguns casos, levar ao
agravamento das lesfGes apoés a infeccao experinmentalusar artrite aguda (Russaal, 1993;
Vitu et al, 1993).

Outra estratégia foi desenvolvida no sentido dienedr os linfécitos T, uma vez que estes
desempenham um papel importante na defesa imanité@mtra os lentivirus e ajudam na
inducdo de uma resposta forte dos linfocitos B.eNtanto, a inducdo de uma forte resposta em
células T CD3, com vacinagdo com um péptido Gag contendo eptppma células T, mostrou
um aumento transitério na replicacao do virugivo (Fluri et al, 2006; Nencet al, 2007).

As vacinacfes experimentais com clones virais, svigeneticamente modificados ou
plasmideos recombinantes séo as alternativas et@ntes de imunizacéo (Rekiaal, 2008b).

Varios estudos foram direccionados para a utili@gag@ vacinas vivas atenuadas. A
utilizagdo de um virus mutante CAEV-CO com supreskfigendat reduz significativamente a
carga viral do virus testado, embora ndo haja upsposta de anticorpos totalmente
neutralizante, induzindo ainda uma leve artrite aognais vacinados (Harmaclke al, 1998;
Kemp et al, 2000). Uma estratégia semelhante foi utilizada paMVV com um clone pouco
virulento, resultando numa menor carga viral nasais vacinados (Péturssenal, 2005).

Véarias vacinas recombinantes que tém sido testadakzam virus geneticamente

modificados (VLP -virus like particles) geralmente virugaccinia Ankara transportando os
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genesgag e/ou env mas ainda ndo conferem proteccdo imunitaria efici¢Cheeverst al,
2000; Beyett al, 2001; Trujilloet al, 2004b; Reinat al, 2008a; Niesallat al, 2009).

A producdo experimental de vacinas de ADN contraSed.V foi incentivada pelos
resultados promissores obtidos para outros agdnfesciosos. Varios plasmideos foram
utilizados em vacinagdes por via parenteral ouvétrada mucosa, expressando diferentes
antigénios virais, com ou sem a adi¢cao de gene#t@®nas como potenciais adjuvantes (Beyer
et al, 2001; Cheeverst al, 2001; Cheeverst al, 2003; Gonzaleet al, 2005; Torsteinsdottiet
al., 2007; Reinaet al, 2008a; Niesallaet al, 2009). Algumas experiéncias mostram uma
resposta imunitaria especifica para o virus, mas peteccdo eficiente e, por vezes, com
consequéncias nocivas, indicando que os SRLV sdloé&a um modelo valido para o estudo de
doencas induzidas por vacinas (Bertoni, 2007; Refirzd, 2008b).

As diferentes estratégias utilizadas confirmam ande dificuldade de desenvolver uma
vacina contra agentes patogénicos classe Il, eestst as estratégias de vacinacdo classica e
capazes de persistir nos hospedeiros infectadosendéncia actual é a adopcdo de uma
tecnologia de reorientacdo da resposta imunitatimufe refocusing technology”) que
pressupbe a “camuflagem” ou a eliminacdo dos epstopnunodominantes (“decepitve
imprinting”), 0 que pode permitir ao sistema imaénib reconhecer epitopos subdominantes e
produzir anticorpos neutralizantes que confererntepgéo (Tobiret al, 2008).
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2. ESTUDO DA INFECCAO PELOS SRLV EM CAPRINOS DE TRAS-OS
-MONTESE ALTO DOURO

2.1. INTRODUCAO

A infeccdo por SRLV pode causar uma doenca inflarreamultisistémica persistente, de
progressao lenta, envolvendo mais frequentementartazilagdes, os pulmdes, a glandula
mamaria e 0 sistema nervoso central. O agenteténfas células da linha monocitica/
macrofagica e a sua replicac@o vivo estd associada a diferenciacdo dos mondcitos em
macrofagos. A infeccédo é caracterizada por um I@egodo de incubacédo, de meses a varios
anos e, muitos animais nunca desenvolvem sintoaga#o(Narayaret al, 1983; Zinket al,
1990).

A transmissao ocorre principalmente através dastdgede colostro ou leite infectados,
adquirindo por isso a infecgcdo muitas vezes umactenistica “familiar”. Porém, outras vias de
transmissao, como a transplacentaria e a aer6demam também ser consideradas (Rowe e
East, 1997).

A infeccdo por SRLV em caprinos tem uma ampla ibisigdo mundial, principalmente
em paises onde a caprinicultura € uma actividadaoeaica importante, geralmente mais
associada a producdo leiteira (Crawford e Adam81;18damset al, 1984; Easet al, 1987;
Cutlip et al, 1992; Contrerast al, 1998; Daltabuit Testt al, 1999).

Devido a inexisténcia de vacina ou tratamento efgara a CAE, o controlo da doenca
passa pela profilaxia sanitaria com o objectivolidetar as perdas economicas, diminuir a
existéncia de sinais clinicos e evitar a dissendioalp agente. ApOs 0 sucesso conseguido pela
Islandia, varios paises europeus iniciaram progsasaaitarios para controlo e erradicacdo da
doencga, com estratégias e resultados muito vasi§Reinaet al, 2008b).

O passo inicial destes programas de controlo pesisadeterminacdo da prevaléncia da
doenca, geralmente por rastreio seroldgico, esabetio depois um plano adaptado a situacao
sanitéria, econdmica e sociocultural (Peterfedrad, 2004).

Em Portugal, particularmente na regido de Tras-osths, ndo foi ainda realizado
qualquer estudo sobre a prevaléncia da infeccacapnmnos. Contudo, em ovinos a infec¢ao por
estes agentes € muito frequente no nosso paispavaléncia de 34,4% em ovinos e 81,6% em
rebanhos (Fevereiro, 2009) e a transmissdo entleasespécies € possivel, especialmente em
efectivos mistos (Shatt al, 2004b; Gjersett al, 2007).
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A caprinicultura é uma actividade econdémica impugana regido de Tras-os-Montes e
Alto Douro, com um efectivo caprino autdctone reprégado principalmente por duas ragas, a
Bravia e a Serrana.

A raca Bravia habita os lugares mais inospitosrdg®es do Minho e Tras-os-Montes. A
populacdo encontra-se actualmente em perigo dencérti com cerca de 9700 fémeas
reprodutoras inscritas no registo zootécnico da,rdistribuidas por cerca de 100 exploracdes
(ANCABRA — comunicacéao pessoal 2009). Pela suaiestéde, rusticidade e adaptacdo ao meio
€ um animal impar, de grande importancia econémisacial para a populacao destas regides
montanhosas que englobam o Parque Natural do AdvBarque Nacional da Peneda Gerés
(Sobral, 1987).

Foi reconhecida como raca pelo Estado Portuguésrgenem 1987, com implementacao
do seu Registo Zootécnico (1998), actualmente atada da Associacdo Nacional de Criadores
de Cabra Bravia (ANCABRA). E a (nica racga caprinayguesa exclusivamente de aptidéo de
carne, utilizada principalmente para a producacateitos, geralmente em producéo extensiva.
A fertilidade é cerca de 85% e o0s partos concenrsgram duas €pocas: uma nos primeiros
meses de Outono e outra em Fevereiro e Marco (5aB&Y).

A raca Serrana € originaria da Serra da Estrelavegpuma maior area do pais. Como
resultado do meio em que vivem, distinguem-se 4ipas Jarmelista, Da Serra, Ribatejano e
Transmontano. Este ultimo é o que predomina naoede Tras-os-Montes, onde existem
actualmente 156 exploracdes com cerca de 13000atemegistadas no livro genealdgico da
raca, que estad a cargo da Associacdo Nacional penCaltores de Cabras de Raca Serrana
(ANCRAS). Trata-se de uma raca completamente adap&o meio onde se encontra
apresentando grande rusticidade. As fémeas s&spaas permanentes. A prolificidade da raca
situa-se entre 170-180%. Os partos ocorrem enttelb@u e Novembro e entre Janeiro e
Fevereiro. A aptidao principal é a producéo de]aibmplementada com a producao de cabritos

gue sao vendidos aos 30 ou 40 dias (Sobral, 1987)

2.1.1. Objectivos
Com a realizacdo deste trabalho pretendeu-se loomtripara a caracterizacao
epidemiolégica, no Norte de Portugal, desta infecgi@ caprinos das racas Bravia e Serrana.

Tendo por base esta finalidade definiram-se osis&guobjectivos:
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— Célculo da prevaléncia da infeccao pelo lent&vidos pequenos ruminantes em caprinos
das racgas Bravias e Serrana.

— Caracterizacdo sumaria dos efectivos de caprawsraca Bravia e raca Serrana,
particularmente no que respeita a presenca densatdiogia clinica associavel a artrite e
encefalite dos caprinos, a presenca de factoresaeassociados a doenca e a existéncia de

condigdes e interesse no seu controlo ou erradicaga

2.2. MATERIAL E METODOS

2.2.1. Amostras e animais

Com o objectivo de determinar a presenca e presial@a CAE em caprinos das racas
Bravia e Serrana foram pesquisados anticorpos @ar8RLV em amostras de soro de 351
amimais.

Entre os meses de Fevereiro e Maio de 2009 foraitagos 10 rebanhos da raca Bravia e
17 da Serrana e recolhidas amostras de sangue erapfiios de cada um dos 27 rebanhos
seleccionados.

A seleccao dos rebanhos foi feita pelas Associadéesriadores de cada uma das ragas
com base na adesdo voluntaria dos produtores. ddatcada rebanho a selec¢cdo dos animais
foi feita de modo aleatério entre as fémeas cons gk@ium ano.

Aquando da colheita de sangue foi preenchida utha fie campo com data, identificacéo
da exploracéo, identificacdo e idade de cada animal

O sangue de cada animal foi recolhido em tubosssquur puncéo da veia jugular. As
amostras foram refrigeradas e transportadas pargéaboratorio de microbiologia do
Departamento de Ciéncias Veterinarias da UTAD dodan centrifugadas a 15@@urante 10
minutos. O soro obtido foi colocado em tubos “Emmefi e armazenado a -20°C, até ao seu
envio para o Laboratorio Nacional de Investigac&texinaria (LNIV) onde foi realizado o teste

seroldgico.
2.2.2. Provas Laboratoriais

2.2.2.1. Teste ELISA de competicao
A prova serologica utilizada foi cELISA de comgébt (CELISA), de acordo com o
descrito por Fevereiro, 1999, realizada no depaméonde virologia do Laboratorio Nacional de

Investigacdo Veterinéria (LNIV).
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2.2.3. Inquérito epidemioldgico

Foi realizado o inquérito epidemioldgico do Anexem 44 exploracdes de caprinos, 10 da
raca Bravia e 34 da raga Serrana. Em todas asregpés de raga Bravia foi feita a recolha das
amostras de sangue em simultaneo com o preenchintentinquérito, enquanto que nas
exploracdes de raca Serrana a recolha de amosiréstd em apenas 17 das 34 exploracoes
onde foi realizado inquérito epidemioldgico.

O inquérito epidemioldgico é constituido por 3 psst o primeiro grupo com a
identificacdo da exploracdo, o segundo grupo comqudéstbes a colocar directamente ao
proprietario, essencialmente sobre o efectivo égasade maneio e o ultimo grupo com o0s
resultados observados pelo inquiridor sobre o estgal dos animais e caracteristicas das

instalagdes.

2.2.4. Analise de dados

Os célculos foram executados com recurso aos pnagréExcel (Microsoft Office
2003) e SPSS PHSPSS Inc., Chicago Ill, USA) para Windows.

A prevaléncia individual foi determinada pela daos do numero de animais
seropositivos pelo namero total de amostras awm@gsaA prevaléncia por rebanho foi
determinada pela divisdo do numero de rebanhos pEl; menos um animal positivo pelo
namero total de rebanhos (Thrusfield, 1986).

A prevaléncia verdadeira (PV) a nivel individual éapressa em funcéo da sensibilidade
(S) e especificidade (E) da técnica de cELISA zdiia e da prevaléncia aparente (PA), de
acordo com a correc¢cao de Rogan-Gladen PV=(PA-(S-H}fE) (Rogan e Gladen, 1978).

Na analise dos inquéritos foi utilizada numa priadase a estatistica descritiva para
analise dos dados obtidos.

Numa segunda fase, algumas variaveis do inquésitouma relacdo bioldgica plausivel
com o resultado seropositivo, foram estudadas édrde associacdo estatistica. Para a andlise
estatistica dos dados foram utilizados o teste wieg@adrado de Pearsogf) ou o teste exacto
de Fisher, quando as condi¢des de utilizacdo de desQui-quadrado ndo foram verificadas. O
nivel de probabilidade utilizado na decisdo dogese®statisticos foip] <0,05 com nivel

estatisticamente significativo.
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2.3. RESULTADOS

2.3.1. Caracterizacao da amostra

No total foram analisados soros de 351 cabras cam de um ano em 27 rebanhos de
caprinos. Foram obtidos soros de 130 caprinos ge Beavia de 10 rebanhos, esta amostragem
equivale a cerca de 10% do total de rebanhos ac(B&) da raca Bravia e a cerca de 1,3% do
total de fémeas da raca (9700). As outras 221 aasodé soro foram obtidas em 17 rebanhos da
raca Serrana, o que corresponde também a cerd24¢€1¥/156) do total de rebanhos e a cerca
de 1,7% (221/13000) do total de fémeas do ecotgsimontano.

A idade dos animais analisados esté registada lbelal'@ e pode observar-se no Grafico 1
a distribuicao relativa dos animais por idadesaRaraca Serrana os animais analisados tém
maioritariamente entre 3 e 7 anos, enquanto quagaaBravia existe uma percentagem superior

de animais com 4 e 8 anos. No total dos animaladei mais frequente € entre 3 e 8 anos.

Tabela 3. Distribuicdo dos animais
analisados por idade.

N° de animais Distribui¢éo etaria dos animais estudados

Idade|Bravia|Serrana Total 20,0

2 18 5| 23 160

14,0 ~ N
3 13 29 42 120 4 B erava
10,0 O Serrana

4 19 42| 61 2’8 1 o total

5 17 39 56 ‘2"8:

6 10 30 40 0.0

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

7 21 22 43 Idade

8 17 19) 36

9 8 130 21 Gréfico 1. Distribuicdo etéria relativa dos animais estudad

percentagem foi obtida pela divisdo do num de asinux

10 5 15/ 20 determinada idade pelo total de animais analisados.

11 2 7 9
Total 130 221 351

2.3.2. Técnica de cELISA

As 351 amostras foram analisadas individualmeniel® (33,9%) revelaram reaccéo
positiva ao teste CELISA e as restantes 232 (66fb¥am consideradas como negativas. Os
resultados deste estudo detectaram assim, ant&cpgra SRLV em 119/351 (33,9%) caprinos.
A percentagem de animais positivos em cada rebantasia entre os 7,69% (1/13) e os 100%
(13/13) (Tabela 1 e 2).

Neste estudo os rebanhos foram considerados comitvps para a infeccao pelos
SRLV quando pelo menos uma animal foi positivoesid CELISA. A percentagem de rebanhos

positivos foi 59,26% (16/27) no total, dois destebanhos apresentaram apenas um animal
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positivo. Notou-se uma clara diferenca quando ssideram as duas racas em separado, 82,35
% (14/17) dos rebanhos da raca Serrana séo pasémocontraste com apenas 20,0% (2/10) da
raca Bravia (Tabelas 1 a 4).

Tabela 4. Resultados serolégicos

apresentados por rebanho. Tabela 5. Resultados serologia com teste ELISA

Rebanho | N° positivos | % N© % N© %

Bl 0 0 Resultado | rebanhos| rebanhos| animais| animais
B2 10 76,92 Positivo 16 59,26 119 33,62
B3 0 0 Negativo 11 40,74 232 66,32
B4 0 0

B5 0 0

B6 0 0

B7 0 0

B8 0 0

B9 1 7.69 Tabela 6. Resultados serologia com teste cELISA na ia8ravia
B10 0 0 N° % N° %

S1 7 53,85 Resultado | rebanhos| rebanhos| animais| animais
S2 0 0 Positivo 2 20,0 11 8,46
S3 4 30,76 Negativo 8 80,0 119 91,54
S4 8 61,54

S5 7 53,85

S6 9 69,23

S7 13 100

S8 11 84,62

229 é?’ 12?15 Tabela 7. Resultados serologia com teste CELISA naga Serrana
S11 3 23,08 N° % N° %
S12 2 15,38 Resultado | rebanhos| rebanhos| animais| animais
S13 11 84,62 Positivo 14 82,35 108 48,42
S14 0 0 Negativo 3 17,65 113 51,58
S15 12 92,31

S16 1 7,69

S17 0 0

2.3.3. Calculo da Prevaléncia

2.3.3.1. Célculo da prevaléncia através da técnica de cELISA
A técnica de cELISA foi positiva em 119 (33,62%% &1 amostras de soro analisadas. A
prevaléncia estimada para as amostras individoaiggspondentes aos 351 animais aos quais se
colheu sangue foi de 33,62%. Esta prevaléncia icha® difere entre as racas de caprinos
estudadas (Grafico 2). Na raca Bravia apenas 1ktaeamsale 2 rebanhos foram positivas ao teste
CELISA o que da uma prevaléncia de 8,46%, notaedgue a prevaléncia no rebanho B2 é
bastante superior ao rebanho B9 (Gréafico 4). Na &ggrana a prevaléncia individual € 48,42%,

(Grafico 2), nos rebanhos a prevaléncia varia ghtd00% (Gréfico 3).

35



Prevaléncia (Teste cELISA)

100
90
80
70
60
50
40
30 A
20 ~
10 +

@ Bravia
— |mSerrana
O Total

Prevaléncia (%)

individual rebanho

Gréfico 2. Prevaléncia da infecc@o pelos SRLV obtadcom recurso ao teste serolégico cELISA.
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Gréfico 3. Prevaléncia da infec¢@o pelos SRLV porebanho na raca Serrana (CELISA).

Prevaléncia individual nos rebanhos de Raca Bravia

90
80

~ 70
< 60
(]
§ 30
o 20

10 +

0 : : : : : : : S

B1 B2 B3 B4 B5 B6 B7 B8 B9 B10
Rebanho

Grafico 4. Prevaléncia da infecg&o pelos SRLV porebanho na raga Bravia (CELISA).

2.3.3.2. Caélculo da prevaléncia verdadeira
A prevaléncia estimada foi ajustada para um vatosahsibilidade de 93% e um valor de
especificidade de 100%, de acordo com os valoresereiados para a técnica de cELISA
utilizada por Fevereiro, 2009 (quando comparada ootaste de WB). Assim os valores de

prevaléncia verdadeira sao de 36,15% no total®d¥% nos caprinos da racga Bravia e 52,07%
nos caprinos da raca Serrana.
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2.3.4. Caracterizacao da Populagao

O inquérito epidemiolégico foi aplicado a 10 explgies de caprinos de raca Bravia e 34
exploracdes de caprinos da raca Serrana. A taBeldolAnexo I, contém uma compilagéo dos
resultados obtidos nos inquéritos.

As explorac@es visitadas (Anexo Ill) estdo dispersalos distritos da regido de Tras-os-
Montes e Alto Douro. Os rebanhos de caprinos da Bw@via (Figura 1 - sinais verdes)
localizam-se principalmente na regido da Serra W&\ abrangendo os concelhos de Boticas,
Mondim de Basto, Ribeira de Pena, Vila Pouca deigkgel (Distrito de Vila Real) e Cabeceiras
de Basto (Distrito de Braga).

Os rebanhos de caprinos da raga Serrana (Figurginhis azuis) estdo mais distribuidos
pela regido de Tras-os-Montes. Foram visitadasoexpbes nos concelhos de Alijé, Murca, Vila
real e Valpacos, pertencentes ao distrito de VialRe nos concelhos de Alfandega da Fé,
Braganca, Macedo de Cavaleiros, Mirandela, Mogagovimioso e Vila Flor, pertencentes ao

distrito de Braganca e ainda uma exploragcéo noetboace Armamar do distrito de Viseu.

l Bravia

? Sarrana (colheita+Hnguérito)
Q Serrana (inguérita)

Figura 1 — Mapa de distribuicédo das exploracdes \vtadas (Googl&® Earth 2009).

Geralmente é o proprietario que cuida da explordg@s de 86.7% dos casos). E em
62,7% dos casos a exploracdo é a Unica ocupacao.

As exploracfes visitadas sado 65,9% do tipo extensdl,8% do tipo semi-extensivo e
apenas 1 (2,3%) é do tipo intensivo. A excepcaefdotivo do tipo intensivo, os animais sio
mantidos em pastoreio durante o dia e em estaluupsté menos durante a noite.

37



A maioria dos rebanhos tem no total entre 50 adibthais. A maioria dos efectivos da

Tabela 6. Tamanho dos e constituicdo dos efectivos

raca Bravia tem entre 100-150 animais, enquantoguaca Serrana se nota uma tendéncia para

rebanhos mais pequenos, com 50 a 100 animais, podenos observar na Tabela 6.

Tamanho do efectiv| Bravia| % | Serrana a| % Serrana b| % Serrand % Total | %

<50 0| 0 0 0 2] 14,3 2 59 2 475
[50-100] 0| O 9| 52,9 12 70,6 21 61,8 P1 47,7
[100-150] 8| 80 4| 235 1 58 b 14|7 13 295
[150-200] 1| 10 4| 235 5,8 b 14|7 6 13,6
>200 1] 10 0 0 1 58 1 2,9 2 45
Total 10 100 17 100 17 100 | 34 100 44 100

O numero de cabritos na exploracéo é bastanteveddd longo do tempo, dependendo da
época de partos e venda de cabritos. A taxa dédmide (relacdo entre o nUmero médio de
cabritos nascidos por ano em relacdo ao numer@rdeals) varia entre 0,63 num efectivo de
caprinos de Raca Bravia e 1,78 num efectivo da &sgeana. Na maior parte dos rebanhos da
raca Bravia esta taxa é inferior a 1 enquanto qu&errana é geralmente maior. Estes dados
podem ser consultados em pormenor na Tabela 15dr0AlV.

Nas exploracdes visitadas 6/44 tinham  Tabela 7. N° de ovinos.

efectivos mistos de ovinos e caprinos. Na E)Z(ploragg‘o e °"i”705
tabela seguinte sdo apresentados os efectivos 22 150%
que tinham ovinos presentes no mesmo S8 50
rebanho ou nas mesmas instalagbes da 2?7 127%

exploracéo (Tabela 7).

Em todos os realizados nenhum obteveposts positiva quanto ao

inquéritos

conhecimento da doenga.
Quanto a observacdo de sinais clinicos de maniitaissrespiratorios e artrite estes sao

observados, respectivamente em 61,4%, 56,8% e 5@9d8cexploracdes. Em 42,9% das

exploracdes ha animais refugados com pelo mena$estas sinais (Tabela 8).

38



Tabela 8. Sinais clinicos indicativos de CAE.

Sinais Bravia | % |Serrana| % |Serrana | % |Serrana| % |Total |%
a) b)
Mamite 6| 60 10| 58,8 11| 64,7 21| 61,8 27| 61,4

Sinais respiratorios | 10100 8]471] 7412 151441 25568

Awe | o o0 10568 8l4r1 18520 20|50

Refugo 5| 50 41 26,7 91529 13| 40,6 18| 42,9

Quanto a mortalidade nos cabritos (Tabela 9), 62¢&% inquiridos responderam que
tinham um numero elevado de mortes. No entanta@pgagem de efectivos com uma taxa de
mortalidade acima dos 5% ou acima dos 10% é regpewnte 79,9 e 66,7%.

Nos 43 inquéritos validados para esta questaoalstas de 9 exploracdes apresentaram
sinais neuroldgicos aqguando da morte. Destas @&qdles 5 correspondem a rebanhos de raga
Bravia (50% dos rebanhos da raca Bravia) e 4 quurelem a rebanhos da raca Serrana (12,1%

do total de rebanhos de Serrana).

Tabela 9. Mortalidade nos cabritos. (Txm = n°cabritosnortos/n° cabritos por ano*100)

Morte cabritos | Bravia| % |Serrana| % Serrana| % Serrana| % Total | %
a) b)
Sim 10 | 100 5| 31,3 12 | 70,6 17 | 51,5| 27 |62,8
N&o 0 0 11 | 68,8 5| 294 16 | 48,5| 16| 37,2
[Total 170 [ 300 [ 26 [ 300 [ a7 [ 100 [ 3 [ [ 43 | 100 |
Txm>5% 10 | 100 7 | 46,7 13| 92,9 20 | 69,0 30 (79,9
Txm>10% 10 | 100 6 | 40,0 10| 71,4 16 | 55,2 26 | 66,7

Em 84,1% (37/44) das exploracdes é feita a vacinagéta a Agalaxia contagiosa. Nestas
exploracdes a vacinacao é feita uma vez por and3®&% (16/37) das exploracdes, é 2 vezes
por ano em 51,4% (19/37). Apenas em duas explosagdaaca Serrana a vacinacéao é feita 3
vezes por ano.

A preocupagdo com esta vacinagdo é maior na ragande em 94% das exploracdes
visitadas 0s animais séo vacinados, enquanto gBeavéa esta percentagem desce para os 50%
com uma menor frequéncia de vacinacao.

Nas exploragdes de raca Bravia apenas 2 explorag@esluziram animais novos na
exploragéo, sendo que numa das exploragdes fortmwduzidos animais para aumentar o
efectivo e noutra exploracao foram introduzidosdthos com vista a evitar a consanguinidade.
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Tabela 10. Explorag8es com introducéo de animais nos.

Exploracgdo | Animais introduzidos

B1 147

B2 2 machos

S16 1macho

S17 30

13 90

14 1 macho

113 3 machos

114 62

115 2 machos

Nos rebanhos de raca serrana 6 efectivos intratuzanimais, 3 exploracdes introduziram
apenas machos e as restantes 3 introduziram umradmeeor de animais para aumentar ou

substituir parte do efectivo (Tabela 10).

O numero médio de cabritas criadas por ano parstislibdo das fémeas reprodutoras no
rebanho € em média de 18 cabritas por rebanhacaéravia e de 16 na raca serrana. A taxa de
substituicdo aproximada € maior que 20% em 1/10oeqdes de raca Bravia e em 15/33
(45,5%) nas exploracdes de raca Serrana.

A utilizacdo de bodes de outros rebanhos ndo écarébmum, nos rebanhos de raca
Bravia nenhum inquirido respondeu afirmativamentgi@stao colocada, enquanto que em 3/23
rebanhos da raca Serrana costuma haver troca des bmmin outros rebanhos na época
reprodutiva.

Na época de partos 5/10 (50%) dos inquiridos na Bravia e 32/34 (94,1%) na raca
Serrana responderam que costumam assistir e ajoggqrartos caso seja necessario.

Nos caprinos de raca Bravia ndo é feita ordenhaiosais em lactagcdo enquanto que na
raca Serrana a ordenha é feita em todos os rehatoepto um. Dos 22 rebanhos ordenhados,
21 tém ordenha manual e 1 estava em fase de tiar@aga ordenha mecanica.

Na maior parte das vezes os cabritos mamam direatandlas méaes. Nos caprinos da raca
Bravia isso acontece na totalidade dos rebanhadagkts enquanto que na raca Serrana existem
2/23 rebanhos em que isso ndo ocorre.

Os cabritos podem ainda ser alimentados com leiteutras cabras, geralmente quando
por algum motivo ndo podem ser alimentados pelasnigso acontece em todas as exploracdes
de raca Bravia visitadas enquanto que na racarteas cabritos s6 sdo alimentados com leite
de outras cabras em 68,8% das exploracfes. Em mantias exploracdes estudadas o leite ou

colostro sofre tratamento térmico antes de ser dadaabritos.
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Quanto a existéncia de banco de colostro na exdlorapenas houve uma resposta
positiva, embora ndo tenha indicado a quantidadmldstro guardado. Uma outra exploragéo ja
tem banco de colostro para ovinos e esta a prepar@anco de colostro também para caprinos.

As doencas que mais preocupam 0s capriniculto@néam-se discriminadas na Tabela
11. Destaque para as doencas dos cabritos (deae@deccdes oculares) na raca Bravia e

Agalédxia contagiosa e Ectima contagioso na rageasar

Tabela 11. As doencas que mais preocupam 0s caprimiores.

Bravia N° respostag Serrana NC respostas
Agalaxia contagiosa 2 Agalaxia contagiosa 30
Brucelose 1 Brucelose 2
Clostridiose 1 Diarreias nos cabritos 2
., | Diarreias nos cabritos 3 Ectima 13
& | Ectima 1 Mamites agudas 1
S | InfeccBes oculares nos cabrifos 3 Paratuberculose 2
8 Peeira 1 Peeira 2
Pneumonia 1 Pneumonia 1
Sinais neurol6gicos nos cabrifos 1
Tuberculose 1
Enterotoxemia 1

Os dados recolhidos por observagdo aquando daa \asit exploracdes encontram-se
igualmente na Tabela 13 do Anexo Il

O estado geral dos animais e das instalacfes #diade numa escala de 5 graus. As
classificagfes atribuidas ao estado dos anima#&am-se na sua maioria entre o “suficiente”
e 0 “bom”, 0 mesmo acontece para o estado dasagSes.

Quanto a observacéo de caracteristicas das irtalagpenas existe maternidade em 14 %
das exploracbes, 1 exploracdo da raca Bravia e $edana. O numero de exploracbes com
enfermaria ou local de quarentena é ainda menodaros 7%, com 1 exploracdo da raga Bravia
e 3 da raca Serrana. A percentagem de exploragfedgua canalizada ou electricidade € maior

que as exploracdes que tém esses recursos.
2.3.5. Analise Estatistica

2.3.5.1. Comparacao da idade dos animais com resultado doste cELISA
A distribuicdo dos animais positivos por idadesgedr observada na Tabela 12 e a sua
distribuicao relativa pode ser comparada no grafi@asGrafico 5. Para quase todas as idades a
percentagem de animais positivos esta entre os4P@e com excepcdo para os 9 e 11 anos que
esta acima desse valor e destaque para 0s aniendissdanos em que a percentagem esta abaixo
dos 10%.
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A analise estatistica da variaveis idade igual nferior a 2 anos e resultado do teste
CELISA revelou uma associacéo significativa (p<@,D&ste exacto de Fisher) entre as variaveis,

0s animais com idade superior a dois anos apresantagrau de seropositividade maior.

Tabela 12. Distribuicdo dos resultados cELISA por

idade.
Idade | N° animais | N° animais | Total

pOSitiVOS negativos Percentagem de animais positivos CELISA por idade
2 2 21 23
3 14 28 42 100
4 20 41 61 600
5 22 34 56 g 00 —
6 16 24 40 2 00 ]
7 11 32 43 20 —E'_E - W jE
8 10 26 36 inninininininininis
9 10 11 21 2 3 4 5 6 78 9 10 1
10 7 13 20 Idade
11 6 3 9 : ——— .
Total 118 233 351 Grafico 5. Percentagem de animais positivos por idg.

2.3.5.2. Comparacéao de alguns resultados do inquérito epidanidgico com
resultado do teste cELISA.

Na analise de associacdo estatistica foram anadisedtiaveis do inquérito epidemioldgico
com uma relagéo plausivel com o resultado seropos®s resultados dessa andlise encontram-
se na Tabela 16 do Anexo V. As variaveis raca (Brau Serrana) e a ordenha (realizacdo de
ordenha ou ndo) tém uma associacao estatisticarsigmiéicativa com o resultado positivo do
teste cELISA, e portanto com a presenca de anbesogmntra SRLV. Os rebanhos da raca
Serrana, que também coincidem com os rebanhosaguerdenhados, tém maior probabilidade
de terem animais positivos no teste de diagnésitdSA.

As restantes variaveis analisadas: tipo de ex@ora@amanho da exploracdo, presenca de
ovinos, presenca de mamites, dificuldades respiaatéartrites, existéncia de refugo, morte de
cabritos >5%, morte de cabritos>10%, sintomas rs@&wmos cabritos, vacinagdo contra a
Agalaxia contagiosa, introducdo ou ndo de animaisxploracdo e a taxa e substituicdo anual de
fémeas (estimada pelo numero de cabritas criada&), tiveram qualquer associacéo

estatisticamente significativa com o resultadotpasdo teste cELISA.
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2.4. DISCUSSAO

O presente estudo é o primeiro publicado sobre GaEegido de Tras-os-Montes e Alto
Douro. A prevaléncia da infec¢cao por SRLV em cagmifoi estimada em 36,15%.

A seroprevaléncia encontrada € semelhante a estiraad ovinos nacionais (34,4%),
embora mais elevada que a encontrada noutro estudegido de Montemor-o-Novo, (22,8%),
ambos os estudos realizados pelo LNIV (Fevereifi)92 Em Espanha numa sondagem
realizada a 4003 animais, foi estimada uma preveléte 35,2%, embora recorrendo ao teste de
AGID (Berriatuaet al, 2003).

Em varios paises, a prevaléncia da infeccdo pdRid/Sem sido calculada em multiplos
estudos. Porém, a metodologia utilizada € bastentével, também no que diz respeito ao teste
de diagnostico utilizado. Desta forma, devido aiag@o da fiabilidade das diferentes
metodologias seguidas, a comparabilidade dos aekdt pode ndo estar minimamente
assegurada. Mesmo assim, verificamos que a prevalérdividual por nés estimada € mais
elevada que a encontrada nos seguintes estud®% §B4/1100 animais) na Jordania (Al-
Qudahet al, 2006), 1 a 14,1% no Brasil (Pinherbal, 2001; Silvaet al, 2005; Lilenbaunet
al., 2007), 0.4% (4/1078 animais) no México (Torrewgta et al., 2003), menor que 10% na
Gra-Bretanha, Fiji, Quénia, México, Nova Zelandi®Peru (Adamset al, 1984), 0%, (900
animais) em Maiduguri na Nigéria (Bakaal, 2000), 0% na Somalia, Suddo e Africa do Sul
(Adams et al., 1984), 26,3% (total 15980 animais) l&lia (Gufleret al, 2007) e 1,6% em
ovinos na Finlandia (Sihvonest al, 1999). Em outras regides foram estimadas previ@én
superiores, como por exemplo: mais de 65% em Fraduraiega, Canada, Suica e USA (Adams
et al, 1984), 50,3% na Califérnia, USA (Eatal, 1987), 42% na Noruega (Noed al, 1998b)

e 56 a 60% na Australia (Greenwoet al, 1995). Foi utilizado o teste ELISA nestes dois
altimos estudos e o AGID nos dois primeiros. Ndaadss realizados na Jordania, Nigéria, Italia,
Franca, Noruega e California foi também a utilizad#ecnica ELISA, embora a metodologia
fosse diferente daquela que o LNIV desenvolveu. idegantes trabalhos a técnica seleccionada
foi a AGID.

A percentagem de efectivos positivos encontradddaierca de 60%, variando entre 20%
na raca Bravia e 82,35 % na raca Serrana, sendestgi€ltimo valor € muito proximo daquele
gue é apontado para 0s ovinos nacionais (81,6%g(€eo, 2009).

A prevaléncia de efectivos infectados, em outrégdes, varia entre 0s seguintes valores:
3,6% no México (Torres-Acosta et al., 2003), 927d.% no Brasil (Pinheiret al, 2001; Silva
et al, 2005; Lilenbaunet al, 2007), 23,2% na Jordania (Al-Qudathal, 2006), 38,0% em Italia
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(Gufler et al, 2007), 81% em 545 rebanhos de ovinos na Finl&f®Ilavonenet al, 1999) e
86% na Noruega (Noret al, 1998b).

No presente estudo existem dois rebanhos positivosde cada raca, com apenas um
animal com resultado positivo no teste cELISA. Naiaon parte dos estudos acima citados, o
rebanho é considerado positivo quando pelo menodasranimais teve um resultado positivo
no teste seroldgico. No entanto, no estudo apr@sergor Nord e colaboradores, em 1998, o
estatuto positivo de um rebanho € definido com daisnais animais positivos, 0 que no caso
apresentado faria considerar os dois rebanhos cwmyativos, influenciando as percentagens
finais.

A seroprevaléncia individual nos diferentes rebantiaria de 0 a 100% (2 rebanhos).
Porém, apenas trés efectivos considerados pos{B®sS12 e S15) tém prevaléncias abaixo da
prevaléncia esperada de 20%. No estudo realizaddNpal e colaboradores, em 1997, na
Noruega, nas 56 exploracdes estudadas a seropre@atémbém varia entre 0 e 100%, sendo
que 44 sdo negativas. Esta realidade acontece tareb& exploracbes de ovinos, como €
exemplo um estudo no Quebec, Canada, em que o aéveleroprevaléncia individual nos
rebanhos varia entre 3 e 70% (Arsenatil, 2003).

Na analise por idades verificou-se que a serop¥Faeal nos animais até dois anos é
significativamente menor que nos animais mais \&elAté aos 2 anos a seroprevaléncia € menor
que 10%, entre os 3 e 10 anos é 20-50% e nos angoai 11 anos € superior a 60%. Estes
dados estdo de acordo com outros estudos antegoesassociam uma maior seroprevaléncia
nos animais mais velhos, justificada pelo maiorpende exposicdo ao agente, factor muito
importante para a seroconversao (Snoweteal, 1990; Cutlipet al, 1992; Greenwooet al,
1995; Nordet al, 1998b; Pinheiret al, 2001; Gufleret al, 2007).

Da analise estatistica obteve-se uma relacdo isgive entre a raca e a presenca de
anticorpos para SRLV, testada com a técnica cELIBAste uma diferenca clara entre a
prevaléncia na raca Bravia e na raga Serrana, gupode verificar tanto na prevaléncia
individual para cada ragca como na percentagemldmhes infectados; ja que ambos os valores
sdo mais baixos para a raca Bravia. Por outro lagtdicou-se também uma associacdo
estatistica entre os animais que sédo ordenhadosesutiado no teste CELISA positivo. Esta
associagao esta relacionada com a raga, pois fefta érdenha dos rebanhos estudados de raca
Bravia (aptiddo de carne) enquanto que ela € eslizm todos os rebanhos da raca Serrana

(aptidao preferencialmente de leite), com excepigéiom (S17).
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Tanto uma associacdo estatistica como outra deeeranslisadas com cautela porque,
apesar de estatisticamente significativas podemte&rdama relagdo directa significativa e ser
confundidas por outros factores (Eastl, 1987). Isto €, a relacdo ndo é com a genéticaga
ou com a ordenha em si, mas pode estar assoc@autaoa factores relacionados, como sejam a
aptidao produtiva e as praticas de maneio queifremtes nas duas racas. Podem ser apontadas
as seguintes diferencas entre os sistemas de ag@todas duas racas:

- Os rebanhos da raca Bravia sdo mais fechadogntlavmenos trocas comerciais.
Quando elas ocorrem séo realizadas com animaia i, raramente se incorporam animais
cruzados nas exploracdes, uma vez que a introdlegcaoimais deste tipo é desincentivada pela
existéncia de um programa de apoio a recuperagdeeoramento genético da raca. Para além
disso, esta raca esta muito bem adaptada ao siat matbural, que € demasiado exigente para a
maior parte das outras racas. Desde modo podelronipara a baixa prevaléncia encontrada
nos efectivos de raca Bravia, ja que minimiza asirdssdo a partir de animais vindos do
exterior.

- Na raca Serrana as trocas comerciais parecemassrfrequentes. E uma raca autoctone
predominantemente explorada pela sua aptidaoriegegncontra-se disseminada por uma maior
extensdo do nosso territdrio, com um maior efectdtal que a racga bravia. Muitos efectivos
possuem animais fruto de cruzamento entre racagdaddambém a constantes trocas
comerciais. Nesta raca parece ocorrer uma mai@rsidade genética que se reflecte também
nos diferentes ecotipos encontrados. Os contacios r@cas exoticas produtoras de leite,
algumas conhecidas pela elevada prevaléncia dec@depelo CAEV, podem ter também
contribuido para a elevada prevaléncia agora eramtmt

- Também a producao de queijo de mistura de |eiteatbra e ovelha, apreciado por alguns
produtores e consumidores destes produtos regjopade ter incentivado a manutencédo de
rebanhos mistos de ovinos e caprinos. Uma vez quanamissao de SRLV entre ovinos e
caprinos pode ocorrer, este serd também um faatonsiderar para a justificacdo da diferente
prevaléncia encontrada nas duas ragas.

O inquérito epidemiolégico, aplicado a 10 exploes;@e caprinos de raca Bravia e 34
exploracdes de caprinos da raca Serrana, teve objectivo caracterizar de forma sumaria
estes efectivos, particularmente no que respgitasenca de sintomatologia clinica associavel a
artrite e encefalite dos caprinos, a importancidaderes de risco ja identificados por outros e

associados a doenca e a existéncia de condicie=esse no seu controlo ou erradicacéo.
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O inquérito foi feito aos produtores de modo quiatarpretacdo dos resultados obtidos
deve tomar em conta que a exactiddo das respastas gelos inquiridos é muito variavel.

A distribuicdo das exploracdes visitadas pela Regi@ Tras-os-Montes e Alto Douro,
coincide com a distribuicdo geografica descritecaaacterizacdo de cada raca feita por Sobral
em 1987. A raca Bravia ocupa a zona do Parque &latarAlvédo e zonas limitrofes, enquanto
gue os rebanhos de Serrana, ecotipo Transmontstdo, mais distribuidos pela Regido de Tras-
0s-Montes, maioritariamente pelo distrito de Bragan

As exploragcbes sdo geralmente de pequena-meéediansiimg50-150 animais) e apenas
uma das racas, Bravia ou Serrana, com uma médi@@é&émeas reprodutoras por rebanho na
raca Bravia e 83 na raca Serrana (dados forneci@spectivamente, pela ANCABRA e
ANCRAS). Na maior parte das vezes é o0 proprietgie cuida dos animais, dando as
exploracdes um caracter de “exploracéo familia®ste modo, a rentabilidade das exploracdes
pode limitar a aplicacdo dos rendimentos obtidosnesthorias das condi¢cdes de producéo e
controle de doencas.

Nas exploracdes visitadas os animais sdo mantigosstabulacdo pelo menos durante a
noite, com ecepcdo de uma exploracdo em que osa@niestdo sempre estabulados. A
permanéncia dos animais em locais fechados e pmrddados favorece a via de transmissdo
aerdgena, cotribuindo para a disseminacéo da &deng efectivo (Reinat al, 2008b).

Nos efectivos das duas racas o numero de cabr@texploracdo é bastante varidvel ao
longo do tempo, dependendo da época de partos da e cabritos. A taxa de fertilidade,
relacdo entre o niumero médio de cabritos nascidos e namero de fémeas, € inferior a 1
(100%) na racga Bravia e é superior na Serranas Eateres aproximam-se dos indicados para a
fertilidade de cada racga, 85% na Bravia e 160-1i@%aca Serrana (Sobral, 1987).

Das 44 exploracoes estudadas, 6 possuiam efeatigt@s de ovinos e caprinos, uma destas
era de raca Bravia e as restantes de raca Sewpesar de neste estudo ndo haver uma
associagcdo estatistica significative>0,05) entre a presenca de ovinos na exploracdo e o
resultado positivo do teste CELISA, este factop@éndado como factor de risco na infeccao por
SRLV, uma vez que se provou que ocorre transmisg@ocondicdes naturais, entre as duas
espécies (Cheblouret al, 1996a; Rollancet al, 2002; Shalet al, 2004b; Pisonet al, 2005;
Denner, 2007).

A CAE nao é reconhecida pelos produtores como uoengh. No que diz respeito a
presenca de sinais clinicos associaveis a estaaoes produtores foram questionados sobre a

presenca de mamites, dificuldades respiratoridsiieae sinais neuroldgicos nos cabritos e
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também sobre o nimero de adultos que faleceramatmumm dos sinais atras referidos e sobre a
mortalidade nos cabritos. Quanto a observacaondéssilinicos de mamite, sinais respiratorios e
artrite, estes sdo observados em mais de 50% qémrambes. Em 42,9% das exploracdes ha
animais refugados com pelo menos um destes sDastencial envolvimento de SRLV nestas
situacdes s6 pode ser confirmado em estudos maibaeos.

Além disso, a taxa de substituicdo aproximada @mtie 20% numa exploracdo de raca
Bravia e em 15 (45,5%) exploracdes de raca Serfmaimero médio de cabritas criadas por
ano para substituicdo das fémeas reprodutorashaolie é maior na raca Serrana do que na raca
Bravia, podendo traduzir uma idade de refugo maisabpara a raca Serrana, enquanto que as
cabras de raca Bravia sdo mantidas no rebanhoaggéande

Quando questionados sobre a mortalidade nos cabBi2g8% dos inquiridos responderam
que tinham um namero elevado de mortes. No entaptrcentagem de efectivos com uma taxa
de mortalidade acima dos 5% ou acima dos 10% éctgpmente 79,9 e 66,7%, mostrando
algum grau de discordancia entre o que é considewad nimero elevado de mortes pelo
inquirido e o ideal para uma exploracao ser predude notar que o numero de animais mortos
e 0 numero total de cabritos por ano ndo puderaroosgirmados pela inexisténcia de registos
fidedignos nas exploragoes.

Apenas em 9 exploragbes foram observados sinai®logicos aguando da morte de
alguns cabritos, 5 correspondem a rebanhos deBrag#a (50% dos rebanhos da raga Bravia) e
4 correspondem a rebanhos da raca Serrana (12,18tatide rebanhos de Serrana).

Nenhum dos sinais clinicos pesquisados neste etndoma associacao estatisticamente
significativa com o resultado positivo no testeoi®gico cELISA, embora todos possam estar
presentes numa infecgcdo por SRLV, tal como foi ggmmna revisdo bibliografica.

A vacina contra a agalaxia contagiosa é aplicad®4¥% das exploracdes de caprinos de
raca Serrana e em 50% das de raca Bravia, sendemumais de metade dos rebanhos a
vacinacgao é realizada mais de uma vez por anocilagio sistematica contra esta doenca nos
efectivos de raca serrana indicia a importancia agig@rodutores atribuem as mamites como
geradoras de prejuizos econdmicos para 0s seuwes$ec

Em relacdo a outras praticas de maneio presenteexmoracdes estudadas, pudemos
verificar que a introducdo de animais e a utilibagé& bodes de outros rebanhos ndo € prética
comum, pelo menos neste ultimo ano, o que podectafja alguma sensibilizagdo por parte dos

proprietarios para a importancia negativa destaicas no estatuto sanitario do seu efectivo.
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Por outro lado, uma grande parte dos produtorem@di assistir aos partos e auxiliar os animais
se necessario.

Com excepcao de dois efectivos da raca Serranae 0Ad é apresentada qualquer
alternativa alimentar, os cabritos mamam directden@as suas maes. Em todos os efectivos
inquiridos, os jovens podem ser alimentados cota e outras cabras, geralmente quando por
algum motivo ndo podem ser alimentados pelas séas.nksta situacado pode contribuir para a
disseminacéo do agente nos efectivos.

Em nenhuma das exploracfes estudadas o leite ostraokofre tratamento térmico antes
de ser dado aos cabritos e até a data ndo existe li@ colostro nas exploracbes estudadas,
excepto em uma, que nao indicou a quantidade dstoolguardado. Estas sdo duas medidas
preconizadas na maior parte dos programas de tmanloptados em diferentes paises (Retve
al., 1992; Berriatuat al, 2003).

As doencas que mais preocupam 0s caprinicultoresl@ncas infecciosas, com destaque
para as doencas dos cabritos (diarreias e infecofekres) na raca Bravia e Agalaxia
contagiosa e Ectima contagioso na raca Serrananhmto pode haver uma discordancia entre
as doencas apontadas pelos produtores e as gteneris exploracdo. Durante as visitas foram
observados sinais clinicos compativeis com patatogue néo séo referidas no inquérito, como
€ 0 exemplo de uma exploracdo em que Varios aniapeesentavam lesbes compativeis com
linfadenite caseosa; outro exemplo é o elevado deaparasitismo pulmonar e intestinal noutra
exploracédo, confirmado laboratorialmente por exacogsoldgicos.

Relativamente aos dados observados pelos inquesdsmbre o estado geral dos animais e
das instalacbes, as classifica¢cdes atribuidas @igspdrametros encontram-se na sua maioria
entre o “suficiente” e o “bom”. Estas classificag@#o arbitrarias e traduzem a opinido dos
técnicos das associacfes de produtores, tendoaser & comparacao entre as exploracbes da
mesma racga. A informac&o que pretendiamos recéllter natureza subjectiva e indicativa da
influéncia que os técnicos das respectivas assmsggodem realizar junto dos produtores para a
melhoria das condi¢es das exploracdes.

A existéncia de maternidade e enfermaria ou loealgdarentena é pouco frequente.
Embora j4 exista uma percentagem consideravel géorex6es com agua canalizada ou
electricidade, as exploragdes que tém nao tém ess@sos ainda predominam. Estas condi¢des
sdo importantes para a realizagdo de medidas sasigfectivas para esta e outras doencas

infecciosas.
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A CAE é hoje uma doencga infecciosa cujo combateiaifario na maioria dos paises
europeus onde a caprinicultura tem alguma expressano € o caso dmlandia, Holanda,
Finlandia, Bélgica, Dinamarca, Franca, NoruegacBu&uica e CanadAs razdes para tal prendem-
se com 0s prejuizos causados pela infeccdo, fomtempenalizadores da rentabilidade
economica das exploracfes, especialmente nas detararintensivo. A inexisténcia de
tratamento e vacina eficazes leva a que apenasrpossr tomadas medidas de profilaxia
sanitaria para o controlo e erradicacdo da infe¢€&we et al, 1992; Peretzt al, 1994;
Sihvonenet al, 2000; Peterharst al, 2004; Reinat al, 2008b).

Assim, na presente situagao regional, o passairpera estabelecer um plano de controlo
e/ou erradicacdo é a determinacdo da prevaléndidetagdo. De seguida deve ser estabelecido
um plano adaptado a situacao epidemiologica lgeed,passa por: (1) diminuicdo da prevaléncia
da doenca com reducdo da seroprevaléncia altanpeegs mais baixos; (2) erradicacdo da
doencga com reducao de serologia baixa para neda)ieafinalmente por consolidacao status
negativo e erradicacao do virus (Petertetrad, 2004)

Uma vez que ha uma diferenca significativa entreetectivos das das duas racas
estudadas, o programa de controlo deve ser ajuatadda caso especifico. Nos rebanhos com
niveis mais elevados de seroprevaléncia deve eptamicialmente pela redugcdo da
seroprevaléncia. Nos efectivos com prevalénciass rbaixas, pode iniciar-se um plano de
erradicacdo e naqueles onde ndo seja detectadguguaesposta seroldgica positiva deve ser
consolidado o seu estatuto negativo e devem seidasmmedidas sanitarias defensivas.

Para diminuicdo da seroprevaléncia sdo recomendaslaseguintes medidas: (B
remocado dos animais seropositivos, (com substduipdr animais SRLV negativos ou
segregacao dos grupos seronegativos e seropositRoweet al, 1992; Sihvonert al, 2000;
Berriatua et al, 2003). (2) Separacdo dos recém-nascidos das mmesatamente apds o
nascimento e alimentacdo com leite/colostro tratéelnicamente (a 56°C), de animais
seronegativos, de origem bovina, ou leite pastadozZRoweet al, 1992; Nordet al, 1998a;
Berriatuaet al, 2003). (3) Restricdo do contacto de rebanhosefectivos positivos e controlo
do comércio de animais vivos (Sihvoreral, 2000; Peterharet al, 2004).

Estas medidas podem ter algumas restricdes deahitii@ade nas exploracdes estudadas,
pelo que devem ser tidas em conta alternativadiminacdo dos animais seropositivos, para
além de ser uma medida muito dispendiosa, pode &werdas genéticas importantes para as
duas racas, especialmente para a raca Bravia quene populacdo reduzida. Em alternativa

deve haver segregacdo em grupos de animais pasdivegativos o que implica alteracdes na
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exploracdo, que podem ser impraticaveis. E tambgseneial a criacdo de alguns efectivos
indemnes que possam fornecer animais garantidamseteos da infeccdo aos restantes
produtores.

Um exemplo de sucesso no controlo da doenca € grgmna piloto que esta a ser
implementado no Quebeque (Simard, 2002; Fauteted, 2007). Este programa baseia-se nos
seguintes pressupostos: (1) teste peridédico assasiicom mais de 6 meses, idealmente por
ELISA; (2) eliminacdo dos animais positivos e to@dssanimais com menos de 6 meses que
receberam colostro ou leite daqueles; (3) Tomaridaedde precaucdo de modo a evitar a
reintroducdo do virus na exploracdo; (4) os rebardeoonegativossdo certificados em trés
estatutos diferentdbronze, prata e ourgpnsoante o rastreio feito aos animais.

Véarios programas de controlo implementados tém s$igloesso mesmo em regides com
elevada prevaléncia da infeccdo. A erradicacaontatia de CAE iniciada na Suica é um bom
exemplo em que a seroprevaléncia estimada vargned 60 e 80% foi diminuida para cerca de
1% em 14 anos (Peterhatsl, 2004). Assim, nos cenarios de elevada prevalgasi@rogressos
sdo lentos, podendo demorar varios anos até seaepbteesultados satisfatorios. Nestas
condicbes € fundamental, para além de garantianaeciamento do programa, combater a
natural desmotivacéo dos intervenientes. De natarogcontrolo e erradicagéo podem levar mais
Oou menos tempo consoante as medidas aplicadasanciémento do programa.

O sucesso destes programas depende largamenteesf@o adios produtores e das suas
associacdes, bem como o envolvimento das autosdafieiais. Na maioria dos casos, 0s
programas de combate a CAE sao de adesao volyrttabdaualmente com a participacao das
autoridades oficiais. Nestes programas é destacadportancia da motivacdo dos produtores e
0 envolvimento das suas organizacdes. Regra geraljtoridades oficiais sdo mais reticentes na
aplicacdo destes programas de controlo, sendogjpereipais razdes sao o0 seu custo e a falta
de legislacdo adequada (Reé&taal, 2008b).

Assim, um programa de controlo nesta regido desleiimas associa¢gdes de produtores,
ANCRAS, ANCABRA e OPPs, que tém um papel bastanf®rtante na educacdo e motivagéo
dos produtores, bem como na execucao das acc@asnge. Estas associacdes devem trabalhar
em coordenacdo com as autoridades oficiais e conabanatério de referéncia, neste caso o
LNIV.

E importante referir que, dada a presenca de ovemsalgumas exploragdes e a
possibilidade de haver transmissdo cruzada entrespécies, € imprescindivel incluir no

programa todos 0s pequenos ruminantes presentegltaacao.
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3. CONSIDERACOESFINAIS

Tendo em consideracao os objectivos definidos geteestudo, podemos que:

— A prevaléncia da infeccdo pelos SRLV em capridesTras-os-Montes e Alto Douro €&

elevada, especialmente na raca Serrana.

— Existe uma diferenca significativa entre os raglds obtidos para as duas ragas consideradas.
A raga Serrana apresenta uma seroprevaléncia dodivie percentagem de rebanhos
infectados mais elevadas que a raca Bravia, seod®$p necessario adaptar as medidas de

controlo a cada uma das racas.

— A andlise dos resultados obtidos nos inquéripadeeniologicos revelou que estdo presentes
sinais clinicos potencialmente causados pela igfeqor SRLV, embora ndo exista uma
associagao estatistica significativa com o estgtositivo do rebanho.

— Dado o impacto negativo da infeccdo por SRLV sua elevada prevaléncia, ha todo o
interesse em implementar um programa de controle eavolva produtores, as suas

associacOes e as autoridades oficiais.

— O programa de controlo deve ser adaptado asatres apontadas na caracterizacdo sumaria

dos efectivos e devera incluir os ovinos presemssexploracdes.

— As medidas de controlo devem ser ajustadas aczmaespecifico, tendo em vista a reducéo
da seroprevaléncia nos rebanhos com niveis maiadas, erradicagcdo nos que apresentam
prevaléncia mais baixa e consolidagédo do estategativo nos de serologia negativa, com
criacdo de alguns efectivos indemes que possarederranimais garantidamente isentos da

infeccéo aos restantes produtores.

— O sucesso destes programas depende largameatiesio e motivacdo dos produtores e das

suas associacdes, bem como do envolvimento dasdadtes oficiais.
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5. ANEXOS

ANEXO |

Universidade de Tras-os-Montes e Alto Douro

Inquérito epidemiolégico sobre artrite-encefalite d 0S

caprinos
N° inquérito (111
Marca de exploragao : Data: / /
Localidade Concelho
Nome proprietario:
1. A exploragdo é a Unica ocupagdo?  Sim N&o Proprietario?  Sim N&o

2. Tipo de exploracao:
Intensiva (estabulacdo permanente)
Semi-extensiva (estabulacéo + pastoreio)
Extensiva (pastoreio quase exclusivo)

3. Tamanho do Efectivo:

Raca: Serrana Bravia Misto  outra. Qual?

Cabritos <1 ano:

Caprinos > 1 ano: Machos , Fémeas

Ovinos

N° médio de cabritos nascidos por ano

4. Ja ouviu falar de artrite e encefalite dos caprinos (CAEV)?

Sim Nao Como teve conhecimento?

5. Teve no Ultimo ano animais com:

Mamite Sim Nao Falar em “curto”
Dificuldade respiratéria Sim Nao Falar em “oater os foles”
Artrite (inchago nos joelhos)  Sim N&o Falar em juntas inchadas”

5.1.Morreu ou refugou algum animal com este problema ?  Sim N&o

Se sim quantos? Mamite: Dificuldades respiratérias: Artrites:
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6. No ultimo ano morreram-lhe muitos cabritos?  Sim Ndo N° aproximado

6.1. Quantos morreram com sintomas nervosos? (falar em “malugueira’)

7. Vacina contra a agalaxia contagiosa?  Sim N&o Frequéncia de vacinagéo

8. Costuma introduzir animais na exploracado? (comprados ou emprestados)

Sim Ndo  Quantos no ultimo ano?

9. Quantas cabritas criou no ano passado?

10.Costuma usar bodes de outros rebanhos? Sim N&o

11. Costuma assistir e ajudar nos partos ? Sim N&o

12.Faz a ordenha? Sim Nao
Se simestaé:  Manual Mecénica

13. Os cabritos mamam directamente nas mées? Sim Nao

14. Alimentacdo com colostro ou leite de outras cabras? Sim Né&o
Se sim, o leite/colostro € tratado termicamente?  Sim Nao

15. Tem colostro guardado no congelador (banco de colostro)?
Sim Ndo Quantidade de colostro?

16.Quais sdo as doengas que mais o preocupam na sua exploracao?

Dados finais (a observar pelo inquiridor)
1. Estado geral dos animais: Muito mau  Mau  Suficiente Bom  Muito bom (opinido pessonl)
2. Estado geral das instalagbes:  Muitomau Mau  Suficiente Bom  Muito bom (opinidio pessonl)

3. Existéncia de:

3.1. Maternidade: Sim N&ao

3.2. Enfermaria /Local para quarentena:  Sim Né&o
3.3. Agua canalizada:  Sim Nao

3.4. Electricidade:  Sim Néo

Muito Obrigada pela sua colabora¢ao!
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ANEXO I

Tabela 13. Analise de resultados do inquérito epideoldgico.

Tipo de exploracdo

Bravia | % |Serrana | % Serrana | % |Serrana| % |Total |% Inquéritos
a) b) validados
Exploragdo é Unica ocupacao
Sim 10100 10| 62,5 7| 41,2 17/100,0f 27| 38,6 43,0
Nao 0| O 6| 37,5 10| 58,8 0| 0,00 43| 61,4
[Tol — [ wo| goo[ @6 @oo[  a7| @oo| a7| doo[ 7o goo[ 43|
Proprietario?
Sim 9| 90 13| 86,7 16| 94,1 29| 90,6/ 38| 90,5 42,0
Nao 1| 10 2| 13,3 1| 59 3| 94 4| 9,5

Tamanho do efectivo

Intensiva o O 1| 5,9 0| 0,0 1] 29 1| 2,3| 44,0
Semi-extensiva 8| 80 3| 17,6 3| 17,6 6| 17,6 14| 31,8
Extensiva 2| 20 13| 76,5 14| 82,4 27| 79,4 29| 65,9

Conhecimento da
doenca

o

o

o

<50 0|0 0 0 2| 143 2| 59 2| 45 |44
[50-100[ 0|0 9| 52,9 12| 70,6 21 |61,8 21 | 47,7
[100-150[ 8 | 80 4| 235 1| 58 5| 14,7 13| 29,5
[150-200[ 1]10 4| 235 1| 58 51 14,7 6 | 13,6
>200 1|10 0 0 1| 538 1] 29 2| 45

44

Sinais 44
Mamite
Sim 6| 60 10| 58,8 11| 64,7 21| 61,8 27| 61,4
Nao 4| 40 7| 41,2 6| 35,3 13| 38,2 17| 38,6
[T ™ 30| @o0[ a7 @oo| a7 | goo|” 34| goo| 44| goo[ o]
Sinais
respiratorios
Sim 10| 100 8| 47,1 7| 41,2 15| 44,1 25| 56,8
Nao o] O 9| 52,9 10| 58,8 19| 55,9 19| 43,2
[fom o[ goo[ a7 Weo| a7 woo|  sa doo| 44 doo| 0]
Artrite
Sim 8| 80 10| 58,8 8| 47,1 18| 52,9 26| 59,1| 44
Nao 2| 20 7| 41,2 9| 52,9 16| 47,1 18| 40,9
[Toa ™ d0[ @o0[ 47| "go0[ 47| goo[ 34 go0| 44| goo[ 0]
Refugo 42
Sim 5| 50 4| 26,7 9| 52,9 13| 40,6 18| 42,9
N&o 5| 50 11| 73,3 8| 47,1 19| 59,4 24| 57,1

Taxa> 5% *

100

46,7

92,9

69,0

Morte cabritos 43
Sim 10| 100 5| 31,3 12| 70,6 17| 51,5 27| 62,8
Nao 0 0 11| 68,8 5 29,4 16| 48,5 16| 37,2

76,9

Taxa> 10%*

100

40,0

71,4

55,2

66,7

Vacina contra a Agalaxia contagiosa

Sim |

5/ 50|

15| 88,2

17[100,0|

32| 94,1

37| 84,1] 44
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N&o 5| 50 2| 11,8 0| 0,0 2| 59 7| 15,9
1xano 4| 80 4| 26,7 8| 47,1 12| 37,5 16| 43,2| 37
2xano 1| 20 10| 66,7 8| 47,1 18| 56,3 19| 51,4
3xano o O 1| 6,7 1| 59 2| 6,3 2| 5.4
[Tota [ 5[ 200 a5[ o]  a7[ go0[ 82 00| 7| goo|
Animais novos 44
Sim 2| 20 2| 11,8 5| 29,4 7| 20,6 9| 20,5
Nao 8| 80 15| 88,2 12| 70,6 27| 79,4 35| 79,5
[Tota 1770 do0[ 47| 3oo| a7 [ 100| 34| 00| 44| 10| —  of
Cabritas criadas 1| 10 5| 31,3 10| 58,8 15| 45,5 16| 37,2 43,0

Tx>20%**

Bodes de outros rebanhos

Dados observados

Sim o O 0| 0,0 3| 17,6 3| 8,8 3| 6,8] 44
Nao 10| 100 17|100,0 14| 82,4 31| 91,2 41| 93,2
[Tota [ 70[ so0[  av[ g0  a7[ goo[  B4] do0[ 44 goo[
Ajuda nos partos
Sim 5| 50 16| 94,1 16| 94,1 32| 94,1 37| 84,1| 44
N&o 5| 50 1| 5,9 1| 5,9 2| 59 7| 15,9
[[Tota |7 70 0] 47| 3oo| a7 [ 100 34| so0[ a4 100 —  of
Ordenha
Sim 0 16| 94,1 17(100,0 33| 97,1 33| 75,0| 44
N&o 10 1| 5,9 0ol 0,0 1| 2,9 11| 25,0
Total 10 0 17 100,0 17 100,0 34 100,0 44 100,0
Manual |/ / 15| 93,8 17|100,0 32| 97,0 32| 97,0| 33
Mecéanica|/ / 1| 6,3 0| 0,0 1| 3,0 1| 3,0
[ [ we[ geo] a7[ goo[ B8] o[ s3] goo[
Cabritos mamam nas maes
Sim 10( 100 17(100,0 15| 88,2 31| 93,9 42| 95,5| 44
N&o o O 0ol 0,0 2| 11,8 2| 61 2| 45
[Toal [ 30| so0[ " a7[ @oo[ a7 |  goo| s8] go0| 44| goo[ o]
Leite de outras cabras
Sim 10| 100 14| 87,5 8| 50,0 22| 68,8 32| 76,2| 42
N&o o O 2| 12,5 8| 50,0 10| 31,3 10| 23,8
[Total [ 70[ d00[ @6 goo] 36 [ go0 82| do0[ 42 goo] of
Tratamento o O 0| 0,0 0| 0,0 0o 0,0 0| 0,0| 32
térmico
[Tl 1@ [ w1 e e ]
Colostro o O 0| 0,0 1| 6,3 1| 3,0 1| 2,4| 42
guardado
10| 100 16| 100,0 15| 93,8 32| 97,0 41| 97,6

Estado animais

Estado instalacdes

Muito mau 1| 10 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 1| 23| 43
Mau 0 O 1{ 6,3 0| 0,0 1| 30 1{ 23
Suficiente 4| 40 7| 43,8 9| 52,9 16| 48,5| 20| 46,5
Bom 5| 50 8| 50,0 8| 47,1 16| 48,5 21| 48,8
Muito bom 0| O 0| 0,0 0| 0,0 0 00 0/ 0,0

Muito mau 0| O 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0 0| 0,0| 43
Mau 2| 20 1| 6,3 1| 59 2| 6,1 4| 9,3
Suficiente 5| 50 5| 31,3 13| 76,5 18| 54,5 23| 53,5
Bom 3| 30 9| 56,3 3| 17,6 12| 36,4 15| 34,9
Muito bom 0| O 1| 6,3 0| 0,0 1| 3,0 1] 2.3




Maternidade

Sim 1| 10 3| 18,8 2| 118 5| 15,2 6| 14,0 43
N&o 9| 90 13| 81,3 15| 88,2 28| 84,8/ 37| 86,0

Enfermaria /quarentena
Sim 1| 10 2| 125 0| 0,0 2] 61 3| 7,0| 43
N&o 9| 90 14| 87,5 17]100,0 31| 93,9| 40| 93,0

Agua canalizada

Sim 1| 10 12| 75,0 4| 23,5 16| 48,5 17| 39,5| 43

N&o 9| 90 4| 25,0 13| 76,5 17| 51,5 26| 60,5
Electricidade

Sim 6| 60 9| 56,3 4| 23,5 13| 39,4 19| 44,2| 43

N&o 4| 40 7| 43,8 13| 76,5 20| 60,6 24| 55,8

a) Exploragdes caprinos raca Serrana onde forzeekicolheita e aplicado o inquérito epidemioldgico
b) ExploragBes caprinos raca Serrana onde apengdliftado o inquérito epidemioldgico.
* Taxa mortalidade= n° cabritos mortos/n°® médiealeritos por ano

** Taxa substituicdo= n° cabritas criadas/n® fémemexploracao



ANEXO IlI

Tabela 14. Distribuicao geografica das exploracdes

Exploracdo| Raca Localidade Concelho

B1 Bravia Minas de Adoria Ribeira de Pena

B2 Bravia Seirrdos Boticas

B3 Bravia Assureira Mondim de basto

B4 Bravia Formigueiro Cabeceiras de Basto
B5 Bravia Azeveda Ribeira de Pena

B6 Bravia Cabanes Vila Pouca de Aguiar
B7 Bravia Macieira - Limdes Ribeira de Pena

B8 Bravia Sta Eulalia Ribeira de Pena

B9 Bravia Cerdedo Boticas

B10 Bravia Tendreira Vila pouca de Aguiar
S1 Serrana Roios Vila Flor

S2 Serrana Ferradosa Alfandega da Fé

S3 Serrana Toubres Murca

S4 Serrana Vale de campo Valpacos

S5 Serrana Candoso Vila Flor

S6 Serrana Ribeirinha Vila Flor

S7 Serrana Zebas Valpacos

S8 Serrana Ribalonga Alijo

S9 Serrana Carlao Alijé

S10 Serrana Valverde Gestosa Mirandela

S11 Serrana Matela Vimioso

S12 Serrana Quinta Lanpagas Braganca

S13 Serrana Gebelim Alfandega da Fé

Si14 Serrana Malta Macedo de Cavaleiros
S15 Serrana Vilariga Mogadouro

S16 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros
S17 Serrana Vila Real Vila Real

11 Serrana Vinhos Macedo de Cavaleiros
12 Serrana Azinhoso Mogadouro

I3 Serrana Carvalhais Mirandela

| 4 Serrana Vila Nova Armamar

15 Serrana Vale Padrinhos Macedo de Cavaleiros
| 6 Serrana Limaos Macedo de Cavaleiros
|7 Serrana Gebelim Alfandega da Fé

|8 Serrana Lagoa Macedo de Cavaleiros
19 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros
110 Serrana Sendim-Serva Alfandega da Fé

111 Serrana Passos Mirandela

112 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros
113 Serrana Valverde da Gestosa ~ Mirandela

| 14 Serrana Passos Mirandela

| 15 Serrana Limaos Macedo de Cavaleiros
|16 Serrana Ribalonga Alijé

117 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros

B — Rebanhos raca Bravia
S — Rebanhos raga Serrana onde foi aplicado oriigepidemioldgico e feita a recolha de amostras

| — Rebanhos raca Serrana onde foi apenas aplacadpérito epidemiolégico
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ANEXO IV

Tabela 15. Caracterizacdo dos efectivos quanto arwgiituicdo e taxa de fertilidade

B1 12 7 300 307 200 0,67
B2 50 4 118 122 140 1,19
B3 50 4 126 130 80 0,63
B4 70 5 120 125 200 1,67
B5 20 5 125 130 130 1,04
B6 40 3 100 103 100 1

B7 45 7 130 137 120 0,92
B8 50 3 144 147 140 0,97
B9 22 4 143 147 120 0,84
B10 24 5 150 155 100 0,67
S1 0 4 75 79 110 1,47
S2 17 4 66 70 80 1,21
S3 39 8 123 131 150 1,22
S4 35 7 170 177 170 1

S5 0 4 60 64 90 1,5
S6 39 4 121 125 197 1,63
S7 0 3 78 81 90 1,15
S8 20 8 155 163 - -

S9 12 2 50 52 - -

S10 42 6 170 176 240 1,41
S11 0 4 120 124 160 1,33
S12 0 6 147 153 180 1,22
S13 32 4 83 87 110 1,33
S14 19 4 57 61 100 1,75
S15 0 3 114 117 116 1,02
S16 20 4 84 88 150 1,79
S17 10 3 63 66 80 1,27
11 15 2 64 66 70 1,09
12 30 1 90 91 120 1,33
|13 25 4 90 94 120 1,33
1 4 30 2 32 34 40 1,25
15 16 2 45 47 60 1,33
|1 6 28 6 74 80 93 1,26
|7 10 3 70 73 80 1,14
18 10 2 65 67 50 0,77
19 17 4 70 74 120 1,71
110 20 3 65 68 - -
111 8 4 64 68 80 1,25
112 20 4 65 69 90 1,38
113 46 5 145 150 250 1,72
114 29 5 200 205 200 1
115 50 4 128 132 - -
116 20 3 77 80 60 0,78
117 30 3 95 98 130 1,37

* Taxa de fertilidade (aproximada)= n°® médio deritab por ano/ n® de fémeas
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ANEXO V

Tabela 16. Analise estatistica.

: CAEV cELISA a

Factor SRSl X N° positivos N° negativos P
Idade < 2 anos 350 2 21 < 0,05

> 2 anos 118 232

Semi-extensiva)] 26 11 4 > 0,05
Tipo de exploracdo Extensiva 5 6

Sim 27 2 8 < 0,05
REgE N0 14 3

<100 27 3 6 > 0,05
Tamanho da exploragéo ~100 8 10

Sim 27 5 1 > 0,05
Presenca de ovinos N0 11 10

Sim 27 6 6 > 0,05
Mamites No 10 5
Dificuldades Sim 21 9 9 >0.05
respiratorias N&o 7 2

Sim 27 9 9 > 0,05
Artrites N&o 7 2

Sim 25 6 3 > 0,05
REED N0 9 8

Sim 23 9 9 > 0,05
Morte de cabritos>5% N0 4 1

Sim 23 7 9 > 0,05
Morte de cabritos>10% N&o 6 1

Sim 19 2 5 > 0,05
Sintomas nervosos N0 10 5

. Sim 20 3 7 > 0,05

Vacina contra a
Agalaxia contagiosa N&o 13 4
Animais introduzidos Sim 27 1 2 > 0,05
na exploracao N&o 14 9
Cabritas criadas Sim 27 4 2 >0,05
Tx>20% Nao 12 9

Sim 27 14 2 < 0,05
Ordenha N0 5 9

% — Nivel de probabilidade estatisticamente significep<0,05
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