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RReessuummoo  

Os lentivírus dos pequenos ruminantes (SRLV) infectam os caprinos e os ovinos e podem 

causar uma doença inflamatória multisistémica persistente, especialmente localizada nas 

articulações, glândula mamária, pulmão e SNC, caracterizada pelo seu longo período de 

incubação. 

O presente estudo teve como objectivos a detecção serológica e cálculo de prevalência da 

infecção por SRLV em caprinos de Trás-os-Montes, pertencentes às raças Serrana e Bravia e 

também a caracterização sumária dos efectivos de caprinos, particularmente no que respeita à 

existência de condições para o controlo ou erradicação da doença. 

Foram inquiridas 44 explorações e destas foram recolhidas amostras de forma aleatória em 

caprinos de 27 rebanhos, 10 de raça Bravia e 17 da raça Serrana, num total de 351 fêmeas com 

mais de 1 ano. Foi utilizado como método de diagnóstico serológico o teste cELISA. Foi 

detectada a presença de anticorpos para SRLV em 119/351 (33,9%) caprinos. A prevalência foi 

estimada em 36,15% na população estudada (9,10% na raça Bravia e 52,07% na Serrana). A 

percentagem de rebanhos com pelo menos um animal positivo foi 59,26% (82,35 % na raça 

Serrana e 20,0% na raça Bravia).  

A análise dos resultados obtidos nos inquéritos epidemiológicos revelou que estão 

presentes sinais clínicos potencialmente causados pela infecção por SRLV, embora não exista 

uma associação estatística significativa com o estatuto positivo do rebanho. Foram detectadas 

várias limitações à aplicabilidade de medidas de controlo da infecção mas há todo o interesse em 

implementar medidas de controlo e erradicação da doença. 
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AAbbssttrr aacctt 

Small ruminant lentiviruses (SRLV) infect goats and sheep alike and may cause an 

inflammatory, multisystemic persistent disease, especially located in the joints, mammary gland, 

lungs and the central nervous system, characterized for its long incubation period. 

The present study had for objectives the serological detection and calculus of the 

prevalence of the infection by SRLV in goats in Trás-os-Montes, belonging to the breeds Serrana 

and Bravia and also the summary characterization of the goat herds, particularly in terms of the 

existence of conditions and interest in its control or eradication. 

44 herds were inquired and from these herds samples were collected randomly from goats 

of 27 herds, 10 from the Bravia breed and 17 from the Serrana breed, totaling 351 females over a 

year old. The serological diagnostic method used was the cELISA test. The presence of 

antibodies for SRLV was detected in 119/351 (33,9%) goats. The prevalence was estimated in 

36,15% in the studied population, 9,10% in the Bravia breed and 52,07% in the Serrana breed. 

The percentage of herds with at least one positive animal 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 epidemiological inquiries revealed that clinical 

signs potentially caused by the infection by SRLV are present, although there is no significant 

statistical association with the positive status of the herd. Some limitations to the applicability of 

control measures of the infection were detected; however, there is much interest in implementing 

control and eradication measures of the disease. 
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11..  II NNTTRROODDUUÇÇÃÃOO  GGEERRAALL
 

1.1. Introdução 

Os lentivírus dos pequenos ruminantes (SRLV – “Small ruminant lentiviruses”) 

compreendem os anteriormente denominados vírus da artrite e encefalite dos caprinos (CAEV) e 

vírus do maedi-visna (MVV), conhecidos por causarem, respectivamente, artrite e encefalite 

viral dos caprinos (ou artrite-encefalite dos caprinos - CAE) e Maedi-Visna, também conhecida 

por pneumonia progressiva dos ovinos, ambas doenças de progressão lenta (Narayan et al., 1980; 

Pétursson et al., 1990; Straub, 2004).  

A infecção por MVV foi descoberta e caracterizada em 1954 por Sigurdsson, cientista 

islandês que introduziu o conceito de “doença lenta” para descrever doenças induzidas por 

agentes infecciosos com um longo período de incubação (meses ou mesmo anos após a infecção 

primária) e que têm evolução progressiva depois do aparecimento dos primeiros sinais clínicos 

(Sigurdsson, 1954 cit. por Straub, 2004). Nos ovinos, a infecção por lentivírus pode manifestar-

se sob forma neurológica, conhecida por Visna e/ou pela forma respiratória (pneumonia 

intersticial progressiva), conhecida por Maedi (Palsson, 1972; Straub, 2004) 

Nos caprinos, a CAE foi descrita no início dos anos 70 como duas formas clínicas 

independentes: artrite crónica progressiva em caprinos adultos e leucoencefalomielite 

desmielinizante aguda nos cabritos jovens, associada a pneumonia intersticial. No entanto, o 

agente só foi isolado em 1980 por Crawford, a partir da membrana sinovial e do líquido 

cefalorraquidiano de caprinos infectados (Cork, 1974 e Crawford, 1980 cit. por Bertoni, 2007). 

O isolamento e a caracterização do agente levaram ao reconhecimento internacional da CAE 

como uma virose que permitiu as primeiras infecções experimentais, demonstrado formalmente 

que a encefalite, pneumonia e artrite eram ambas causadas pelo CAEV (Narayan et al., 1980) 

Recentemente, os estudos genéticos e filogenéticos demonstram que os dois vírus estão 

associados num só grupo (SRLV), sem haver uma clara distinção de estirpes entre ovinos e 

caprinos (Zanoni, 1998; Shah et al., 2004a). 

1.2. Etiologia 

1.2.1. Taxonomia 

O CAEV e o MVV são actualmente referidos em conjunto, constituindo o grupo dos 

lentivírus dos pequenos ruminantes (SRLV) e ambos pertencem ao género Lentivirus da família 

Retroviridae (Leroux et al., 1997a; Peterhans et al., 2004). 
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O género Lentivirus inclui ainda o vírus da imunodeficiência humana (HIV), o vírus da 

imunodeficiência dos símios (SIV), o vírus da imunodeficiência dos felinos (FIV), o vírus da 

imunodeficiência dos bovinos (BIV) e o vírus da anemia infecciosa dos equinos (EIAV) (Pasick, 

1998; ICTVdB, 2006; Leroux e Mornex, 2008). 

1.2.2. Constituição 

Os SRLV são vírus envolvidos, os viriões são esféricos a pleomórficos, têm 80-100nm de 

diâmetro e uma densidade de 1,13-1,18 g/cm3 (Dahlberg et al., 1981; ICTVdB, 2006). São 

constituídos por um core electrodenso, rodeado por um invólucro constituído por proteínas virais 

e elementos da membrana celular do hospedeiro. Transportam duas moléculas pequenas (7-11 

Kb) de ARN de cadeia simples com polaridade positiva, em tudo semelhantes ao mARN celular 

(Haziza et al., 2001; Leroux e Mornex, 2008). 

O genoma vírico é constituído por 4 genes principais: 5’-gag-pro-pol-env-3’, comuns a 

todos os retrovírus. O gene gag (“group-specific-antigen”) codifica as proteínas da matriz (MA), 

da cápside (CA) e da nucleocápside (NC), originadas a partir de uma proteína precursora 

denominada Gag (Clements e Zink, 1996). A MA situa-se logo abaixo do invólucro vírico 

ligando-se aos fosfolípidos do invólucro. A CA forma um estojo que rodeia o complexo 

ribonucleico e é uma proteína fortemente antigénica na maioria dos retrovírus (Ding e Xiang, 

1997). A NC é uma pequena proteína básica associada ao ARN genómico e é crucial para a 

encapsidação do genoma viral (Lacerenza et al., 2008). 

O gene pro codifica uma protease que cliva os produtos de tradução dos genes gag e pol, 

com um papel importante na maturação e infecciosidade do virião (Clements e Zink, 1996). 

O gene pol codifica as enzimas transcriptase reversa (RT) e integrase (IN), que intervêm, 

respectivamente, na transcrição inversa do ARN viral em ADN linear de cadeia dupla e na 

integração deste nas células do hospedeiro (Berger et al., 2001; Hare et al., 2009). 

O gene env codifica as glicoproteínas do invólucro SU (superfície ou gp135) e TM 

(transmembranária), ambas derivadas de um precursor comum designado Env, tendo como 

função mediar a adsorção e a fusão do invólucro vírico com a membrana celular, possibilitando a 

penetração do core nas células-alvo (Hullinger et al., 1993). 

Alguns retrovírus têm ainda um outro gene denominado dut, que codifica a desoxiuridina 

trifosfatase (dUTPase ou DU) que, no caso dos lentivírus dos não-primatas, aparece na grelha de 

leitura do gene pol. Esta enzima é importante na replicação do vírus em células que não estejam 

em divisão (Turelli et al., 1996; Turelli et al., 1997; Zhang et al., 2003). 
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O genoma dos retrovírus tem também regiões não codificantes nas terminações do genoma, 

essenciais para a replicação do vírus: duas regiões R repetidas nas duas terminações, uma região 

U5 na terminação 5’ e uma U3 na terminação 3’. Estas regiões, após a transcrição inversa, dão 

origem às extremidades do genoma do provírus denominados LTR (“long terminal repeats”) 

compostos pelos três fragmentos U3-R-U5 (Leroux e Mornex, 2008). As zonas LTR podem ter 

tamanhos variáveis, servem de local de início da transcrição, contêm diversos elementos 

importantes para o tropismo celular do vírus, bem como os promotores virais e a “TATA box” 

(Hess et al., 1986; Sherman et al., 1989; Barros et al., 2005; Angelopoulou et al., 2006; 

Angelopoulou et al., 2008).  

Tal como outros lentivírus, os SRLV têm um genoma complexo caracterizado pela presença 

de ORFs (“open reading frames”) correspondentes a genes adicionais: tat, rev e vif, localizados 

entre os genes env e pol e na terminação 3’, que codificam proteínas não estruturais com funções 

de regulação (Leroux e Mornex, 2008). A proteína Rev regula a expressão genética dos genes 

gag, pol e env, sendo assim indispensável para uma replicação viral eficiente (Schoborg e 

Clements, 1996; Schoborg, 2002; Abelson e Schoborg, 2003). A proteína Tat nos SRLV, tem a 

capacidade de bloquear o progresso do ciclo celular em G2 (função semelhante ao gene vpr do 

HIV) e não é essencial para a replicação do vírus (Harmache et al., 1995; Villet et al., 2003a; 

Villet  et al., 2003b). Por fim, o gene vif (“virion infectivity factor”) é essencial para uma 

replicação eficiente do vírus (Harmache et al., 1995; Harmache et al., 1996). Estudos recentes 

mostram que vif interage com as proteínas celulares (Seroude et al., 2001; Seroude et al., 2002), 

sugerindo que, em analogia ao seu homólogo do HIV, esta proteína pode estar envolvida na 

protecção do genoma vírico contra as citidina-desaminases celulares (Kristbjörnsdóttir et al., 

2004; Holmes et al., 2007). 

1.2.3. Ciclo de replicação 

O ciclo de replicação viral inicia-se pela adsorção e penetração do vírus na célula do 

hospedeiro. A entrada na célula é mediada pela interacção entre as glicoproteínas do virião e 

receptores específicos das células do hospedeiro (Clements e Zink, 1996; Hotzel e Cheevers, 

2001; 2002). Após a fusão com a membrana celular a NC fica exposta ao ambiente intracelular e 

inicia-se a replicação do genoma viral no citoplasma, com a transcrição inversa do ARN 

genómico do virião em ADN pela enzima transcriptase reversa (RT). A enzima RT dos lentivírus 

tem uma baixa fidelidade, devido à falta do mecanismo de correcção de erros (actividade de 

“proof-reading”), o que contribui para a elevada taxa de mutação comum nestes agentes 

(Clements e Zink, 1996; Leroux e Mornex, 2008). A cadeia de ADN proviral forma um 
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complexo com a Integrase e é transportada para o núcleo da célula onde é integrada no genoma 

celular pela acção desta enzima (Hare et al., 2009).  

Após a integração no genoma do hospedeiro, os retrovírus podem ficar latentes sem 

produção de proteínas ou partículas virais. A expressão do vírus é regulada pelo nível de 

actividade celular e a transcrição depende de factores de transcrição presentes na célula. No caso 

dos SRLV, as LTRs contêm sinais para o início da transcrição, bem como locais de ligação para 

AP-1, AP-2 e AML (Clements e Zink, 1996). A activação do promotor do CAEV pode ainda ser 

induzida por TNFα e GM-CSF, independente de AP-1 (Murphy et al., 2006; Murphy et al., 

2007) e pelo interferão-γ (IFN-γ) (Tong-Starksen et al., 1996; Sepp e Tong-Starksen, 1997). 

Com a activação da transcrição do genoma viral, o provírus é transcrito em mARN pela ARN 

polimerase II celular, dando origem ao genoma do vírus e às diversas unidades constituintes do 

virião (Leroux e Mornex, 2008). Segue-se a reunião dos componentes (“assembly”) e por fim a 

libertação de viriões maduros pela célula hospedeira que arrastam consigo constituintes do 

citoplasma e membrana citoplasmática das células do hospedeiro (Haziza et al., 2001). 

1.2.4. Células alvo 

Os SRLV infectam principalmente células da linhagem dos monócitos/macrófagos (Klevjer-

Anderson e Anderso, 1982; Clements et al., 1994). A expressão genética do vírus é restrita em 

monócitos, mas activada quando monócitos se diferenciam em macrófagos (Narayan et al., 1983; 

Gendleman et al., 1985; Gendleman et al., 1986; Brodie et al., 1995).  

Além dos macrófagos, vários tipos de células são permissíveis à infecção por CAEV tanto in 

vivo como in vitro, com as células da membrana sinovial (Zink et al., 1990), plexo coróide e 

microglia (Sanna et al., 1999; Singh et al., 1999), células epiteliais da granulosa e do oviducto 

(Lamara et al., 2001; Lamara et al., 2002b), células epiteliais da glândula mamária (Lerondelle et 

al., 1995; Mselli-Lakhal et al., 1999; Singh et al., 1999; Bolea et al., 2006), células epiteliais do 

sistema respiratório (Singh et al., 1999) e endotélio (Milhau et al., 2003; Lechat et al., 2005). 

As estirpes SRLV podem ser classificadas de acordo com sua taxa de replicação in vitro, 

fenótipo rápido/alto (“rapid/high”) ou lento/baixo (“slow/low”). As estirpes com fenótipo 

rápido/alto replicam-se rapidamente, induzindo lise celular e atingindo altos títulos. Pelo 

contrário, as estirpes com fenótipo lento/baixo replicam-se lentamente e com baixos títulos. Em 

geral, as estirpes isoladas de ovinos pertencem ao primeiro tipo, enquanto que as isoladas de 

caprinos são do fenótipo lento/baixo. No entanto, existem estirpes que foram isoladas de ovinos 

e caprinos que apresentam fenótipos intermédios (Querat et al., 1984; Barros et al., 2004; Glaria 

et al., 2009).  
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A mesma célula e o mesmo animal podem ser infectados por mais do que uma estirpe de 

SRLV. Esta capacidade de co-infecção pode ser importante na história natural destes vírus, 

fornecendo as condições ideais para o desenvolvimento de novas estirpes recombinantes (Jolly e 

Narayan, 1989; Pisoni et al., 2007). 

1.2.5. Resistência 

Os SRLV são sensíveis à maior parte dos desinfectantes comuns, devido ao invólucro 

lipoproteico do virião. Deste modo, soluções com detergentes, compostos fenólicos e de amónio 

quaternário, bem como formol a 0,4%, hipoclorito éter, clorofórmio e tripsina, inactivam estes 

agentes, tal como o pH abaixo de 4,2 ou acima de 9,4, o calor (56ºC) e a inactivação 

fotodinâmica. Estes dois últimos métodos podem ser aplicados na inactivação dos viriões em 

leite e colostro de animais infectados (Palsson, 1972; Narayan e Cork, 1990; Washburn et al., 

2001; ICTVdB, 2006). 

1.2.6. Análise filogenética 

Habitualmente, o CAEV e MVV eram considerados como vírus relacionados, com 

propriedades morfológicas e antigénicas muito semelhantes, embora geneticamente distintos 

(Dahlberg et al., 1981; Roberson et al., 1982; Pyper et al., 1984; Pyper et al., 1986). Contudo, a 

análise filogenética mais detalhada, mostra que as divergências entre diferentes regiões do 

genoma destes vírus variam entre 16, 22 e 35%, para fragmentos gag, pol e LTR 

respectivamente, revelando a existência de 6 grupos (I a VI) sem clara separação entre lentivírus 

dos ovinos e dos caprinos (Zanoni, 1998; Rolland et al., 2002).  

Posteriormente, foi proposta uma nova classificação (Tabela 1), baseada em sequências 

gag e pol (Shah et al., 2004a), que divide os SRLV em quatro grupos principais A a D. O grupo 

A corresponde ao tipo heterogéneo MVV e pode ainda ser subdividido em sete distintos 

subtipos, designados A1 a A7. O grupo B refere-se ao tipo CAEV, geneticamente menos 

complexo, compreendendo apenas duas linhagens distintas, denominadas subtipos B1 e B2. Os 

outros dois grupos, C e D, foram identificados com base na grande divergência genética dos dois 

grupos anteriores, mas ainda não estão plenamente descritos. Esta é uma classificação aberta, 

que permitiu posteriormente acrescentar dois novos subtipos, A8 e A9, e um novo grupo, E 

(Grego et al., 2007).  

O estudo detalhado das sequências genéticas, revela que não há segregação filogenética em 

lentivírus de caprinos e de ovinos dentro do grupo dos SRLV, indicando que estes são capazes de 

ultrapassar a barreira da espécie em condições naturais (Karr et al., 1996; Leroux et al., 1997a; 

Zanoni, 1998; Castro et al., 1999; Grego et al., 2002; Rolland et al., 2002). Estudos recentes 
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confirmaram que existe transmissão interespécies de estirpes dos grupos A, B e C. Os subtipos 

B1 e B2 (Shah et al., 2004a; Pisoni et al., 2005; Germain e Valas, 2006; Grego et al., 2007; 

Glaria et al., 2009), assim como os subtipos A1, A3, A4, A6 e A9 (Shah et al., 2004a; Shah et 

al., 2004b; Grego et al., 2007; Pisoni et al., 2007) e também os grupos C (Gjerset et al., 2007; 

Gjerset et al., 2008) e D (Reina et al., 2006), já foram isolados tanto em ovinos como em 

caprinos, o que sugere que nenhum subtipo é particularmente propenso a ultrapassar a barreira da 

espécie. Porém, o subtipo A2 foi isolado apenas em ovinos e os subtipos A5, A7 e A8 e o grupo 

E apenas em caprinos (Shah et al., 2004a; Grego et al., 2007).  

Em rebanhos mistos pode circular mais do que um subtipo de vírus (Grego et al., 2007) e 

pode haver co-infecção e recombinação de MVV e CAEV em cabras infectadas naturalmente 

(Pisoni et al., 2007). 

Tabela 1 Divisão filogenética dos isolados de SRLV (adaptada de Shah et al., 2004; Grego et al., 2007) 

Novo 
Grupo  

A1 A2 A3 A4 A5 A6 A7 A8 A9 B1 B2 C D E 

Grupo 
(Zanoni, 1998) 

I II    VI    V IV III   

Isolado de 
ovinos 

Sim 
MVV -
like 

Sim Sim Sim -- S -- -- Sim Sim 
CAEVCork-
like 

Sim Sim -- -- 

Isolado de 
caprinos 

Sim -- Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim Sim 

 

1.3. Epidemiologia 

1.3.1. Distribuição geográfica e prevalência 

Os SRLV foram identificados na maioria dos países onde a caprinicultura e a ovinicultura 

são actividades económicas importantes. O CAEV é comum em caprinos de leite nos países mais 

industrializados e raramente é encontrado em raças autóctones de países em desenvolvimento, a 

menos que estas tenham contactado com caprinos importados (CFSPH, 2007; Fevereiro, 2009). 

Os rastreios serológicos e os relatos de casos de doença clínica indicam que a infecção de 

caprinos é comum em muitos países, apresentando prevalências muito diversificadas (Crawford 

e Adams, 1981; Adams et al., 1984; East et al., 1987; Cutlip et al., 1992; Contreras et al., 1998; 

Daltabuit Test et al., 1999).  

Em Portugal, os estudos serológicos realizados mostram uma prevalência elevada (22,8 e 

34,4%) em ovinos e não há dados de caprinos. No entanto já foram isoladas várias estirpes em 

ovinos e caprinos, duas delas foram completamente sequenciadas (P1OLV e CLV-5516P) 

(Barros et al., 2004; Fevereiro e Barros, 2004; Fevereiro, 2009). 
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1.3.2. Espécies susceptíveis  

 Tradicionalmente, os caprinos eram considerados os hospedeiros naturais da infecção por 

CAEV e os ovinos do MVV. No entanto, os ovinos podem ser infectados experimentalmente 

com CAEV e caprinos com MVV (Banks et al., 1983; Jolly e Narayan, 1989). De qualquer 

forma, estudos genéticos e filogenéticos recentes indicam que ambos os vírus estão disseminados 

tanto em ovinos como caprinos, mostrando que a transmissão cruzada entre espécies é possível 

em condições naturais (Chebloune et al., 1996a; Rolland et al., 2002; Shah et al., 2004b; Pisoni 

et al., 2005; Denner, 2007). 

A infecção por SRLV foi também detectada em ruminantes selvagens e híbridos destes com 

os domésticos. Contudo, a sequenciação das estirpes isoladas em Capra ibex dos Alpes franceses 

sugere que os agentes, embora filogeneticamente próximos, podem constituir variantes distintas 

de CAEV e MVV (Guiguen et al., 2000; CFSPH, 2007; Erhouma et al., 2008).  

Os bovinos também podem ser infectados experimentalmente por SRLV. Há seroconversão e 

o vírus pode ser isolado do sangue, mas os animais conseguem fazer “clearance” do vírus após 4 

meses da infecção (Morin et al., 2003; Mselli-Lakhal et al., 2007). 

1.3.3. Factores de Risco 

A doença afecta animais de ambos os sexos, várias raças e idades (Grewal e Burton R. W. , 

1986). A doença é bastante referida nas raças de leite: Alpina, Nubiana, Saanen, Toggenburg, em 

algumas raças de carne: Angorá e Caxemira e também em raças autóctones que tiveram contacto 

com cabras europeias importadas (Contreras et al., 1998; Torres-Acosta et al., 2003). 

Os SRLV afectam animais de várias idades, mas como o tempo de exposição é um factor 

muito importante para a seroconversão, existe maior seroprevalência em animais mais velhos, 

embora a prevalência também possa ser elevada em animais jovens de alguns rebanhos (East et 

al., 1987; Snowder et al., 1990; Greenwood, 1995). 

1.3.4. Transmissão  

As principais vias de transmissão de SRLV são a ingestão de colostro ou leite contaminado 

e o contacto directo entre animais infectados (Fevereiro, 2009). No entanto, existem outras vias 

de transmissão potenciais, embora não esteja completamente esclarecida a sua importância 

efectiva na transmissão do vírus (Blacklaws et al., 2004).  
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1.3.4.1. Directa 

1.3.4.1.1. Vertical 

A hipótese de infecção pela linha germinal é baseada na existência de inúmeros retrovírus 

endógenos integrados no genoma do hospedeiro. Embora os SRLV se integrem no genoma do 

hospedeiro, não existem estudos que provem que o genoma dos SRLV esteja presente nas linhas 

germinais (Blacklaws et al., 2004). 

A infecção transplacentária/intra-uterina é das vias de transmissão mais controversas. 

Dados sugerem que a transmissão pode ocorrer, contudo a contribuição relativa desta via para a 

taxa de infecção permanece desconhecida (Blacklaws et al., 2004). As primeiras evidências desta 

via de infecção advêm de diversos estudos que demonstraram infecção por SRLV em animais 

privados de contacto maternal desde o nascimento e alimentados com colostro tratado 

termicamente ou de origem bovina (Adams et al., 1983; Brodie et al., 1994). Recentemente, 

vários estudos demonstram a existência de SRLV no ambiente intra-uterino e tracto genital da 

fêmea (Fieni et al., 2003), que poderá ser uma fonte de infecção para o embrião ou feto. O 

CAEV foi isolado de células do cumulus oophoros (Ali Al Ahmad et al., 2005) e replica 

eficientemente, in vitro, em células da granulosa e células do oviducto (Lamara et al., 2001; 

Lamara et al., 2002b). Os embriões de caprinos nos estágios iniciais de desenvolvimento podem 

ser infectados se a zona pelúcida não estiver intacta (Lamara et al., 2002a; Ali Al Ahmad et al., 

2006).  

1.3.4.1.2. Horizontal 

O comércio de animais vivos entre países é considerado como uma importante causa de 

transmissão horizontal de SLRV entre efectivos. A exportação de raças europeias de caprinos e 

ovinos resultou na disseminação mundial de SRLV (Contreras et al., 1998; Torres-Acosta et al., 

2003).  

A transmissão através da ingestão de colostro e leite foi alvo de muitos estudos e constitui 

uma das mais importantes vias de transmissão de SRLV das mães infectadas para os cabritos 

(Adams et al., 1983; Ellis et al., 1986; East et al., 1987; Cheevers et al., 1988; Peretz et al., 

1994). O leite e colostro de animais infectados contêm vírus, presentes em macrófagos e células 

epiteliais da glândula mamária (Leroux et al., 1997b; Mselli-Lakhal et al., 1999; Mselli-Lakhal 

et al., 2001; Le Jan et al., 2005). A prática de alimentar os cabritos de colostro ou leite de 

“pools” aumenta o risco de transmissão (Dawson e Wilesmith, 1985). 
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A transmissão por contacto próximo entre animais através de aerossóis com origem no 

tracto respiratório é particularmente importante em ovinos. A evidência recente da transmissão 

cruzada de SRLV entre ovinos e caprinos vem realçar a importância desta via de transmissão 

(Blacklaws et al., 2004; Peterhans et al., 2004).  

A importância relativa do contacto próximo e ingestão de colostro e leite na transmissão de 

SRLV é controversa. Essa importância relativa pode depender do tropismo das diferentes 

estirpes de SRLV para os diferentes órgãos. O contacto próximo terá maior importância nas 

estirpes que afectam mais os pulmões, como as “MVV-like” (Berriatua et al., 2003; Blacklaws et 

al., 2004; Peterhans et al., 2004).  

A transmissão sexual tem sido estudada, embora não existam provas consistentes sobre a 

eficácia desta via de transmissão (Adams et al., 1983; Blacklaws et al., 2004). O vírus tem sido 

detectado em vários locais do tracto genital do macho: testículos, epidídimo, ampola, vesícula 

seminal, próstata e glândulas bulbouretrais (Ali Al Ahmad et al., 2008b; Peterson et al., 2008) e 

no sémen de animais infectados (Travassos et al., 1999). Contudo, a possibilidade de transmissão 

ainda não é levada em conta na produção de sémen (Thibier e Guerin, 2000). 

1.3.4.2. Indirecta 

A transmissão do vírus através de embriões infectados continua a ser uma possibilidade, 

embora não exista evidência que a transferência de embriões constitua uma via de transmissão 

efectiva deste agente (Fieni et al., 2002, 2003; Ali Al Ahmad et al., 2008a). No entanto, 

recomenda-se que os embriões sejam provenientes de rebanhos seronegativos (Blacklaws et al., 

2004). 

O mau maneio e más práticas de higiene durante a ordenha podem desempenhar um papel 

importante na transmissão do CAEV, através do contacto com equipamentos de ordenha ou 

instalações contaminadas (Greenwood, 1995). Contudo, são poucos os estudos relativos a esta 

questão (Adams et al., 1983; Lerondelle et al., 1995). 

A transmissão por produtos animais é uma possibilidade teórica, tal como a via iatrogénica, 

mas não existem estudos aprofundados sobre estas questões (Blacklaws et al., 2004). 

1.3.5. Importância económica 

Presume-se que as perdas económicas causadas pela infecção por SRLV sejam 

significativas, já que os estudos realizados revelam informações incompletas ou mesmo 

contraditórias. Tal facto deve-se, em grande medida, à complexidade da interacção destes 

agentes com os seus hospedeiros, ao desconhecimento de vários aspectos da doença e à 

existência de práticas de maneio muito variadas (Peterhans et al., 2004). 
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Os prejuízos económicos devem-se à grande capacidade de disseminação nas explorações 

intensivas, às dificuldades de erradicação e às quebras produtivas (Leitner et al., 2009), além de 

haver entraves ao comércio internacional de animais positivos ou provenientes de rebanhos com 

estatuto positivo (CFSPH, 2007; OIE, 2008). 

A doença é crónica e progressiva, levando a baixas na produtividade do animal e à redução 

da sua vida útil, com consequente aumento da taxa de refugo na exploração. No caso particular 

dos caprinos, uma porção considerável dos refugados apresenta geralmente artrites ou lesões no 

úbere (Malher et al., 2001). 

As mamites causadas pelos SRLV, geralmente do tipo crónico, têm impacto negativo na 

produção de leite, com uma diminuição da produção estimada entre 10 a 15% (Krieg e 

Peterhans, 1990; Greenwood, 1995). Para alguns autores, a diminuição da produção só é visível 

nas cabras seropositivas na primeira lactação (Leitner et al., 2009), enquanto que outros 

encontraram prejuízos nos animais com mais de 2 anos (Nord e Adnoy, 1997).  

No que diz respeito aos parâmetros de qualidade do leite, os estudos embora algo 

discordantes, apontam para alterações na proteína, gordura e lactose e apoiam um aumento na 

contagem de células somáticas (Ryan et al., 1993; Nord e Adnoy, 1997; Bergonier et al., 2003; 

Turin et al., 2005). 

A relação entre a infecção por SRLV e outras infecções concomitantes também tem sido 

estudada. O CAEV predispõe à infecção mamária por Staphilococcus epidermis (Contreras et al., 

1999) e pode também estar relacionado com o aumento da incidência de outras infecções da 

glândula mamária (Smith e Cutlip, 1988; Ryan et al., 1993; Greenwood, 1995; Sánchez et al., 

2001).  

Alguns autores encontraram uma redução do peso das crias ao nascimento e da sua taxa de 

crescimento, tendo assim um impacto negativo na produtividade da geração seguinte 

(Greenwood, 1995), enquanto que noutros estudos tal facto não pode ser comprovado (Snowder 

et al., 1990; Arsenault et al., 2003). 

A mortalidade provocada pela infecção por SRLV é geralmente baixa nas regiões onde a 

doença ocorre de forma endémica e é influenciada pela ocorrência de doenças concomitantes, 

pela nutrição e por factores ambientais. No entanto, observações feitas por Sigurdson e 

colaboradores, em 1952, durante epidemias de Maedi-Visna na Islândia, mostraram taxas de 

mortalidade que atingiram 20 a 30% em animais recentemente infectados em rebanhos indemes 

(Peterhans et al., 2004).   
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1.4. Patogenia 

Os lentivírus causam uma infecção multissistémica persistente de desenvolvimento lento e 

progressivo, que resulta da interacção do vírus com as defesas do hospedeiro (Haase, 1986). 

A exposição de caprinos e ovinos aos SRLV resulta numa infecção das células do sistema 

monocítico-macrofágico (Klevjer-Anderson e Anderso, 1982). Os animais desenvolvem um 

nível baixo de viremia, em que o vírus está associado quase exclusivamente aos monócitos 

(Narayan e Cork, 1990; Juste et al., 1998). Estas células são responsáveis pela disseminação do 

vírus pelo organismo, onde ocorre a diferenciação em macrófagos, criando-se então as condições 

para a activação da replicação do vírus e transmissão a outras células (Narayan et al., 1982). 

Como consequência estabelece-se uma resposta imunitária activa que não é eficiente, 

contribuindo para uma infecção persistente do hospedeiro e desenvolvimento das lesões (Haase, 

1986). 

A persistência e disseminação do vírus, apesar de haver uma resposta imunitária forte e 

sustentada por parte do hospedeiro, bem como a origem e evolução lenta da doença, constituem 

questões centrais da patogénese da doença (Haase, 1986) e, apesar de serem alvo de vários 

estudos científicos, permanecem em grande parte sem resposta (Bertoni, 2007).  

Os mecanismos desenvolvidos pelos lentivírus para a persistência da infecção no organismo 

incluem: (1) integração do provírus no genoma celular de monócitos, não sendo detectado pelo 

sistema imunitário até que ocorra activação da expressão genética viral aquando da diferenciação 

em macrófagos; (2) restrição da replicação genética in vivo; (3) falha na resposta em anticorpos 

neutralizantes e aparecimento de variantes antigénicas do vírus (Narayan e Clements, 1989). 

Após a entrada na célula, o genoma vírico é transcrito de forma inversa e integrado no ADN 

da célula hospedeira sob a forma de provírus. Este permanece em latência e não é detectado pelo 

sistema imunitário do hospedeiro até ser activada a expressão genética. As células infectadas são 

maioritariamente da linha monocítica-macrofágica (Anderson et al., 1983). Os precursores desta 

linha celular, presentes na medula óssea, parecem ter um papel mínimo na infecção por SRLV, 

embora seja possível encontrar proteínas virais em adipócitos, fibrócitos e células endoteliais na 

medula óssea que podem funcionar como reservatório do vírus. Os monócitos são infectados 

depois de terem deixado a medula óssea (Narayan et al., 1983; Gendelman et al., 1985; Grossi et 

al., 2005). As células dendríticas (Ryan et al., 2000) e os linfonodos podem também ter um papel 

importante, uma vez que a linfadenopatia e a hiperplasia folicular nos gânglios linfáticos podem 

ser observadas após a infecção natural e experimental (Narayan e Clements, 1989). 
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A restrição da replicação do vírus in vivo constitui uma importante estratégia para escapar à 

resposta imunitária e persistir no hospedeiro infectado (Gendelman et al., 1985). Os mecanismos 

desta restrição não estão bem esclarecidos. A hipótese inicial da restrição da replicação por uma 

eficiente resposta imunitária do hospedeiro foi afastada uma vez que a imunossupressão de 

ovinos infectados atenua a resposta inflamatória e as lesões dos tecidos nos animais, mas não 

aumenta a carga viral (Narayan e Cork, 1990).  

Por outro lado, foram propostos como importantes factores de restrição da replicação de 

SRLV in vivo as citocinas interferão tipo 1, da imunidade inata e um “interferon-like soluble 

factor” libertado por células T após o contacto com MHC de macrófagos infectados (Narayan et 

al., 1985; Zink e Narayan, 1989). No entanto, embora sensíveis ao efeito inibidor do interferão, a 

replicação dos SRLV ainda ocorre de forma importante, mesmo na presença desses factores 

antivirais (Zink e Narayan, 1988; Juste et al., 2000). 

A replicação do vírus in vivo pode também ser restringida devido à disponibilidade 

selectiva de factores de transcrição que regulam a replicação viral em determinadas células, 

explicando a razão pela qual os SRLV se replicam em macrófagos diferenciados residentes nos 

tecidos, enquanto que a replicação nos monócitos circulantes é restrita (Narayan et al., 1983; 

Brodie et al., 1995).  

Esta restrição da replicação do vírus em monócitos levou à proposta da hipótese “Cavalo de 

Tróia” para a forma de propagação do vírus, a qual propõe que os monócitos com infecção 

latente actuem como um “Cavalo de Tróia”, capazes de transportar o vírus para diversos orgãos-

alvo de um modo invisível para o sistema imunitário. Nos órgãos, após a diferenciação dessas 

células em macrófagos, os factores de transcrição necessários ficam disponíveis, podendo 

iniciar-se desta forma a replicação do vírus (Peluso et al., 1985; Haase, 1986).  

Fica por explicar a razão pela qual existe restrição da replicação do vírus nos animais com 

infecção persistente, ao contrário do que acontece quando essas células são cultivadas, como é o 

caso das células da membrana sinovial de caprinos ou ovinos, células do plexo coróide ou 

macrófagos que são capazes de sustentar uma taxa de replicação elevada in vitro (Klevjer-

Anderson et al., 1984; Gendelman et al., 1985). 

A replicação activa ocorre preferencialmente em populações de macrófagos de 

determinados tecidos. Isto pode estar relacionado com factores genéticos do hospedeiro que 

regulam o grau de expressão genética viral em determinados tipos de células e órgãos, 

influenciando assim, a especificidade das lesões (Brodie et al., 1995). 
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A infecção de macrófagos, importantes células da resposta imunitária inata, faz com que a 

resposta do sistema imunitário dos animais infectados desempenhe um papel crucial na 

patogenia. Nos tecidos-alvo, os macrófagos infectados, onde ocorre replicação activa do vírus, 

possibilitam o processamento e apresentação de antigénios e por outro lado transmitem o vírus às 

células desses tecidos por contacto (Narayan et al., 1982; Singh et al., 1999). 

As células que permitem a entrada do vírus são variadas. No entanto, o papel dessas células 

na patogenia da doença é bastante discutível. As diferentes investigações são discordantes quanto 

à replicação activa, latência do vírus ou função das células como “reservatório” do vírus 

(Gendleman et al., 1985; Zink et al., 1990; Brodie et al., 1995; Lerondelle et al., 1995; Storset et 

al., 1997; Sanna et al., 1999; Ryan et al., 2000; Zhang et al., 2000; Patrick et al., 2002; Carrozza 

et al., 2003; Milhau et al., 2003; Lechat et al., 2005; Milhau et al., 2005; Bolea et al., 2006).  

Por outro lado, a relevância biológica destas células na persistência do vírus no hospedeiro 

deve ser interpretada com cautela, devido ao baixo número de células infectadas e expressão 

restrita de antigénios virais (Storset et al., 1997; Grossi et al., 2005) 

A apresentação de antigénios constitui um estímulo da resposta inflamatória com chamada 

de células ao local, induzindo uma resposta celular e humoral activa/forte, mas que não é 

efectiva. Isso pode ser explicado pela falha na resposta de anticorpo, por fraca indução de 

anticorpos neutralizantes ou por baixa afinidade destes na ligação ao antigénio, ou ainda pela 

variação antigénica do agente com alteração das glicoproteínas de superfície (McGuire et al., 

1988).  

A falha na eliminação do vírus permite que este se continue a replicar no organismo o que 

leva a um estímulo contínuo do sistema imunitário pela produção persistente de antigénios virais. 

A resposta do sistema imunitário, bem como a formação de imunocomplexos, contribuem para a 

progressão da doença (Narayan et al., 1982; Jolly et al., 1989; Kennedy-Stoskopf et al., 1989; 

Knowles et al., 1990; Bertoni et al., 1994; Brodie et al., 1995).  

As alterações patológicas são, na maior parte, mediadas indirectamente pela resposta 

imunitária do hospedeiro, resultado da alteração da actividade ou produção de citocinas, 

produzidos pelos macrófagos infectados, levando à proliferação ou supressão patológica de 

subconjuntos de células linfóides (Narayan e Clements, 1989; Lechner et al., 1996; Lechner et 

al., 1997b; Patrick et al., 2002; Sharmila et al., 2002). 

 Um aspecto determinante é a presença de elevados níveis de interferão (IFN), resultantes 

da interacção dos linfócitos T com os macrófagos infectados, causando reforço na expressão de 

antigénios nos macrófagos, com aumento da expressão dos genes MHC classe II, levando a 
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maior proliferação de células linfocitárias, redução na replicação do vírus nos macrófagos e a 

uma inibição da maturação dos monócitos, contribuindo assim para a persistência do vírus no 

organismo (Zink et al., 1987; Narayan et al., 1988; Zink e Narayan, 1988, 1989; Patrick et al., 

2002). 

A activação de células apresentadoras de antigénio pode, inadvertidamente, levar à 

apresentação de antigénios “self”  e conduzir a uma resposta auto-imune (Narayan e Clements, 

1989). 

A lesão patológica básica em todos os órgãos afectados consiste numa inflamação crónica 

activa, com infiltração e proliferação de células inflamatórias, juntamente com a necrose da 

população de células normais dos tecidos (Adams et al., 1980b). As células inflamatórias 

incluem monócitos-macrófagos, linfócitos T citotóxicos, plasmócitos e acumulação folicular de 

células linfóides (Zink et al., 1990; Wilkerson et al., 1995; Patrick et al., 2002). 

A manifestação de doença clínica, bem como a frequência e gravidade de lesões, parecem 

estar associadas a factores individuais do genoma do hospedeiro (Ruff e Lazary, 1988; Ruff et 

al., 1993; Dolf e Ruff, 1994), à expressão genética e título de vírus e ao título de anticorpos 

(Klevjer-Anderson et al., 1984; Cheevers et al., 1988; Knowles et al., 1990; Davies et al., 1997; 

Zhang et al., 2000; Ravazzolo et al., 2006). 

1.5. Patologia e Sinais clínicos 

A infecção por SRLV é normalmente persistente e assintomática, de evolução geralmente 

crónica, com agravamento progressivo das lesões, perda de condição corporal e debilidade até à 

morte, que pode ocorrer meses ou anos após a infecção primária, como consequência de 

infecções secundárias (Palsson, 1972; Crawford et al., 1980).  

Do ponto de vista clínico e histopatológico, as apresentações clínicas da infecção por 

SRLV podem ser classificadas em quatro formas básicas: encefalite, artrite, pneumonia e mamite 

(Narayan e Cork, 1990; Pétursson et al., 1990). Além dessas formas, há registo de alterações 

inflamatórias e degenerativas nos rins, proliferação de células linfóides no baço, linfonodos e 

sinusóides hepáticos (Crawford et al., 1980). 

1.5.1. Artrite: aspectos clínicos 

A principal manifestação da doença clínica em caprinos adultos é a artrite, especialmente 

nas articulações do carpo, o que lhe valeu o nome de “doença dos joelhos grandes” (do inglês 

“big knees disease”) (Crawford et al., 1980; Narayan e Cork, 1990; Zink et al., 1990). 
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A associação frequente da doença a indivíduos pertencentes a uma mesma família levou à 

suspeita de origem hereditária. Actualmente, esta característica “familiar” é explicada pela 

transmissão através do leite e/ou colostro infectado (Narayan e Cork, 1990; Rowe e East, 1997).  

Clinicamente, a artrite é caracterizada por um início insidioso, de carácter progressivo, 

evoluindo durante meses a anos (Cheevers et al., 1988). A progressão da doença leva a uma 

inflamação crónica proliferativa, geralmente simétrica e com carácter permanente nas diversas 

articulações. A manifestação mais precoce e proeminente ocorre nas articulações do carpo e, em 

menor extensão, no tarso, falanges, articulação femurotibial e mais raramente nas articulações 

supraespinhosas e atlanto-ocipital (Crawford et al., 1980; von Bodungen et al., 1998).  

Dependendo da gravidade da doença, os animais afectados mostram sinais variados, desde 

claudicação, relutância ao movimento, diminuição da amplitude dos movimentos articulares, 

rigidez e dor articular e incapacidade de manter em pé numa fase mais tardia. Por vezes, os 

animais afectados caminham com os membros anteriores dobrados ao nível da articulação do 

carpo (sobre os “joelhos”) e permanecem em decúbito por longos períodos, o que pode originar 

ulcerações na pele, abcessos e osteomielite. A diminuição da locomoção e marcha anormal 

conduzem frequentemente ao sobrecrescimento e deformação dos cascos (Crawford et al., 1980).  

Excepto em casos de complicações sépticas, os animais com artrite não apresentam febre, 

permanecem alerta e mantêm um apetite normal apesar da crescente perda de condição corporal 

(Narayan e Cork, 1990). 

1.5.2. Artrite: alterações patológicas e histopatológicas  

As alterações macro e microscópicas observadas em artrites induzidas pelo CAEV, em 

condições naturais ou experimentais, foram descritas por diversos autores como um processo de 

poliartrite/polissinovite, com lesões típicas de processos degenerativos e inflamatórios, que 

afectam os tecidos conjuntivos periarticulares, bolsas sinoviais, tendões e bainhas tendinosas 

(Adams et al., 1980b; Crawford et al., 1980; Cheevers et al., 1988; Narayan e Cork, 1990; 

Wilkerson et al., 1995; von Bodungen et al., 1998). 

As articulações afectadas apresentam tumefacção periarticular, com acumulação de líquido 

sinovial e distensão da cápsula articular, bursa e bainhas tendinosas. Nos casos mais graves, 

ocorre mineralização dos tecidos moles, acumulação de fibrina e destruição macroscópica da 

superfície articular. Estas alterações macroscópicas são acompanhadas com uma razão entre os 

diâmetros carpo/metacarpo > 2.0 e evidência radiográfica de tumefacção e mineralização dos 

tecidos moles, com alterações degenerativas da superfície articular (Crawford et al., 1980; 

Wilkerson et al., 1995; von Bodungen et al., 1998). 
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Nas fases iniciais da artrite, o fluido articular é menos viscoso que o normal, é tingido de 

sangue ou cor de palha e contém grande quantidade de células inflamatórias mononucleadas 

(superior a 500células/mm3). Pode ainda conter fibrina, fragmentos da membrana sinovial e 

detritos mineralizados (Adams et al., 1980b; Crawford et al., 1980; Narayan e Cork, 1990). 

No exame histopatológico é possível observar hiperplasia da membrana sinovial, 

hipertrofia marcada das vilosidades com angiogénese e uma infiltração maciça de células 

mononucleadas. Estas células podem organizar-se em tecido linfóide ectópico compreendendo 

centros germinativos de células B e mantos de células T activadas (Cheevers et al., 1988; 

Wilkerson et al., 1995; Lechner et al., 1997b; von Bodungen et al., 1998). 

Lesões mais tardias consistem em necrose das estruturas de colagéneo, incluindo a cápsula 

articular, tendões e bainhas tendinosas, ligamentos e bursas. Em casos mais graves ocorrem 

lesões de necrose extensa, com mineralização dos detritos necróticos e subsequente fibrose. 

Neste estado de degeneração, os tendões e ligamentos podem romper (Narayan e Cork, 1990; 

Wilkerson et al., 1995). 

1.5.3. Mamite 

A infecção por SRLV causa uma mamite indurativa, com a glândula mamária 

simetricamente aumentada e firme à palpação. É uma importante manifestação clínica de SRLV, 

principalmente em caprinos, e é conhecida como doença do "úbere firme" (“hard udder”) 

causada por CAEV (Smith e Cutlip, 1988) em analogia com a doença "saco firme" (“hard bag”), 

descrita em ovinos infectados com MVV (van der Molen et al., 1985; van der Molen e Houwers, 

1987; Houwers et al., 1988). 

Estas lesões consistem numa hiperplasia linfóide marcada, que em casos crónicos se 

tornam nódulos linfóides (Storset et al., 1997; Ravazzolo et al., 2006). Observa-se mamite 

intersticial, caracterizada pela infiltração de células inflamatórias, com acumulação de linfócitos, 

plasmócitos e macrófagos no interstício da glândula mamária (Narayan e Cork, 1990). 

1.5.4. Encefalite 

A encefalite afecta principalmente os cabritos jovens, geralmente entre 2 a 6 meses de 

idade. Os animais afectados apresentam uma alteração da marcha normal, seguida de ataxia, 

fraqueza e paresia posterior, que pode ser uni ou bilateral e em poucas semanas pode progredir 

para tetraparesia. Estes animais ficam em decúbito e geralmente acabam por morrer. Contudo, 

com bons cuidados de suporte, estes animais podem recuperar da fase aguda da doença, embora 

com algum grau de paresia residual e possibilidade de desenvolver artrite em adultos. 
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Geralmente os animais não apresentam hipertermia, mantêm-se alerta e têm um apetite normal 

(Norman e Smith, 1983; Narayan e Clements, 1989; Narayan e Cork, 1990). 

Os cabritos podem parecer cegos ou mostrar sinais de “circling”, mantendo-se o reflexo de 

resposta à ameaça e percepção à dor, podendo ocorrer também hipertonia, hiperreflexia e desvios 

da cabeça (Norman e Smith, 1983; Narayan e Cork, 1990).  

Histologicamente, as lesões são de meningoencefalomielite e desmielinização (Crawford et 

al., 1980), podendo ser detectadas no cérebro e medula espinhal, com envolvimento das 

meninges e do plexo coroideu. Foram descritos focos de organização perivascular, contendo 

linfócitos, macrófagos e plasmócitos, além da infiltração da substância branca e proliferação de 

células gliais (Norman e Smith, 1983; Narayan e Cork, 1990). 

A desmielinização é uma característica marcante do quadro histopatológico, acompanhado 

de malácia e calcificação focal e, nos casos mais graves, pode também ocorrer necrose, que se 

estende à substância cinzenta da medula espinhal (Pétursson et al., 1990)  

O envolvimento neurológico em caprinos adultos não é tão comum e por vezes ocorre 

associado à forma respiratória. Os animais apresentam uma paralisia lenta progressiva, inicia-se 

por uma ligeira alteração da marcha que progride ao longo de vários meses até à paralisia. As 

lesões são semelhantes às encontradas em cabritos e ovinos com visna, com localização comum 

em áreas periventriculares do mesencéfalo, cerebelo, ponte e medula espinal (Norman e Smith, 

1983; Pétursson et al., 1990). 

1.5.5. Pneumonia  

A apresentação pulmonar é muito frequente e grave em ovinos, embora rara e de menor 

gravidade em caprinos. Em cabritos foi inicialmente descrita pneumonia intersticial, em 

associação com leucoencefalomielite e posteriormente descrita em cabras adultas, com lesões 

semelhantes aos ovinos com maedi. Os sintomas são tosse, dispneia após exercício físico, 

taquipneia, consolidação pulmonar e comprometimento do estado geral maedi (Grewal e Burton 

R. W., 1986; Ellis et al., 1988b, a; Narayan e Cork, 1990; Pétursson et al., 1990). 

Na necrópsia observam-se aderências pleurais, pulmões pesados e firmes à palpação e 

áreas de coloração rosa-acinzentada, especialmente nos lobos caudal ou cranioventral. A 

apresentação histológica é de uma pneumonia intersticial e broncointersticial, observando-se 

hiperplasia linfóide com frequente organização em nódulos, espessamento dos septos alveolares 

e infiltração e proliferação de linfócitos, plasmócitos e macrófagos (Sims et al., 1983; Ellis et al., 

1988b, a; Watt et al., 1992; Pépin et al., 1998). 
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1.6. Resposta imunitária  

A infecção por SRLV é caracterizada pela indução de resposta imunológica celular e 

humoral, em intensidade variável e não protectora contra a replicação viral (Adams et al., 1980a; 

Bertoni et al., 1994). 

1.6.1. Resposta imunitária de linfócitos B 

A resposta humoral contra as proteínas virais codificadas pelos genes gag e env  aparece 

após a infecção natural ou experimental e varia com o decorrer da doença. Quando ovinos ou 

caprinos são infectados experimentalmente, ocorre uma resposta serológica específica (Adams et 

al., 1980a; Lacerenza et al., 2006; Carrozza et al., 2009). No entanto, a velocidade de 

seroconversão em animais infectados naturalmente, pode variar de algumas semanas a vários 

meses (McGuire et al., 1988; Rimstad et al., 1993; Castro et al., 2002). 

O papel dos anticorpos no controlo das infecções por SRLV continua controverso, apesar 

de amplamente estudado (Bertoni, 2007). Um dos aspectos mais discutidos é a presença de 

anticorpos neutralizantes, verificou-se que estes anticorpos, embora possam estar presentes, o 

seu título é geralmente baixo (McGuire et al., 1988). 

A eficiência destes anticorpos é posta em causa pela presença de ácido siálico na superfície 

do virião, dificultando a acção dos anticorpos (Huso et al., 1988) e pelo aparecimento de 

variantes de SRLV, que escapam à neutralização (McGuire et al., 1988; Hotzel e Cheevers, 

2005). 

As variantes antigénicas detectadas em caprinos infectados, sugerem que os anticorpos 

impõem uma forte pressão selectiva sobre o vírus. No entanto, viriões sensíveis à neutralização 

podem ser isolados do sangue ou de líquido sinovial de caprinos infectados, mesmo na presença 

desses anticorpos; lançando dúvidas sobre a papel dos anticorpos neutralizantes no combate à 

infecção (Ellis et al., 1987). Os anticorpos podem ainda aumentar inicialmente a infecção de 

macrófagos, embora não contribuam para o aumento da replicação do vírus (Kennedy-Stoskopf e 

Narayan, 1986; Jolly et al., 1989). 

A resposta imunitária dos animais infectados é direccionada para as várias proteínas 

estruturais do vírus codificadas pelos genes gag: CA, NC e MA e env: TM e SU e pode variar ao 

longo do tempo (Adams et al., 1985; McGuire et al., 1992; Grego et al., 2005; Mordasini et al., 

2006; Myers-Evert e Herrmann-Hoesing, 2006; Lacerenza et al., 2008). A resposta ocorre 

preferencialmente para as glicoproteínas do invólucro viral, estas contêm epítopos lineares de 

células B com os domínios mais ou menos conservados entre diferentes estirpes de CAEV 

(Bertoni et al., 1994; Bertoni et al., 2000; Valas et al., 2000). Existe uma ampla reacção cruzada 
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entre diferentes antigénios obtidos de SRLV (Johnson et al., 1983a; Johnson et al., 1983b; 

Gogolewski et al., 1985) e entre estes e o HIV (Louie et al., 2003; Tesoro-Cruz et al., 2003). 

Também ocorre reacção cruzada entre os anticorpos dirigidos contra as proteínas codificadas 

pelo gene gag (Rosati et al., 1999; Lacerenza et al., 2008). 

A força da resposta dos anticorpos anti-Env está associada à gravidade da artrite, o que 

sugere que os mecanismos mediados por anticorpos contribuam para a doença induzida pelo 

CAEV (Knowles et al., 1990). Títulos de anticorpos anti-Env elevados logo após a infecção, 

permitem prever com fiabilidade o eventual desenvolvimento de artrite (Knowles et al., 1990; 

Trujillo  et al., 2004a). Em caprinos com artrite progressiva, foram encontrados altos títulos de 

anticorpos contra as proteínas transmembranares e em especial para dois epítopos 

imunodominantes TM do CAEV, assim associados ao aparecimento da doença (McGuire et al., 

1992; Bertoni et al., 1994; Davies et al., 1997). 

1.6.2. Resposta imunitária de linfócitos T 

Na resposta imunitária celular, os linfócitos T desempenham um papel importante, 

geralmente benéfico, no controlo da infecção viral aguda e persistente (Welsh et al., 2004). Esta 

resposta é caracterizada pela proliferação de linfócitos T CD4+ (Nenci et al., 2007) e T CD8+, 

porém o seu papel na protecção dos caprinos e ovinos contra a infecção por SRLV é ainda pouco 

claro (Lichtensteiger et al., 1993; Blacklaws et al., 1994). 

Os linfócitos T CD4+, na infecção por retrovírus, podem ter vários papéis: (1) actuar como 

células-alvo, (2) controlar a indução da resposta imunitária e (3) causar a activação imunitária, 

facilitando a replicação do vírus nos monócitos/macrófagos e células dendríticas (Hom et al., 

1991; Hasenkrug e Chesebro, 1997). No caso dos SRLV, estes linfócitos parecem estar 

relacionados com o aumento da replicação vírica nas fases iniciais. Ovinos com imunodepressão 

transitória de células T CD4+ apresentaram uma redução drástica do número de macrófagos 

infectados (Eriksson et al., 1999a). Por outro lado, a experiência recente de imunização com um 

péptido Gag sintético, induz uma resposta imunitária forte de células T CD4+, que aumenta a 

replicação do vírus após a infecção experimental (Nenci et al., 2007). 

Os linfócitos T citotóxicos CD8+ estão envolvidos tanto na promoção como na redução da 

replicação durante a infecção por lentivírus. São considerados importantes no controlo da carga 

viral em ovinos e caprinos com infecção persistente, através da eliminação directa das células 

infectadas e pela secreção de citocinas e quimiocinas (Bird et al., 1993; Lichtensteiger et al., 

1993; Blacklaws et al., 1994; Blacklaws et al., 1995). No entanto, a supressão destas células em 
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ovinos infectados experimentalmente, não teve impacto na carga viral, pelo menos nas fases 

iniciais da infecção (Eriksson et al., 1999b). 

A influência da infecção por CAEV na alteração do número, fenótipo e proporção de 

células T CD4+/CD8+ em animais com infecção crónica é controversa. Há concordância quanto 

ao aumento do número de linfócitos, no entanto, alguns autores não encontram qualquer 

alteração na proporção CD4+/CD8+ e fenótipo (Watt et al., 1992; Grezel et al., 1997), enquanto 

que noutros estudos há alteração da proporção CD4+/CD8+ por aumento das células T CD8+ e 

diminuição das T CD4+, com redução significativa dos monócitos e ainda alteração fenotípica 

com aumento dos linfócitos γδTcR (receptor de células T gama/delta) (Jolly et al., 1997; Ponti et 

al., 2008). 

O estado clínico da infecção por CAEV pode estar relacionado com a qualidade e a 

polaridade da resposta das células T auxiliares, com activação diferencial de linfócitos T 

auxiliares do tipo 1 ou 2. A artrite crónica causada por CAEV em caprinos está associada à 

activação crónica de linfócitos B, resultante de uma resposta imunitária dominante do tipo 2 

(Perry et al., 1995). A resposta imunitária do tipo 2 ao antigénio Env, caracterizada por uma 

resposta dominante IL-4 e uma expressão reduzida IFN-γ, foi descrita em cabras com processo 

de desenvolvimento de artrite clínica. Inversamente, os animais infectados assintomáticos 

mostraram uma forte resposta IFN-γ após estimulação com antigénio Env, apontando para os 

efeitos benéficos de uma resposta imunitária tipo 1 no controlo da carga viral (Cheevers et al., 

1997).   

A manipulação do espectro de citocinas produzidas pelas células apresentadoras de 

antigénio profissionais, como os macrófagos, pode ser um importante factor que influencia a 

qualidade e a quantidade da resposta imunitária de células T auxiliares. In vitro, o CAEV 

manipula directamente a expressão de citocinas em macrófagos infectados. A expressão 

constitutiva de IL-8 (interleucina 8) e da MCP-1 (“monocyte chemoattractant protein-1”) estão 

aumentadas em macrófagos infectados, enquanto o TGF-β1 (factor de crescimento 

transformador beta 1) diminui. Além disso, os macrófagos infectados apresentam uma resposta 

alterada ao estímulo com agonistas de receptores “toll-like” (TLRs), como o lipopolissacarídeo 

(LPS), Listeria monocytogenes inactivada pelo calor ou Staphylococcus aureus. Os macrófagos 

infectados respondem a esta estimulação com uma expressão reduzida de TNF-α, IL-1β, IL-6 e 

IL-12, enquanto que a expressão de GM-CSF é aumentada ou reduzida, dependendo do agente 

(Lechner et al., 1997a). 
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1.7. Diagnóstico 

A existência de infecções por SRLV numa exploração pode ser suspeitada perante a 

presença de sinais clínicos da doença, particularmente quando mais de um dos seguintes sinais 

ocorre na exploração: artrites, mamites, emagrecimento e pneumonia progressiva nos animais 

adultos, encefalite e paresia progressiva nos cabritos jovens (Narayan e Cork, 1990; de Andrés et 

al., 2005).  

Um diagnóstico presuntivo pode ser baseado na história, dados clínicos, epidemiológicos e 

anátomo-patológicos. Porém, estes dados não são suficientes por si só para sustentar um parecer 

definitivo, devendo considerar-se também outras entidades nosológicas no diagnóstico 

diferencial (Tabela 2) e ter uma confirmação laboratorial (Merck e Co, 2000; CFSPH, 2007).  

Tabela 2. Alguns diagnósticos diferenciais a considerar no diagnóstico da infecção pelos SRLV (Merck e Co, 
2000; CFSPH, 2007). 

Quadro clínico  

Sinais Neurológicos Artrite Mamite Pneumonia 

D
ia

g
n

ó
st

ic
o

s 
d

ife
re

n
ci

ai
s Toxoplasmose, Listeriose, Raiva, Scrapie  

Traumatismos anomalias congénitas 

Ataxia enzoótica (deficiência em cobre) 

Abcessos na medula espinal,  

Nematodíase cerebroespinal, 

Polioencefalomalácia,  

Doença do músculo branco  

Artrite traumática 

Artrite séptica 

Outras doenças 

infecciosas 

Micoplasmose 

Clamidiose  

 

Outros agentes 

infecciosos 

Pneumonia parasitária 

Pneumonia bacteriana 

crónica 

Abcesso pulmonar 

Adultos: lifadenite 

caseosa 

 

1.7.1. Diagnóstico laboratorial 

No diagnóstico laboratorial de SRLV são utilizadas várias técnicas baseadas na detecção de 

anticorpos, no isolamento viral, na detecção de antigénios virais ou ainda na identificação de 

porções correspondentes ao seu genoma (OIE, 2008). 

A qualidade dos vários métodos pode ser avaliada pela sua sensibilidade (medida de falsos 

negativos) e especificidade (medida de falsos positivos) (OIE, 2008). Devido à ausência de um 

teste padrão (“gold-standard”), a estimativa destes parâmetros é particularmente difícil, razão 

pela qual a fiabilidade dos dados publicados deve ser interpretada com cautela (de Andrés et al., 

2005). 

1.7.1.1. Diagnóstico serológico 

A detecção de anticorpos circulantes é um valioso instrumento diagnóstico, sendo muitas 

vezes a forma mais prática e conveniente de diagnóstico. Devido às características de infecção 
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persistente por SRLV, a obtenção de um resultado positivo para a presença de anticorpos é 

suficiente para a identificação dos portadores do vírus (Knowles et al., 1994; Knowles, 1997; de 

Andrés et al., 2005; OIE, 2008).  

Existem várias técnicas laboratoriais que podem ser utilizadas para este fim. As mais 

comuns são: Imunodifusão em gel de agar (AGID), ELISA (“Enzyme-linked-immunosorbent 

assay”), RIPA (“Radioimmunoprecipitation assay”), RIA (“Radioimmunoassay”) e “Western 

Blot” (WB). Estas metodologias de teste podem ser agrupadas em duas categorias: testes de 

rastreio (AGID e ELISA), recomendados pelo OIE (“Office Internacional des Épizooties”) para 

o comércio internacional de animais, e exames complementares (RIPA, RIA, WB), mais 

utilizados como testes de confirmação (de Andrés et al., 2005; OIE, 2008). 

1.7.1.1.1. AGID 

O teste AGID para diagnóstico de SRLV foi desenvolvido pela primeira vez nos anos 70, e 

tem sido amplamente utilizado; é de execução relativamente simples, baixo custo e não exige 

equipamentos sofisticados (Grewal, 1986a, b; Knowles et al., 1994; Abreu et al., 1998; OIE, 

2008).  

Este método baseia-se na formação de linhas de precipitação, correspondentes aos 

complexos antigénio-anticorpo num gel de agar. Para a sua realização são utilizados viriões 

completos como antigénio, concentrados a partir de sobrenadantes de culturas celulares 

infectadas. São detectados os anticorpos para dois antigénios com importância na serologia de 

rotina, a glicoproteína gp135 e a proteína CA (p28 em CAEV ou p25 em MVV) (de Andrés et 

al., 2005; OIE, 2008). 

A sensibilidade do teste AGID para detecção de anticorpos anti-CAEV é dependente da 

estirpe do vírus utilizado na produção de antigénio. A sensibilidade e especificidade deste teste 

com antigénios obtidos de CAEV foram calculadas para 91% e 100%, respectivamente, em 

relação a RIPA, enquanto que utilizando como antigénio uma estirpe de MVV a sensibilidade 

diminui para 0,56% (Knowles et al., 1994). Por outro lado, o uso do antigénio gpl35 apresenta 

maior sensibilidade para o teste AGID que o antigénio p28 (Adams e Gorham, 1986).  

Em geral, a sensibilidade destes testes é baixa quando comparada com a sensibilidade dos 

testes RIPA, ELISA, WB e PCR. Também a leitura dos resultados depende do antigénio 

utilizado e necessita de pessoal especializado para o efeito (de Andrés et al., 2005; Modolo et al., 

2008; OIE, 2008). 
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1.7.1.1.2. ELISA 

Este teste foi desenvolvido pela primeira vez em 1982 e, pelas suas características, é  hoje 

amplamente utilizado no diagnóstico de SRLV. Pode ser usado para testar a presença de 

anticorpos contra SRLV em soro, amostras individuais de leite e também em “pools”, prevendo 

desta forma a prevalência da CAE em rebanhos de caprinos (Motha e Ralston, 1994; OIE, 2008). 

Existem actualmente mais de 30 publicações que descrevem técnicas de ELISA para 

detectar a infecção por SRLV. Estas podem ser globalmente classificadas em ELISA directos ou 

indirectos (iELISA) que usam como antigénios viriões completos ou proteínas recombinantes 

(ou péptidos sintéticos) e ELISA de competição (cELISA) baseado na utilização de anticorpos 

monoclonais anti-virais (de Andrés et al., 2005; OIE, 2008). 

Os testes ELISA que utilizam como antigénio o virião completo têm sensibilidade entre 

92% e 100% e especificidade de 93% a 100%. O antigénio é obtido do sobrenadante de culturas 

celulares infectadas e detecta anticorpos para os epítopos de gp135 e de p28 (Archambault et al., 

1988; Heckert et al., 1992; Vander Schalie et al., 1994; Simard et al., 2001). 

Existem vários testes iELISA baseados em antigénios recombinantes ou péptidos 

sintéticos. Estes são produzidos a partir de segmentos parciais ou da totalidade dos genes gag ou 

env ou ainda de fragmentos recombinantes. A sensibilidade destes testes varia consideravelmente 

entre <40% a 100% enquanto a especificidade tende a ser mais elevada (Heckert et al., 1992; 

Keen et al., 1995; Kwang et al., 1995; Boshoff et al., 1997; Pasick, 1998b; DeMartini et al., 

1999; Saman et al., 1999; de Andrés et al., 2005). 

A técnica de ELISA com antigénio recombinante único é geralmente menos sensível que a 

mesma técnica utilizando vírus completo. No entanto, a inclusão de 2 antigénios, um do núcleo e 

outro do invólucro resulta em sensibilidade e especificidade equivalentes aos ensaios de ELISA 

com vírus completo (de Andrés et al., 2005). 

O cELISA baseia-se na competição de anticorpos contidos no soro a testar e anticorpos 

monoclonais (Mabs) específicos dos antigénios gp135 ou p28 ou gp90 (MVV). A sensibilidade e 

especificidade são elevadas para este tipo de teste, variando entre os 93% e os 100% e 96,4 e 

100%, respectivamente, tendo como padrão relativo os testes WB ou RIPA (Fevereiro et al., 

1999; Ozyoruk et al., 2001; Herrmann et al., 2003a; Herrmann et al., 2003b). 

1.7.1.1.3. Exames complementares: RIPA, RIA e WB 

Devido à sua complexidade e custos, os testes RIPA, RIA e WB são utilizados apenas 

como testes complementares para confirmação de resultados duvidosos, obtidos a partir de testes 
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de rastreio (Gogolewski et al., 1985; Archambault et al., 1988; Rimstad et al., 1994; Rosati et 

al., 1995; DeMartini et al., 1999; Saman et al., 1999). 

A escolha destes métodos como métodos padrão de diagnóstico de SRLV é em certa 

medida uma norma arbitrária, como tal, é preciso ter cautela na interpretação dos resultados para 

evitar falsas conclusões no diagnóstico de SRLV (de Andrés et al., 2005; OIE, 2008). 

1.7.1.2. Identificação do agente 

1.7.1.2.1. Isolamento do vírus 

O isolamento e caracterização do MVV e CAEV normalmente não são utilizados em 

diagnóstico de rotina por se tratarem de metodologias caras e demoradas. A recolha de material 

pode ser feita a partir de um animal vivo ou amostras de tecidos obtidos após a necrópsia. No 

primeiro caso, o isolamento é feito geralmente a partir de leucócitos contidos no sangue, leite ou 

líquido sinovial. Post mortem, são colhidos tecidos suspeitos: pulmão, glândula mamária, 

membrana sinovial, etc., assepticamente e tão cedo quanto possível. O isolamento do vírus pode 

ser feito pela cultura conjunta de monócitos/macrófagos do animal suspeito e uma linha celular 

mantida in vitro (células da membrana sinovial de caprinos – GSM ou células do plexo coróide 

de ovinos – SPC). Nesta última, observam-se efeitos citopáticos na presença do vírus, 

tipicamente com formação de células gigantes multinucleadas (sincícios) (Adeyemo et al., 1996; 

Ravazzolo et al., 2006; OIE, 2008).  

Este método é relativamente ineficiente uma vez que a carga viral é geralmente muito baixa 

(Haase, 1986; Ellis, 1990) e muitas estirpes de SRLV não replicam eficientemente em culturas 

celulares utilizadas por rotina nos protocolos de co-cultivo (Chebloune et al., 1996b), ou quando 

replicam não são citopáticas e, portanto, difíceis de detectar sem aplicação de protocolos de 

imunocoloração ou amplificação de ácidos nucleicos (Narayan et al., 1980).  

1.7.1.2.2. Métodos de reconhecimento de ácido nucleico  

Vários laboratórios utilizam métodos de reconhecimento de ácido nucleico para detectar, 

quantificar e identificar ADN proviral, usando a PCR seguida de “Southern blotting”  e 

Hibridação in situ, ou clonagem e/ou sequenciação dos produtos de PCR (Haase et al., 1990; 

Reddy et al., 1993; Storset et al., 1996; Carrozza et al., 2003; Shah et al., 2004a). 

PCR 

A PCR é uma técnica baseada na amplificação de determinados genes ou sequências 

genéticas utilizando “primers”, que tem sido utilizada para detectar genes de uma grande 

variedade de microrganismos em amostras (Rodriguez, 1997). Desde o início da década de 90, 



25 
 

vários estudos descrevem protocolos de PCR com utilização no diagnóstico de SRLV (Haase et 

al., 1990; Zanoni et al., 1990; Gelman et al., 1992; Zanoni et al., 1992; Carrozza et al., 2003; 

Shah et al., 2004a; Kuzmak et al., 2007). 

As sequências-alvo dos primers podem estar presentes em qualquer porção do genoma do 

vírus, incluindo sequências mais ou menos conservadas da LTR, e genes gag, pol, e env. A 

escolha da sequência do “primer” a partir de regiões relativamente conservadas, como pol e 

LTR, é geralmente vantajosa para o desenvolvimento de um ensaio de PCR (Reddy et al., 1993; 

Storset et al., 1996; Wagter et al., 1998; Travassos et al., 1999; Zhang et al., 2000).  

Várias técnicas de PCR têm sido utilizadas para detectar SRLV em amostras de sangue, 

sémen, leite líquido sinovial ou outros tecidos de caprinos e ovinos infectados. São elas a PCR 

convencional (Reddy et al., 1993; Clavijo e Thorsen, 1996), a RT-PCR (Leroux et al., 1997b), a 

semi-nested PCR (Celer Jr, 2000; Eltahir et al., 2006), a double-nested PCR (Barlough et al., 

1994) e mais recentemente ensaios quantitativos como a PCR em tempo real (Zhang et al., 2000; 

Gudmundsson et al., 2003; Brinkhof et al., 2008). 

Até agora, foram feitas poucas estimativas sobre a sensibilidade e especificidade da técnica 

para o caso específico dos SRLV, mas acreditou-se inicialmente que seria uma técnica altamente 

sensível e específica e que, como tal, traria grandes melhorias no diagnóstico (de Andrés et al., 

2005; Bertoni, 2007). No entanto, existem ainda dificuldades no desenvolvimento de protocolos 

de PCR adequados, uma vez que existe grande variabilidade genética das estirpes e baixa carga 

viral in vivo (Zanoni et al., 1992; de Andrés et al., 2005). 

Em geral, os testes de PCR tendem a ser menos sensíveis do que muitos testes ELISA, 

embora a PCR possa detectar animais infectados antes da seroconversão, tornando-se útil para 

testar animais seronegativos ao teste de ELISA. Assim, uma combinação de ambas as técnicas 

pode optimizar a detecção de infecção por SRLV (de Andrés et al., 2005) 

Actualmente, é aguardado com interesse o desenvolvimento na área do diagnóstico 

molecular; o aparecimento dos protocolos PCR em tempo real traz novo potencial para a 

construção de testes de rastreio (de utilização em larga escala) (de Andrés et al., 2005; Gunson et 

al., 2006). Por outro lado, a sequenciação sistemática de um grande número de estirpes de SRLV 

permite melhorias no desenho dos “primers” com reactividade mais ampla, embora o 

desenvolvimento de PCR com “primers” "pan-SRLV" possa constituir uma tarefa utópica (Shah 

et al., 2004a). 
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1.7.1.3. Dificuldades de diagnóstico 

Um dos principais problemas no diagnóstico serológico de SRLV é a lenta cinética de 

seroconversão (Rimstad et al., 1993; OIE, 2008). Para além disso, pode ocorrer serologia 

intermitente em animais anteriormente detectados como seropositivos. Após a seroconversão, os 

níveis de anticorpos originam um pico e depois diminuem para um nível menor mas 

relativamente estável (Adams et al., 1980a; Cheevers et al., 1988). No entanto, em alguns 

animais estudados durante semanas, meses ou anos, ocorre uma resposta intermitente de 

anticorpos detectados por AGID, ELISA ou WB (Ellis et al., 1986; Rowe et al., 1992; Rimstad 

et al., 1993). 

O conhecimento acumulado ao longo dos últimos anos sobre a diversidade genética de SRLV 

mostrou uma surpreendente variabilidade do seu genoma (Zanoni, 1998; Shah et al., 2004a). 

Estas diferenças genéticas entre as estirpes de SRLV têm consequências óbvias sobre as 

características antigénicas das proteínas virais e podem influenciar os testes de diagnóstico 

(Knowles et al., 1994; OIE, 2008). A diversidade genética, em conjunto com a distribuição 

geográfica heterogénea de diferentes estirpes e a transmissão cruzada entre ovinos e caprinos, 

podem resultar na utilização de estirpes SRLV inadequadas na produção de antigénio 

aumentando a possibilidade de ocorrência de resultados falsos negativos (Grego et al., 2002; 

Grego et al., 2005). Este problema pode ser minimizado pelo estudo e sequenciação de isolados 

de SRLV da área geográfica de interesse (Bertoni, 2007). 

1.8. Tratamento 

Não existe tratamento específico para a CAE, mas podem ser aplicadas medidas de 

tratamento de suporte para melhorar a condição dos animais afectados. As medidas incluem 

aparo de cascos com regularidade, camas adequadas e alimentação de qualidade e facilmente 

digerível, terapia antibiótica no tratamento de infecções bacterianas secundárias, bem como a 

administração de anti-inflamatórios em cabras com artrite (Merck e Co, 2000; CFSPH, 2007). 

1.9. Prevenção e controlo 

1.9.1. Programas de controlo 

Várias medidas foram aplicadas em programas de controlo com o objectivo de limitar as 

perdas económicas, diminuir a incidência de sinais clínicos e evitar a disseminação do agente. 

Na maioria dos casos, estes programas são de adesão voluntária, com ou sem a participação das 

autoridades oficiais (Reina et al., 2008b).  
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Uma das primeiras medidas tomadas com êxito na luta contra os SRLV foi o abate de 

animais na erradicação do MVV na Islândia, logo após a introdução do vírus através de ovinos 

vindos da Alemanha. Mais tarde, foram iniciados programas de controlo em muitos países 

europeus, bem como noutros países a nível mundial (Rowe et al., 1992; Peretz et al., 1994; 

Sihvonen et al., 2000; Peterhans et al., 2004; Reina et al., 2008b). Actualmente, devido à 

disponibilidade de vários meios de diagnóstico e um melhor conhecimento da doença, é possível 

a aplicação de programas de controlo menos drásticos e com resultados satisfatórios. Estes 

programas são geralmente adaptados a cada situação, dependendo do tipo de exploração, 

condições de maneio e prevalência da doença; o sucesso da sua aplicação vai ser influenciado 

pela adesão dos criadores e autoridades oficiais (Peterhans et al., 2004).  

A base comum dos programas de controlo é o rastreio serológico periódico dos rebanhos e 

a restrição do contacto com efectivos positivos (Sihvonen et al., 2000). O passo inicial para 

estabelecer um plano de controlo e/ou erradicação é a determinação da prevalência da doença, 

estabelecendo depois um plano adaptado à situação, que passa por: (1) diminuição da 

prevalência da doença com redução da seroprevalência alta para níveis mais baixos; (2) 

erradicação da doença com redução de serologia baixa para negativa (3) e finalmente por 

consolidação do status negativo e erradicação do vírus (Peterhans et al., 2004). 

Para diminuir a prevalência da doença nas explorações, uma ou mais medidas de controlo 

foram recomendadas para o controlo de SRLV:  

 Rastreio serológico periódico dos rebanhos com remoção dos seropositivos (com substituição 

por animais SRLV negativos ou segregação dos grupos seronegativos e seropositivos) (Rowe 

et al., 1992; Sihvonen et al., 2000; Berriatua et al., 2003).  

 Separação dos recém-nascidos das mães imediatamente após o nascimento e alimentação 

com leite/colostro seguro: tratado termicamente (a 56º), de animais seronegativos, de origem 

bovina, ou leite pasteurizado. Esta estratégia tem sido bastante importante no sucesso de 

programas de erradicação (Rowe et al., 1992; Berriatua et al., 2003).  

 Restrição do contacto de rebanhos com efectivos positivos (também durante as operações de 

transumância) e controlo do comércio de animais vivos (Sihvonen et al., 2000; Peterhans et 

al., 2004). 

A erradicação voluntária de CAE iniciada em 1984, na Suíça, é um exemplo de programa 

de sucesso. Na altura a seroprevalência era de 60 a 80% e foi diminuída para cerca de 1% em 14 

anos, com eliminação da doença clínica e reconhecimento de rebanhos “livres” de CAEV. O 
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programa era baseado em testes periódicos, refugo dos seropositivos e separação dos cabritos à 

nascença com alimentação com colostro bovino ou substitutos do leite (Peterhans et al., 2004). 

1.9.2. Vacinação 

Até agora, não foi possível desenvolver uma vacina para lentivírus segura e eficiente, 

oferecendo amplo espectro de protecção, tal como se pode verificar pela experiência do HIV 

(Girard et al., 2006). Há, no entanto, uma excepção no caso do vírus da Imunodeficiência Felina, 

no qual têm sido obtidos resultados mais eficazes (Yamamoto et al., 1993) 

No caso dos SRLV, foram investigadas de forma independente várias estratégias de 

vacinação para a CAE e Maedi-visna. Dificilmente estas vacinas experimentais poderão ser 

aplicadas na prática, mas os resultados obtidos permitem avaliar o papel da resposta imunitária 

no controlo ou aumento da replicação e propagação dos SRLV in vivo (Bertoni, 2007; Reina et 

al., 2008b). 

A vacinação clássica com viriões vivos ou inactivados mostra-se ineficaz, com resposta 

inconsistente de anticorpos neutralizantes, o que poderia ser ultrapassado com uma vacina 

emulsionada em adjuvante, contendo Mycobacterium tuberculosis (Narayan et al., 1984). No 

entanto, a indução de uma resposta forte em anticorpos pode, em alguns casos, levar ao 

agravamento das lesões após a infecção experimental ou causar artrite aguda (Russo et al., 1993; 

Vitu et al., 1993).  

Outra estratégia foi desenvolvida no sentido de estimular os linfócitos T, uma vez que estes 

desempenham um papel importante na defesa imunitária contra os lentivírus e ajudam na 

indução de uma resposta forte dos linfócitos B. No entanto, a indução de uma forte resposta em 

células T CD4+, com vacinação com um péptido Gag contendo epítopos para células T, mostrou 

um aumento transitório na replicação do vírus in vivo (Fluri et al., 2006; Nenci et al., 2007).  

As vacinações experimentais com clones virais, vírus geneticamente modificados ou 

plasmídeos recombinantes são as alternativas mais recentes de imunização (Reina et al., 2008b). 

Vários estudos foram direccionados para a utilização de vacinas vivas atenuadas. A 

utilização de um vírus mutante CAEV-CO com supressão do gene tat reduz significativamente a 

carga viral do vírus testado, embora não haja uma resposta de anticorpos totalmente 

neutralizante, induzindo ainda uma leve artrite nos animais vacinados (Harmache et al., 1998; 

Kemp et al., 2000). Uma estratégia semelhante foi utilizada para o MVV com um clone pouco 

virulento, resultando numa menor carga viral nos animais vacinados (Pétursson et al., 2005). 

Várias vacinas recombinantes que têm sido testadas, utilizam vírus geneticamente 

modificados (VLP – virus like particles), geralmente vírus vaccinia Ankara, transportando os 
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genes gag e/ou env mas ainda não conferem protecção imunitária eficiente (Cheevers et al., 

2000; Beyer et al., 2001; Trujillo et al., 2004b; Reina et al., 2008a; Niesalla et al., 2009).  

A produção experimental de vacinas de ADN contra os SRLV foi incentivada pelos 

resultados promissores obtidos para outros agentes infecciosos. Vários plasmídeos foram 

utilizados em vacinações por via parenteral ou através da mucosa, expressando diferentes 

antigénios virais, com ou sem a adição de genes de citocinas como potenciais adjuvantes (Beyer 

et al., 2001; Cheevers et al., 2001; Cheevers et al., 2003; González et al., 2005; Torsteinsdóttir et 

al., 2007; Reina et al., 2008a; Niesalla et al., 2009). Algumas experiências mostram uma 

resposta imunitária específica para o vírus, mas sem protecção eficiente e, por vezes, com 

consequências nocivas, indicando que os SRLV são também um modelo válido para o estudo de 

doenças induzidas por vacinas (Bertoni, 2007; Reina et al., 2008b). 

As diferentes estratégias utilizadas confirmam a grande dificuldade de desenvolver uma 

vacina contra agentes patogénicos classe II, resistentes às estratégias de vacinação clássica e 

capazes de persistir nos hospedeiros infectados. A tendência actual é a adopção de uma 

tecnologia de reorientação da resposta imunitária (“Imune refocusing technology”) que 

pressupõe a “camuflagem” ou a eliminação dos epítopos imunodominantes (“decepitve 

imprinting”), o que pode permitir ao sistema imunitário reconhecer epítopos subdominantes e 

produzir anticorpos neutralizantes que conferem protecção (Tobin et al., 2008).  
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22..  EESSTTUUDDOO  DDAA  II NNFFEECCÇÇÃÃOO  PPEELL OOSS  SSRRLL VV  EEMM   CCAAPPRRII NNOOSS  DDEE  TTRRÁÁSS--OOSS--                                      
--MM OONNTTEESS  EE  AALL TTOO  DDOOUURROO  

 

2.1. INTRODUÇÃO 

A infecção por SRLV pode causar uma doença inflamatória multisistémica persistente, de 

progressão lenta, envolvendo mais frequentemente as articulações, os pulmões, a glândula 

mamária e o sistema nervoso central. O agente infecta as células da linha monocítica/ 

macrofágica e a sua replicação in vivo está associada à diferenciação dos monócitos em 

macrófagos. A infecção é caracterizada por um longo período de incubação, de meses a vários 

anos e, muitos animais nunca desenvolvem sintomatologia (Narayan et al., 1983; Zink et al., 

1990). 

A transmissão ocorre principalmente através da ingestão de colostro ou leite infectados, 

adquirindo por isso a infecção muitas vezes uma característica “familiar”. Porém, outras vias de 

transmissão, como a transplacentária e a aerógena, devem também ser consideradas (Rowe e 

East, 1997). 

A infecção por SRLV em caprinos tem uma ampla distribuição mundial, principalmente 

em países onde a caprinicultura é uma actividade económica importante, geralmente mais 

associada à produção leiteira (Crawford e Adams, 1981; Adams et al., 1984; East et al., 1987; 

Cutlip et al., 1992; Contreras et al., 1998; Daltabuit Test et al., 1999). 

Devido à inexistência de vacina ou tratamento eficaz para a CAE, o controlo da doença 

passa pela profilaxia sanitária com o objectivo de limitar as perdas económicas, diminuir a 

existência de sinais clínicos e evitar a disseminação do agente. Após o sucesso conseguido pela 

Islândia, vários países europeus iniciaram programas sanitários para controlo e erradicação da 

doença, com estratégias e resultados muito variáveis (Reina et al., 2008b).  

O passo inicial destes programas de controlo passa pela determinação da prevalência da 

doença, geralmente por rastreio serológico, estabelecendo depois um plano adaptado à situação 

sanitária, económica e sociocultural (Peterhans et al., 2004). 

Em Portugal, particularmente na região de Trás-os-Montes, não foi ainda realizado 

qualquer estudo sobre a prevalência da infecção em caprinos. Contudo, em ovinos a infecção por 

estes agentes é muito frequente no nosso país, com prevalência de 34,4% em ovinos e 81,6% em 

rebanhos (Fevereiro, 2009) e a transmissão entre as duas espécies é possível, especialmente em 

efectivos mistos (Shah et al., 2004b; Gjerset et al., 2007). 
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A caprinicultura é uma actividade económica importante na região de Trás-os-Montes e 

Alto Douro, com um efectivo caprino autóctone representado principalmente por duas raças, a 

Bravia e a Serrana. 

A raça Bravia habita os lugares mais inóspitos das regiões do Minho e Trás-os-Montes. A 

população encontra-se actualmente em perigo de extinção com cerca de 9700 fêmeas 

reprodutoras inscritas no registo zootécnico da raça, distribuídas por cerca de 100 explorações 

(ANCABRA – comunicação pessoal 2009). Pela sua sobriedade, rusticidade e adaptação ao meio 

é um animal ímpar, de grande importância económica e social para a população destas regiões 

montanhosas que englobam o Parque Natural do Alvão e Parque Nacional da Peneda Gerês 

(Sobral, 1987). 

Foi reconhecida como raça pelo Estado Português somente em 1987, com implementação 

do seu Registo Zootécnico (1998), actualmente ao cuidado da Associação Nacional de Criadores 

de Cabra Bravia (ANCABRA). É a única raça caprina portuguesa exclusivamente de aptidão de 

carne, utilizada principalmente para a produção de cabritos, geralmente em produção extensiva. 

A fertilidade é cerca de 85% e os partos concentram-se em duas épocas: uma nos primeiros 

meses de Outono e outra em Fevereiro e Março (Sobral, 1987). 

A raça Serrana é originária da Serra da Estrela e povoa uma maior área do país. Como 

resultado do meio em que vivem, distinguem-se 4 ecotipos: Jarmelista, Da Serra, Ribatejano e 

Transmontano. Este último é o que predomina na região de Trás-os-Montes, onde existem 

actualmente 156 explorações com cerca de 13000 fêmeas registadas no livro genealógico da 

raça, que está a cargo da Associação Nacional de Caprinicultores de Cabras de Raça Serrana 

(ANCRAS). Trata-se de uma raça completamente adaptada ao meio onde se encontra 

apresentando grande rusticidade. As fêmeas são poliéstricas permanentes. A prolificidade da raça 

situa-se entre 170-180%. Os partos ocorrem entre Outubro e Novembro e entre Janeiro e 

Fevereiro. A aptidão principal é a produção de leite, complementada com a produção de cabritos 

que são vendidos aos 30 ou 40 dias (Sobral, 1987). 

 

2.1.1. Objectivos 

Com a realização deste trabalho pretendeu-se contribuir para a caracterização 

epidemiológica, no Norte de Portugal, desta infecção em caprinos das raças Bravia e Serrana. 

Tendo por base esta finalidade definiram-se os seguintes objectivos: 
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– Cálculo da prevalência da infecção pelo lentivírus dos pequenos ruminantes em caprinos 

das raças Bravias e Serrana. 

 

– Caracterização sumária dos efectivos de caprinos da raça Bravia e raça Serrana, 

particularmente no que respeita à presença de sintomatologia clínica associável à artrite e 

encefalite dos caprinos, à presença de factores de risco associados à doença e à existência de 

condições e interesse no seu controlo ou erradicação. 

 

2.2. MATERIAL E MÉTODOS 

2.2.1. Amostras e animais 

Com o objectivo de determinar a presença e prevalência da CAE em caprinos das raças 

Bravia e Serrana foram pesquisados anticorpos para os SRLV em amostras de soro de 351 

amimais.  

Entre os meses de Fevereiro e Maio de 2009 foram visitados 10 rebanhos da raça Bravia e 

17 da Serrana e recolhidas amostras de sangue em 13 caprinos de cada um dos 27 rebanhos 

seleccionados. 

A selecção dos rebanhos foi feita pelas Associações de criadores de cada uma das raças 

com base na adesão voluntária dos produtores. Dentro de cada rebanho a selecção dos animais 

foi feita de modo aleatório entre as fêmeas com mais de um ano. 

Aquando da colheita de sangue foi preenchida uma folha de campo com data, identificação 

da exploração, identificação e idade de cada animal. 

O sangue de cada animal foi recolhido em tubos secos, por punção da veia jugular. As 

amostras foram refrigeradas e transportadas para o laboratório de microbiologia do 

Departamento de Ciências Veterinárias da UTAD onde foram centrifugadas a 1500g durante 10 

minutos. O soro obtido foi colocado em tubos “Eppendorf” e armazenado a -20ºC, até ao seu 

envio para o Laboratório Nacional de Investigação Veterinária (LNIV) onde foi realizado o teste 

serológico. 

2.2.2. Provas Laboratoriais 

2.2.2.1. Teste ELISA de competição 

 A prova serológica utilizada foi cELISA de competição (cELISA), de acordo com o 

descrito por Fevereiro, 1999, realizada no departamento de virologia do Laboratório Nacional de 

Investigação Veterinária (LNIV). 
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2.2.3. Inquérito epidemiológico 

Foi realizado o inquérito epidemiológico do Anexo I em 44 explorações de caprinos, 10 da 

raça Bravia e 34 da raça Serrana. Em todas as explorações de raça Bravia foi feita a recolha das 

amostras de sangue em simultâneo com o preenchimento do inquérito, enquanto que nas 

explorações de raça Serrana a recolha de amostras foi feita em apenas 17 das 34 explorações 

onde foi realizado inquérito epidemiológico. 

O inquérito epidemiológico é constituído por 3 partes, o primeiro grupo com a 

identificação da exploração, o segundo grupo com 16 questões a colocar directamente ao 

proprietário, essencialmente sobre o efectivo e práticas de maneio e o ultimo grupo com os 

resultados observados pelo inquiridor sobre o estado geral dos animais e características das 

instalações. 

2.2.4. Análise de dados 

Os cálculos foram executados com recurso aos programas Excel (Microsoft Office® 

2003) e SPSS 15® (SPSS Inc., Chicago III, USA) para Windows.  

A prevalência individual foi determinada pela divisão do número de animais 

seropositivos pelo número total de amostras analisadas. A prevalência por rebanho foi 

determinada pela divisão do número de rebanhos com pelo menos um animal positivo pelo 

número total de rebanhos (Thrusfield, 1986). 

A prevalência verdadeira (PV) a nível individual foi expressa em função da sensibilidade 

(S) e especificidade (E) da técnica de cELISA utilizada e da prevalência aparente (PA), de 

acordo com a correcção de Rogan-Gladen PV=(PA-1+E)/(S-1+E) (Rogan e Gladen, 1978).  

Na análise dos inquéritos foi utilizada numa primeira fase a estatística descritiva para 

análise dos dados obtidos. 

Numa segunda fase, algumas variáveis do inquérito com uma relação biológica plausível 

com o resultado seropositivo, foram estudadas através de associação estatística. Para a análise 

estatística dos dados foram utilizados o teste do Qui-quadrado de Pearson (χ2) ou o teste exacto 

de Fisher, quando as condições de utilização do teste do Qui-quadrado não foram verificadas. O 

nível de probabilidade utilizado na decisão dos testes estatísticos foi (p) <0,05 com nível 

estatisticamente significativo. 
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2.3. RESULTADOS 

2.3.1. Caracterização da amostra 

No total foram analisados soros de 351 cabras com mais de um ano em 27 rebanhos de 

caprinos. Foram obtidos soros de 130 caprinos de raça Bravia de 10 rebanhos, esta amostragem 

equivale a cerca de 10% do total de rebanhos activos (98) da raça Bravia e a cerca de 1,3% do 

total de fêmeas da raça (9700). As outras 221 amostras de soro foram obtidas em 17 rebanhos da 

raça Serrana, o que corresponde também a cerca de 10% (17/156) do total de rebanhos e a cerca 

de 1,7% (221/13000) do total de fêmeas do ecotipo transmontano.  

A idade dos animais analisados está registada na Tabela 3 e pode observar-se no Gráfico 1 

a distribuição relativa dos animais por idades. Para a raça Serrana os animais analisados têm 

maioritariamente entre 3 e 7 anos, enquanto que na raça Bravia existe uma percentagem superior 

de animais com 4 e 8 anos. No total dos animais a idade mais frequente é entre 3 e 8 anos. 

Tabela 3. Distribuição dos animais 
analisados por idade. 

 Nº de animais 

Idade Bravia Serrana Total 

2 18 5 23 

3 13 29 42 

4 19 42 61 

5 17 39 56 

6 10 30 40 

7 21 22 43 

8 17 19 36 

9 8 13 21 

10 5 15 20 

11 2 7 9 

Total 130 221 351 
 

2.3.2. Técnica de cELISA 

As 351 amostras foram analisadas individualmente e 119 (33,9%) revelaram reacção 

positiva ao teste cELISA e as restantes 232 (66,1%) foram consideradas como negativas. Os 

resultados deste estudo detectaram assim, anticorpos para SRLV em 119/351 (33,9%) caprinos. 

A percentagem de animais positivos em cada rebanho e varia entre os 7,69% (1/13) e os 100% 

(13/13) (Tabela 1 e 2).  

Neste estudo os rebanhos foram considerados como positivos para a infecção pelos 

SRLV quando pelo menos uma animal foi positivo no teste cELISA. A percentagem de rebanhos 

positivos foi 59,26% (16/27) no total, dois destes rebanhos apresentaram apenas um animal 

Gráfico 1. Distribuição etária relativa dos animais estudados, a 
percentagem foi obtida pela divisão do num de animais de 
determinada idade pelo total de animais analisados. 
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positivo. Notou-se uma clara diferença quando se consideram as duas raças em separado, 82,35 

% (14/17) dos rebanhos da raça Serrana são positivos em contraste com apenas 20,0% (2/10) da 

raça Bravia (Tabelas 1 a 4). 

Tabela 4. Resultados serológicos 
apresentados por rebanho. 

Rebanho  Nº positivos  % 
B1 0 0 
B2 10 76,92 
B3 0 0 
B4 0 0 
B5 0 0 
B6 0 0 
B7 0 0 
B8 0 0 
B9 1 7,69 
B10 0 0 
S1 7 53,85 
S2 0 0 
S3 4 30,76 
S4 8 61,54 
S5 7 53,85 
S6 9 69,23 
S7 13 100 
S8 11 84,62 
S9 13 100 
S19 6 46,15 
S11 3 23,08 
S12 2 15,38 
S13 11 84,62 
S14 0 0 
S15 12 92,31 
S16 1 7,69 
S17 0 0 

 
Tabela 5. Resultados serologia com teste ELISA 

 
 
 
 

Tabela 6. Resultados serologia com teste cELISA na raça Bravia 

Resultado  
Nº 

rebanhos 
% 

rebanhos 
Nº 

animais 
% 

animais 
Positivo 2 20,0 11 8,46 
Negativo 8 80,0 119 91,54 

 
 
 
 
 

Tabela 7. Resultados serologia com teste cELISA  na raça Serrana 

Resultado  
Nº 

rebanhos 
% 

rebanhos 
Nº 

animais 
% 

animais 
Positivo 14 82,35 108 48,42 
Negativo 3 17,65 113 51,58 

 
 

 

 

2.3.3. Cálculo da Prevalência 

2.3.3.1. Cálculo da prevalência através da técnica de cELISA 

A técnica de cELISA foi positiva em 119 (33,62%) das 351 amostras de soro analisadas. A 

prevalência estimada para as amostras individuais, correspondentes aos 351 animais aos quais se 

colheu sangue foi de 33,62%. Esta prevalência individual difere entre as raças de caprinos 

estudadas (Gráfico 2). Na raça Bravia apenas 11 amostras de 2 rebanhos foram positivas ao teste 

cELISA o que dá uma prevalência de 8,46%, notando-se que a prevalência no rebanho B2 é 

bastante superior ao rebanho B9 (Gráfico 4). Na raça Serrana a prevalência individual é 48,42%, 

(Gráfico 2), nos rebanhos a prevalência varia entre 0 a 100% (Gráfico 3). 

Resultado  
Nº 

rebanhos 
% 

rebanhos  
Nº 

animais 
% 

animais  
Positivo 16 59,26 119 33,62 
Negativo 11 40,74 232 66,32 
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Gráfico 2. Prevalência da infecção pelos SRLV obtida com recurso ao teste serológico cELISA. 
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Gráfico 3. Prevalência da infecção pelos SRLV por rebanho na raça Serrana (cELISA). 
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Gráfico 4. Prevalência da infecção pelos SRLV por rebanho na raça Bravia (cELISA). 

2.3.3.2. Cálculo da prevalência verdadeira 

A prevalência estimada foi ajustada para um valor de sensibilidade de 93% e um valor de 

especificidade de 100%, de acordo com os valores referenciados para a técnica de cELISA 

utilizada por Fevereiro, 2009 (quando comparada com o teste de WB). Assim os valores de 

prevalência verdadeira são de 36,15% no total e de 9,10% nos caprinos da raça Bravia e 52,07% 

nos caprinos da raça Serrana. 
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2.3.4. Caracterização da População 

O inquérito epidemiológico foi aplicado a 10 explorações de caprinos de raça Bravia e 34 

explorações de caprinos da raça Serrana. A tabela 13, do Anexo II, contêm uma compilação dos 

resultados obtidos nos inquéritos. 

As explorações visitadas (Anexo III) estão dispersas pelos distritos da região de Trás-os-

Montes e Alto Douro. Os rebanhos de caprinos da raça Bravia (Figura 1 - sinais verdes) 

localizam-se principalmente na região da Serra do Alvão, abrangendo os concelhos de Boticas, 

Mondim de Basto, Ribeira de Pena, Vila Pouca de Aguiar e (Distrito de Vila Real) e Cabeceiras 

de Basto (Distrito de Braga).  

Os rebanhos de caprinos da raça Serrana (Figura 1 - sinais azuis) estão mais distribuídos 

pela região de Trás-os-Montes. Foram visitadas explorações nos concelhos de Alijó, Murça, Vila 

real e Valpaços, pertencentes ao distrito de Vila Real e nos concelhos de Alfândega da Fé, 

Bragança, Macedo de Cavaleiros, Mirandela, Mogadouro, Vimioso e Vila Flor, pertencentes ao 

distrito de Bragança e ainda uma exploração no concelho de Armamar do distrito de Viseu. 

 

Figura 1 – Mapa de distribuição das explorações visitadas (Google® Earth 2009).  
 

Geralmente é o proprietário que cuida da exploração (mais de 86.7% dos casos). E em 

62,7% dos casos a exploração é a única ocupação. 

As explorações visitadas são 65,9% do tipo extensivo, 31,8% do tipo semi-extensivo e 

apenas 1 (2,3%) é do tipo intensivo. À excepção do efectivo do tipo intensivo, os animais são 

mantidos em pastoreio durante o dia e em estabulação pelo menos durante a noite. 
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A maioria dos rebanhos tem no total entre 50 a 150 animais. A maioria dos efectivos da 

raça Bravia tem entre 100-150 animais, enquanto que na raça Serrana se nota uma tendência para 

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

 

Tabela 6. Tamanho dos e constituição dos efectivos 

Tamanho do efectivo  Bravia  % Serrana a) %  Serrana b) %  Serrana %  Total %  
<50 0 0   0  0  2 14,3  2 5,9   2 4,5  

[50-100[ 0 0   9  52,9  12 70,6  21 61,8   21  47,7 

[100-150[ 8 80 4 23,5 1 5,8 5 14,7 13 29,5 

[150-200[ 1 10 4 23,5 1 5,8 5 14,7 6 13,6 
≥200 1  10  0  0  1 5,8  1 2,9   2 4,5  
 Total  10 100   17  100   17 100    34 100    44 100   

 

O número de cabritos na exploração é bastante variável ao longo do tempo, dependendo da 

época de partos e venda de cabritos. A taxa de fertilidade (relação entre o número médio de 

cabritos nascidos por ano em relação ao número de fêmeas) varia entre 0,63 num efectivo de 

caprinos de Raça Bravia e 1,78 num efectivo da raça Serrana. Na maior parte dos rebanhos da 

raça Bravia esta taxa é inferior a 1 enquanto que na Serrana é geralmente maior. Estes dados 

podem ser consultados em pormenor na Tabela 15 do Anexo IV. 

 

Nas explorações visitadas 6/44 tinham 

efectivos mistos de ovinos e caprinos. Na 

tabela seguinte são apresentados os efectivos 

que tinham ovinos presentes no mesmo 

rebanho ou nas mesmas instalações da 

exploração (Tabela 7). 

Tabela 7. Nº de ovinos. 
 

 

 

 

 

Em todos os inquéritos realizados nenhum obteve resposta positiva quanto ao 

conhecimento da doença.  

Quanto à observação de sinais clínicos de mamite, sinais respiratórios e artrite estes são 

observados, respectivamente em 61,4%, 56,8% e 59,1% das explorações. Em 42,9% das 

explorações há animais refugados com pelo menos um destes sinais (Tabela 8).  

 

 

 

 

 

Exploração Nº de ovinos 
B2 7 
S3 50 
S6 100 
S8 50 
S9 26 
S17 170 
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Tabela 8. Sinais clínicos indicativos de CAE. 

Sinais Bravia  % Serrana 
a) 

 % Serrana 
b) 

 % Serrana  % Total %  

Mamite 6 60 10 58,8 11 64,7 21 61,8 27 61,4 
 Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 

Sinais respiratórios 10 100 8 47,1 7 41,2 15 44,1 25 56,8 
 Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 

Artrite 8 80 10 58,8 8 47,1 18 52,9 26 59,1 
 Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 
  

Refugo 5 50 4 26,7 9 52,9 13 40,6 18 42,9 
 Total 10 100 15 100 17 100 32 100 42 100 

 

Quanto à mortalidade nos cabritos (Tabela 9), 62,8% dos inquiridos responderam que 

tinham um número elevado de mortes. No entanto a percentagem de efectivos com uma taxa de 

mortalidade acima dos 5% ou acima dos 10% é respectivamente 79,9 e 66,7%.   

Nos 43 inquéritos validados para esta questão, os cabritos de 9 explorações apresentaram 

sinais neurológicos aquando da morte. Destas 9 explorações 5 correspondem a rebanhos de raça 

Bravia (50% dos rebanhos da raça Bravia) e 4 correspondem a rebanhos da raça Serrana (12,1% 

do total de rebanhos de Serrana). 

 
Tabela 9. Mortalidade nos cabritos. (Txm = nºcabritos mortos/nº cabritos por ano*100) 

Morte cabritos Bravia  % Serrana 
a) 

 % Serrana 
b) 

 % Serrana  % Total  % 

Sim 10 100 5 31,3 12 70,6 17 51,5 27 62,8 

Não 0 0 11 68,8 5 29,4 16 48,5 16 37,2 
Total 10 100 16 100 17 100 33   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 
Total 10  15  14  29   39 100 

Sinais nervosos 5 50 2 15,4 3 27,7 5 20,8 10 33,3 
Total 10   13  11  24  30  

 

Em 84,1% (37/44) das explorações é feita a vacinação conta a Agaláxia contagiosa. Nestas 

explorações a vacinação é feita uma vez por ano em 43,2% (16/37) das explorações, é 2 vezes 

por ano em 51,4% (19/37). Apenas em duas explorações de raça Serrana a vacinação é feita 3 

vezes por ano. 

A preocupação com esta vacinação é maior na raça Serrana; em 94% das explorações 

visitadas os animais são vacinados, enquanto que na Bravia esta percentagem desce para os 50% 

com uma menor frequência de vacinação. 

Nas explorações de raça Bravia apenas 2 explorações introduziram animais novos na 

exploração, sendo que numa das explorações foram introduzidos animais para aumentar o 

efectivo e noutra exploração foram introduzidos 2 machos com vista a evitar a consanguinidade. 
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Tabela 10. Explorações com introdução de animais novos. 

 

 

 

 

 

 

Nos rebanhos de raça serrana 6 efectivos introduziram animais, 3 explorações introduziram 

apenas machos e as restantes 3 introduziram um número maior de animais para aumentar ou 

substituir parte do efectivo (Tabela 10). 

O número médio de cabritas criadas por ano para substituição das fêmeas reprodutoras no 

rebanho é em média de 18 cabritas por rebanho na raça bravia e de 16 na raça serrana. A taxa de 

substituição aproximada é maior que 20% em 1/10 explorações de raça Bravia e em 15/33 

(45,5%) nas explorações de raça Serrana. 

A utilização de bodes de outros rebanhos não é prática comum, nos rebanhos de raça 

Bravia nenhum inquirido respondeu afirmativamente à questão colocada, enquanto que em 3/23 

rebanhos da raça Serrana costuma haver troca de bodes com outros rebanhos na época 

reprodutiva. 

Na época de partos 5/10 (50%) dos inquiridos na raça Bravia e 32/34 (94,1%) na raça 

Serrana responderam que costumam assistir e ajudar nos partos caso seja necessário.  

Nos caprinos de raça Bravia não é feita ordenha dos animais em lactação enquanto que na 

raça Serrana a ordenha é feita em todos os rebanhos, excepto um. Dos 22 rebanhos ordenhados, 

21 têm ordenha manual e 1 estava em fase de transição para ordenha mecânica. 

Na maior parte das vezes os cabritos mamam directamente das mães. Nos caprinos da raça 

Bravia isso acontece na totalidade dos rebanhos estudados enquanto que na raça Serrana existem 

2/23 rebanhos em que isso não ocorre. 

Os cabritos podem ainda ser alimentados com leite de outras cabras, geralmente quando 

por algum motivo não podem ser alimentados pelas mães. Isso acontece em todas as explorações 

de raça Bravia visitadas enquanto que na raça Serrana os cabritos só são alimentados com leite 

de outras cabras em 68,8% das explorações. Em nenhuma das explorações estudadas o leite ou 

colostro sofre tratamento térmico antes de ser dado aos cabritos. 

 Exploração  Animais introduzidos  
B1 147 
B2 2 machos 
S16 1macho 
S17 30 

I3 90 
I4 1 macho 
I13 3 machos 
I14 62 

I15 2 machos 
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Quanto à existência de banco de colostro na exploração apenas houve uma resposta 

positiva, embora não tenha indicado a quantidade de colostro guardado. Uma outra exploração já 

tem banco de colostro para ovinos e está a preparar um banco de colostro também para caprinos.  

As doenças que mais preocupam os caprinicultores encontram-se discriminadas na Tabela 

11. Destaque para as doenças dos cabritos (diarreias e infecções oculares) na raça Bravia e 

Agaláxia contagiosa e Ectima contagioso na raça Serrana. 

Tabela 11. As doenças que mais preocupam os caprinicultores. 

 Bravia Nº respostas Serrana  Nº respostas 

Agaláxia contagiosa 2 Agaláxia contagiosa 30 
Brucelose 1 Brucelose 2 
Clostridiose 1 Diarreias nos cabritos 2 
Diarreias nos cabritos 3 Ectima  13 
Ectima  1 Mamites agudas 1 
Infecções oculares nos cabritos 3 Paratuberculose 2 

Peeira 1 Peeira 2 
Pneumonia 1 Pneumonia 1 
  Sinais neurológicos nos cabritos  1 
  Tuberculose 1 

D
o

en
ça

s 

  Enterotoxemia 1 

 

Os dados recolhidos por observação aquando da visita às explorações encontram-se 

igualmente na Tabela 13 do Anexo II.  

O estado geral dos animais e das instalações foi avaliado numa escala de 5 graus. As 

classificações atribuídas ao estado dos animais encontram-se na sua maioria entre o “suficiente” 

e o “bom”, o mesmo acontece para o estado das instalações. 

Quanto à observação de características das instalações, apenas existe maternidade em 14 % 

das explorações, 1 exploração da raça Bravia e 6 da Serrana. O número de explorações com 

enfermaria ou local de quarentena é ainda menor, ronda os 7%, com 1 exploração da raça Bravia 

e 3 da raça Serrana. A percentagem de explorações sem água canalizada ou electricidade é maior 

que as explorações que têm esses recursos. 

2.3.5. Análise Estatística 

2.3.5.1. Comparação da idade dos animais com resultado do teste cELISA 

A distribuição dos animais positivos por idades pode ser observada na Tabela 12 e a sua 

distribuição relativa pode ser comparada no gráfico da Gráfico 5. Para quase todas as idades a 

percentagem de animais positivos está entre os 20 e 40%, com excepção para os 9 e 11 anos que 

está acima desse valor e destaque para os animais de dois anos em que a percentagem está abaixo 

dos 10%.  
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A análise estatística da variáveis idade igual ou inferior a 2 anos e resultado do teste 

cELISA revelou uma associação significativa (p<0,05; Teste exacto de Fisher) entre as variáveis, 

os animais com idade superior a dois anos apresentam um grau de seropositividade maior. 

 

Tabela 12. Distribuição dos resultados cELISA por 
idade. 

Idade Nº animais 
positivos 

Nº animais 
negativos 

Total 

2 2 21 23 
3 14 28 42 
4 20 41 61 
5 22 34 56 
6 16 24 40 
7 11 32 43 
8 10 26 36 
9 10 11 21 
10 7 13 20 
11 6 3 9 
Total 118 233 351 
 

2.3.5.2. Comparação de alguns resultados do inquérito epidemiológico com 
resultado do teste cELISA. 

Na análise de associação estatística foram analisadas variáveis do inquérito epidemiológico 

com uma relação plausível com o resultado seropositivo, Os resultados dessa análise encontram-

se na Tabela 16 do Anexo V. As variáveis raça (Bravia ou Serrana) e a ordenha (realização de 

ordenha ou não) têm uma associação estatisticamente significativa com o resultado positivo do 

teste cELISA, e portanto com a presença de anticorpos contra SRLV. Os rebanhos da raça 

Serrana, que também coincidem com os rebanhos que são ordenhados, têm maior probabilidade 

de terem animais positivos no teste de diagnóstico cELISA. 

As restantes variáveis analisadas: tipo de exploração, tamanho da exploração, presença de 

ovinos, presença de mamites, dificuldades respiratórias, artrites, existência de refugo, morte de 

cabritos >5%, morte de cabritos>10%, sintomas nervosos nos cabritos, vacinação contra a 

Agaláxia contagiosa, introdução ou não de animais na exploração e a taxa e substituição anual de 

fêmeas (estimada pelo numero de cabritas criadas), não tiveram qualquer associação 

estatisticamente significativa com o resultado positivo do teste cELISA. 

Gráfico 5. Percentagem de animais positivos por idade. 
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2.4. DISCUSSÃO 

O presente estudo é o primeiro publicado sobre CAE na região de Trás-os-Montes e Alto 

Douro. A prevalência da infecção por SRLV em caprinos foi estimada em 36,15%.  

A seroprevalência encontrada é semelhante à estimada em ovinos nacionais (34,4%), 

embora mais elevada que a encontrada noutro estudo na região de Montemor-o-Novo, (22,8%), 

ambos os estudos realizados pelo LNIV (Fevereiro, 2009). Em Espanha numa sondagem 

realizada a 4003 animais, foi estimada uma prevalência de 35,2%, embora recorrendo ao teste de 

AGID (Berriatua et al., 2003). 

Em vários países, a prevalência da infecção pelos SRLV tem sido calculada em múltiplos 

estudos. Porém, a metodologia utilizada é bastante variável, também no que diz respeito ao teste 

de diagnóstico utilizado. Desta forma, devido à variação da fiabilidade das diferentes 

metodologias seguidas, a comparabilidade dos resultados pode não estar minimamente 

assegurada. Mesmo assim, verificamos que a prevalência individual por nós estimada é mais 

elevada que a encontrada nos seguintes estudos: 8,89% (134/1100 animais) na Jordânia (Al-

Qudah et al., 2006), 1 a 14,1% no Brasil (Pinheiro et al., 2001; Silva et al., 2005; Lilenbaum et 

al., 2007), 0.4% (4/1078 animais) no México (Torres-Acosta et al., 2003), menor que 10% na 

Grã-Bretanha, Fiji, Quénia, México, Nova Zelândia e Peru (Adams et al., 1984), 0%, (900 

animais) em Maiduguri na Nigéria (Baba et al., 2000), 0% na Somália, Sudão e África do Sul 

(Adams et al., 1984), 26,3% (total 15980 animais) em Itália (Gufler et al., 2007) e 1,6% em 

ovinos na Finlândia (Sihvonen et al., 1999). Em outras regiões foram estimadas prevalências 

superiores, como por exemplo: mais de 65% em França, Noruega, Canadá, Suíça e USA (Adams 

et al., 1984), 50,3% na Califórnia, USA (East et al., 1987), 42% na Noruega (Nord et al., 1998b) 

e 56 a 60% na Austrália (Greenwood et al., 1995). Foi utilizado o teste ELISA nestes dois 

últimos estudos e o AGID nos dois primeiros. Nos estudos realizados na Jordânia, Nigéria, Itália, 

França, Noruega e Califórnia foi também a utilizada a técnica ELISA, embora a metodologia 

fosse diferente daquela que o LNIV desenvolveu. Nos restantes trabalhos a técnica seleccionada 

foi a AGID. 

A percentagem de efectivos positivos encontrada foi de cerca de 60%, variando entre 20% 

na raça Bravia e 82,35 % na raça Serrana, sendo que este último valor é muito próximo daquele 

que é apontado para os ovinos nacionais (81,6%) (Fevereiro, 2009). 

A prevalência de efectivos infectados, em outros estudos, varia entre os seguintes valores: 

3,6% no México (Torres-Acosta et al., 2003), 9,2 a 57,1% no Brasil (Pinheiro et al., 2001; Silva 

et al., 2005; Lilenbaum et al., 2007), 23,2% na Jordânia (Al-Qudah et al., 2006), 38,0% em Itália 
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(Gufler et al., 2007), 81% em 545 rebanhos de ovinos na Finlândia (Sihvonen et al., 1999) e 

86% na Noruega (Nord et al., 1998b). 

No presente estudo existem dois rebanhos positivos, um de cada raça, com apenas um 

animal com resultado positivo no teste cELISA. Na maior parte dos estudos acima citados, o 

rebanho é considerado positivo quando pelo menos um dos animais teve um resultado positivo 

no teste serológico. No entanto, no estudo apresentado por Nord e colaboradores, em 1998, o 

estatuto positivo de um rebanho é definido com dois ou mais animais positivos, o que no caso 

apresentado faria considerar os dois rebanhos como negativos, influenciando as percentagens 

finais.  

A seroprevalência individual nos diferentes rebanhos varia de 0 a 100% (2 rebanhos). 

Porém, apenas três efectivos considerados positivos (B9, S12 e S15) têm prevalências abaixo da 

prevalência esperada de 20%. No estudo realizado por Nord e colaboradores, em 1997, na 

Noruega, nas 56 explorações estudadas a seroprevalência também varia entre 0 e 100%, sendo 

que 44 são negativas. Esta realidade acontece também em explorações de ovinos, como é 

exemplo um estudo no Quebec, Canadá, em que o nível de seroprevalência individual nos 

rebanhos varia entre 3 e 70% (Arsenault et al., 2003).  

Na análise por idades verificou-se que a seroprevalência nos animais até dois anos é 

significativamente menor que nos animais mais velhos. Até aos 2 anos a seroprevalência é menor 

que 10%, entre os 3 e 10 anos é 20-50% e nos animais com 11 anos é superior a 60%. Estes 

dados estão de acordo com outros estudos anteriores que associam uma maior seroprevalência 

nos animais mais velhos, justificada pelo maior tempo de exposição ao agente, factor muito 

importante para a seroconversão (Snowder et al., 1990; Cutlip et al., 1992; Greenwood et al., 

1995; Nord et al., 1998b; Pinheiro et al., 2001; Gufler et al., 2007). 

Da análise estatística obteve-se uma relação significativa entre a raça e a presença de 

anticorpos para SRLV, testada com a técnica cELISA. Existe uma diferença clara entre a 

prevalência na raça Bravia e na raça Serrana, que se pode verificar tanto na prevalência 

individual para cada raça como na percentagem de rebanhos infectados; já que ambos os valores 

são mais baixos para a raça Bravia. Por outro lado verificou-se também uma associação 

estatística entre os animais que são ordenhados e o resultado no teste cELISA positivo. Esta 

associação está relacionada com a raça, pois não é feita ordenha dos rebanhos estudados de raça 

Bravia (aptidão de carne) enquanto que ela é realizada em todos os rebanhos da raça Serrana 

(aptidão preferencialmente de leite), com excepção de um (S17). 
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Tanto uma associação estatística como outra devem ser analisadas com cautela porque, 

apesar de estatisticamente significativas podem não ter uma relação directa significativa e ser 

confundidas por outros factores (East et al., 1987). Isto é, a relação não é com a genética da raça 

ou com a ordenha em si, mas pode estar associada a outros factores relacionados, como sejam a 

aptidão produtiva e as práticas de maneio que são diferentes nas duas raças. Podem ser apontadas 

as seguintes diferenças entre os sistemas de exploração das duas raças: 

- Os rebanhos da raça Bravia são mais fechados, havendo menos trocas comerciais. 

Quando elas ocorrem são realizadas com animais desta raça, raramente se incorporam animais 

cruzados nas explorações, uma vez que a introdução de animais deste tipo é desincentivada pela 

existência de um programa de apoio à recuperação e melhoramento genético da raça. Para além 

disso, esta raça está muito bem adaptada ao seu habitat natural, que é demasiado exigente para a 

maior parte das outras raças. Desde modo pode contribuir para a baixa prevalência encontrada 

nos efectivos de raça Bravia, já que minimiza a transmissão a partir de animais vindos do 

exterior. 

- Na raça Serrana as trocas comerciais parecem ser mais frequentes. É uma raça autóctone 

predominantemente explorada pela sua aptidão leiteira e encontra-se disseminada por uma maior 

extensão do nosso território, com um maior efectivo total que a raça bravia. Muitos efectivos 

possuem animais fruto de cruzamento entre raças, devido também a constantes trocas 

comerciais. Nesta raça parece ocorrer uma maior diversidade genética que se reflecte também 

nos diferentes ecotipos encontrados. Os contactos com raças exóticas produtoras de leite, 

algumas conhecidas pela elevada prevalência de infecção pelo CAEV, podem ter também 

contribuído para a elevada prevalência agora encontrada. 

- Também a produção de queijo de mistura de leite de cabra e ovelha, apreciado por alguns 

produtores e consumidores destes produtos regionais, pode ter incentivado a manutenção de 

rebanhos mistos de ovinos e caprinos. Uma vez que a transmissão de SRLV entre ovinos e 

caprinos pode ocorrer, este será também um factor a considerar para a justificação da diferente 

prevalência encontrada nas duas raças. 

O inquérito epidemiológico, aplicado a 10 explorações de caprinos de raça Bravia e 34 

explorações de caprinos da raça Serrana, teve como objectivo caracterizar de forma sumária 

estes efectivos, particularmente no que respeita à presença de sintomatologia clínica associável à 

artrite e encefalite dos caprinos, à importância de factores de risco já identificados por outros e 

associados à doença e à existência de condições e interesse no seu controlo ou erradicação.  
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O inquérito foi feito aos produtores de modo que a interpretação dos resultados obtidos 

deve tomar em conta que a exactidão das respostas dadas pelos inquiridos é muito variável. 

A distribuição das explorações visitadas pela Região de Trás-os-Montes e Alto Douro, 

coincide com a distribuição geográfica descrita na caracterização de cada raça feita por Sobral 

em 1987. A raça Bravia ocupa a zona do Parque Natural do Alvão e zonas limítrofes, enquanto 

que os rebanhos de Serrana, ecotipo Transmontano, estão mais distribuídos pela Região de Trás-

os-Montes, maioritariamente pelo distrito de Bragança.  

As explorações são geralmente de pequena-média dimensão (50-150 animais) e apenas 

uma das raças, Bravia ou Serrana, com uma média de 100 fêmeas reprodutoras por rebanho na 

raça Bravia e 83 na raça Serrana (dados fornecidos, respectivamente, pela ANCABRA e 

ANCRAS). Na maior parte das vezes é o proprietário que cuida dos animais, dando às 

explorações um carácter de “exploração familiar”. Deste modo, a rentabilidade das explorações 

pode limitar a aplicação dos rendimentos obtidos em melhorias das condições de produção e 

controle de doenças. 

Nas explorações visitadas os animais são mantidos em estabulação pelo menos durante a 

noite, com ecepção de uma exploração em que os animais estão sempre estabulados. A 

permanência dos animais em locais fechados e pouco ventilados favorece a via de transmissão 

aerógena, cotribuindo para a disseminação da infecção no efectivo (Reina et al., 2008b). 

Nos efectivos das duas raças o número de cabritos na exploração é bastante variável ao 

longo do tempo, dependendo da época de partos e venda de cabritos. A taxa de fertilidade, 

relação entre o número médio de cabritos nascidos por ano e número de fêmeas, é inferior a 1 

(100%) na raça Bravia e é superior na Serrana. Estes valores aproximam-se dos indicados para a 

fertilidade de cada raça, 85% na Bravia e 160-170% na raça Serrana (Sobral, 1987).  

Das 44 explorações estudadas, 6 possuíam efectivos mistos de ovinos e caprinos, uma destas 

era de raça Bravia e as restantes de raça Serrana. Apesar de neste estudo não haver uma 

associação estatística significativa (p>0,05) entre a presença de ovinos na exploração e o 

resultado positivo do teste cELISA, este factor é apontado como factor de risco na infecção por 

SRLV, uma vez que se provou que ocorre transmissão, em condições naturais, entre as duas 

espécies (Chebloune et al., 1996a; Rolland et al., 2002; Shah et al., 2004b; Pisoni et al., 2005; 

Denner, 2007). 

A CAE não é reconhecida pelos produtores como uma doença. No que diz respeito à 

presença de sinais clínicos associáveis a esta doença, os produtores foram questionados sobre a 

presença de mamites, dificuldades respiratórias, artrite e sinais neurológicos nos cabritos e 



47 
 

também sobre o número de adultos que faleceram com algum dos sinais atrás referidos e sobre a 

mortalidade nos cabritos. Quanto à observação de sinais clínicos de mamite, sinais respiratórios e 

artrite, estes são observados em mais de 50% das explorações. Em 42,9% das explorações há 

animais refugados com pelo menos um destes sinais. O potencial envolvimento de SRLV nestas 

situações só pode ser confirmado em estudos mais detalhados. 

Além disso, a taxa de substituição aproximada é maior que 20% numa exploração de raça 

Bravia e em 15 (45,5%) explorações de raça Serrana. O número médio de cabritas criadas por 

ano para substituição das fêmeas reprodutoras no rebanho é maior na raça Serrana do que na raça 

Bravia, podendo traduzir uma idade de refugo mais baixa para a raça Serrana, enquanto que as 

cabras de raça Bravia são mantidas no rebanho até mais tarde. 

Quando questionados sobre a mortalidade nos cabritos, 62,8% dos inquiridos responderam 

que tinham um número elevado de mortes. No entanto a percentagem de efectivos com uma taxa 

de mortalidade acima dos 5% ou acima dos 10% é respectivamente 79,9 e 66,7%, mostrando 

algum grau de discordância entre o que é considerado um número elevado de mortes pelo 

inquirido e o ideal para uma exploração ser produtiva. De notar que o número de animais mortos 

e o número total de cabritos por ano não puderam ser confirmados pela inexistência de registos 

fidedignos nas explorações. 

Apenas em 9 explorações foram observados sinais neurológicos aquando da morte de 

alguns cabritos, 5 correspondem a rebanhos de raça Bravia (50% dos rebanhos da raça Bravia) e 

4 correspondem a rebanhos da raça Serrana (12,1% do total de rebanhos de Serrana). 

Nenhum dos sinais clínicos pesquisados neste estudo tem uma associação estatisticamente 

significativa com o resultado positivo no teste serológico cELISA, embora todos possam estar 

presentes numa infecção por SRLV, tal como foi apontado na revisão bibliográfica.  

A vacina contra a agaláxia contagiosa é aplicada em 94% das explorações de caprinos de 

raça Serrana e em 50% das de raça Bravia, sendo que em mais de metade dos rebanhos a 

vacinação é realizada mais de uma vez por ano. A vacinação sistemática contra esta doença nos 

efectivos de raça serrana indicia a importância que os produtores atribuem às mamites como 

geradoras de prejuízos económicos para os seus efectivos. 

Em relação a outras práticas de maneio presentes nas explorações estudadas, pudemos 

verificar que a introdução de animais e a utilização de bodes de outros rebanhos não é prática 

comum, pelo menos neste último ano, o que pode reflectir já alguma sensibilização por parte dos 

proprietários para a importância negativa destas práticas no estatuto sanitário do seu efectivo. 
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Por outro lado, uma grande parte dos produtores afirmou assistir aos partos e auxiliar os animais 

se necessário. 

Com excepção de dois efectivos da raça Serrana, onde não é apresentada qualquer 

alternativa alimentar, os cabritos mamam directamente nas suas mães. Em todos os efectivos 

inquiridos, os jovens podem ser alimentados com leite de outras cabras, geralmente quando por 

algum motivo não podem ser alimentados pelas suas mães. Esta situação pode contribuir para a 

disseminação do agente nos efectivos. 

Em nenhuma das explorações estudadas o leite ou colostro sofre tratamento térmico antes 

de ser dado aos cabritos e até à data não existe banco de colostro nas explorações estudadas, 

excepto em uma, que não indicou a quantidade de colostro guardado. Estas são duas medidas 

preconizadas na maior parte dos programas de controlo adoptados em diferentes países (Rowe et 

al., 1992; Berriatua et al., 2003). 

As doenças que mais preocupam os caprinicultores são doenças infecciosas, com destaque 

para as doenças dos cabritos (diarreias e infecções oculares) na raça Bravia e Agaláxia 

contagiosa e Ectima contagioso na raça Serrana. No entanto pode haver uma discordância entre 

as doenças apontadas pelos produtores e as que existem na exploração. Durante as visitas foram 

observados sinais clínicos compatíveis com patologias que não são referidas no inquérito, como 

é o exemplo de uma exploração em que vários animais apresentavam lesões compatíveis com 

linfadenite caseosa; outro exemplo é o elevado grau de parasitismo pulmonar e intestinal noutra 

exploração, confirmado laboratorialmente por exames coprológicos. 

Relativamente aos dados observados pelos inquiridores sobre o estado geral dos animais e 

das instalações, as classificações atribuídas aos dois parâmetros encontram-se na sua maioria 

entre o “suficiente” e o “bom”. Estas classificações são arbitrárias e traduzem a opinião dos 

técnicos das associações de produtores, tendo por base a comparação entre as explorações da 

mesma raça. A informação que pretendíamos recolher é de natureza subjectiva e indicativa da 

influência que os técnicos das respectivas associações podem realizar junto dos produtores para a 

melhoria das condições das explorações. 

A existência de maternidade e enfermaria ou local de quarentena é pouco frequente. 

Embora já exista uma percentagem considerável de explorações com água canalizada ou 

electricidade, as explorações que têm não têm esses recursos ainda predominam. Estas condições 

são importantes para a realização de medidas sanitárias efectivas para esta e outras doenças 

infecciosas. 
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A CAE é hoje uma doença infecciosa cujo combate é prioritário na maioria dos países 

europeus onde a caprinicultura tem alguma expressão, como é o caso da Islândia, Holanda, 

Finlândia, Bélgica, Dinamarca, França, Noruega, Suécia, Suíça e Canadá. As razões para tal prendem-

se com os prejuízos causados pela infecção, fortemente penalizadores da rentabilidade 

económica das explorações, especialmente nas de carácter intensivo. A inexistência de 

tratamento e vacina eficazes leva a que apenas possam ser tomadas medidas de profilaxia 

sanitária para o controlo e erradicação da infecção (Rowe et al., 1992; Peretz et al., 1994; 

Sihvonen et al., 2000; Peterhans et al., 2004; Reina et al., 2008b). 

Assim, na presente situação regional, o passo inicial para estabelecer um plano de controlo 

e/ou erradicação é a determinação da prevalência da infecção. De seguida deve ser estabelecido 

um plano adaptado à situação epidemiológica local, que passa por: (1) diminuição da prevalência 

da doença com redução da seroprevalência alta para níveis mais baixos; (2) erradicação da 

doença com redução de serologia baixa para negativa (3) e finalmente por consolidação do status 

negativo e erradicação do vírus (Peterhans et al., 2004) 

Uma vez que há uma diferença significativa entre os efectivos das das duas raças 

estudadas, o programa de controlo deve ser ajustado a cada caso específico. Nos rebanhos com 

níveis mais elevados de seroprevalência deve optar-se inicialmente pela redução da 

seroprevalência. Nos efectivos com prevalências mais baixas, pode iniciar-se um plano de 

erradicação e naqueles onde não seja detectada qualquer resposta serológica positiva deve ser 

consolidado o seu estatuto negativo e devem ser tomadas medidas sanitárias defensivas. 

Para diminuição da seroprevalência são recomendadas as seguintes medidas: (1) A 

remoção dos animais seropositivos, (com substituição por animais SRLV negativos ou 

segregação dos grupos seronegativos e seropositivos) (Rowe et al., 1992; Sihvonen et al., 2000; 

Berriatua et al., 2003). (2) Separação dos recém-nascidos das mães imediatamente após o 

nascimento e alimentação com leite/colostro tratado termicamente (a 56ºC), de animais 

seronegativos, de origem bovina, ou leite pasteurizado (Rowe et al., 1992; Nord et al., 1998a; 

Berriatua et al., 2003). (3) Restrição do contacto de rebanhos com efectivos positivos e controlo 

do comércio de animais vivos (Sihvonen et al., 2000; Peterhans et al., 2004). 

Estas medidas podem ter algumas restrições de aplicabilidade nas explorações estudadas, 

pelo que devem ser tidas em conta alternativas. A eliminação dos animais seropositivos, para 

além de ser uma medida muito dispendiosa, pode levar a perdas genéticas importantes para as 

duas raças, especialmente para a raça Bravia que tem uma população reduzida. Em alternativa 

deve haver segregação em grupos de animais positivos e negativos o que implica alterações na 
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exploração, que podem ser impraticáveis. É também essencial a criação de alguns efectivos 

indemnes que possam fornecer animais garantidamente isentos da infecção aos restantes 

produtores. 

Um exemplo de sucesso no controlo da doença é o programa piloto que está a ser 

implementado no Quebeque (Simard, 2002; Fautrière et al., 2007). Este programa baseia-se nos 

seguintes pressupostos: (1) teste periódico aos animais com mais de 6 meses, idealmente por 

ELISA; (2) eliminação dos animais positivos e todos os animais com menos de 6 meses que 

receberam colostro ou leite daqueles; (3) Tomar medidas de precaução de modo a evitar a 

reintrodução do vírus na exploração; (4) os rebanhos seronegativos são certificados em três 

estatutos diferentes (bronze, prata e ouro) consoante o rastreio feito aos animais. 

Vários programas de controlo implementados têm tido sucesso mesmo em regiões com 

elevada prevalência da infecção. A erradicação voluntária de CAE iniciada na Suíça é um bom 

exemplo em que a seroprevalência estimada variável entre 60 e 80% foi diminuída para cerca de 

1% em 14 anos (Peterhans et al., 2004). Assim, nos cenários de elevada prevalência, os progressos 

são lentos, podendo demorar vários anos até se obterem resultados satisfatórios. Nestas 

condições é fundamental, para além de garantias de financiamento do programa, combater a 

natural desmotivação dos intervenientes. De notar que o controlo e erradicação podem levar mais 

ou menos tempo consoante as medidas aplicadas e o financiamento do programa. 

O sucesso destes programas depende largamente da adesão dos produtores e das suas 

associações, bem como o envolvimento das autoridades oficiais. Na maioria dos casos, os 

programas de combate à CAE são de adesão voluntária, habitualmente com a participação das 

autoridades oficiais. Nestes programas é destacada a importância da motivação dos produtores e 

o envolvimento das suas organizações. Regra geral, as autoridades oficiais são mais reticentes na 

aplicação destes programas de controlo, sendo que as principais razões são o seu custo e a falta 

de legislação adequada (Reina et al., 2008b).  

Assim, um programa de controlo nesta região deve incluir as associações de produtores, 

ANCRAS, ANCABRA e OPPs, que têm um papel bastante importante na educação e motivação 

dos produtores, bem como na execução das acções de campo. Estas associações devem trabalhar 

em coordenação com as autoridades oficiais e com um laboratório de referência, neste caso o 

LNIV. 

É importante referir que, dada a presença de ovinos em algumas explorações e a 

possibilidade de haver transmissão cruzada entre as espécies, é imprescindível incluir no 

programa todos os pequenos ruminantes presentes na exploração. 
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33..  CCOONNSSII DDEERRAAÇÇÕÕEESS  FFII NNAAII SS  

 

Tendo em consideração os objectivos definidos para este estudo, podemos que: 

– A prevalência da infecção pelos SRLV em caprinos de Trás-os-Montes e Alto Douro é 

elevada, especialmente na raça Serrana. 

– Existe uma diferença significativa entre os resultados obtidos para as duas raças consideradas. 

A raça Serrana apresenta uma seroprevalência individual e percentagem de rebanhos 

infectados mais elevadas que a raça Bravia, sendo por isso necessário adaptar as medidas de 

controlo a cada uma das raças.  

– A análise dos resultados obtidos nos inquéritos epidemiológicos revelou que estão presentes 

sinais clínicos potencialmente causados pela infecção por SRLV, embora não exista uma 

associação estatística significativa com o estatuto positivo do rebanho. 

– Dado o impacto negativo da infecção por SRLV e a sua elevada prevalência, há todo o 

interesse em implementar um programa de controlo que envolva produtores, as suas 

associações e as autoridades oficiais. 

– O programa de controlo deve ser adaptado às limitações apontadas na caracterização sumária 

dos efectivos e deverá incluir os ovinos presentes nas explorações. 

– As medidas de controlo devem ser ajustadas a cada caso específico, tendo em vista a redução 

da seroprevalência nos rebanhos com níveis mais elevados, erradicação nos que apresentam 

prevalência mais baixa e consolidação do estatuto negativo nos de serologia negativa, com 

criação de alguns efectivos indemes que possam fornecer animais garantidamente isentos da 

infecção aos restantes produtores. 

– O sucesso destes programas depende largamente da adesão e motivação dos produtores e das 

suas associações, bem como do envolvimento das autoridades oficiais.  
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55..  AANNEEXXOOSS  
 
ANEXO I 

Universidade de Trás-os-Montes e Alto Douro 
 

Inquérito epidemiológico sobre artrite-encefalite d os 

caprinos 

Nº inquérito 

Marca de exploração : ______________ Data: ____/____/____ 

Localidade ______________Concelho ___________________ 

Nome proprietário: ______________________________________  

 

1. A exploração é a única ocupação?  �  Sim      �  Não    Proprietário? �  Sim      �  Não 

2. Tipo de exploração:   

�  Intensiva (estabulação permanente)  

�  Semi-extensiva  (estabulação + pastoreio)  

�  Extensiva (pastoreio quase exclusivo)  

3. Tamanho do Efectivo:    

Raça: �  Serrana      �  Bravia    �  Misto  �  outra. Qual?_______________ 

Cabritos   < 1 ano: ___________________ 

Caprinos   > 1 ano: Machos ________ , Fêmeas________  

Ovinos ___________________   

Nº médio de cabritos nascidos por ano_________ 

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

�  Sim      �  Não     Como teve conhecimento?_______________________________ 

5. Teve no último ano animais com: 

Mamite    �  Sim      �  Não     Falar em “curto” 

Dificuldade respiratória    �  Sim      �  Não        Falar em “bater os foles” 

Artrite (inchaço nos joelhos) �  Sim      �  Não     Falar em “juntas inchadas” 

5.1. Morreu ou refugou algum animal com este problema ?  �  Sim      �  Não  

Se sim quantos? Mamite:_______ Dificuldades respiratórias:_____  Artrites:____  
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6. No último ano morreram-lhe muitos cabritos?  �  Sim      �  Não     Nº aproximado_____ 

6.1. Quantos morreram com sintomas nervosos? ________________    (falar em “maluqueira”) 

7. Vacina contra a agaláxia contagiosa?  �  Sim      �  Não    Frequência de vacinação_______ 

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

�  Sim      �  Não      Quantos no último ano? ___________________________ 

9. Quantas cabritas criou no ano passado? _____ 

10. Costuma usar bodes de outros rebanhos?    �  Sim      �  Não      

11. Costuma assistir e ajudar nos partos ?   �  Sim      �  Não      

12. Faz a ordenha ? �  Sim      �  Não    

Se sim esta é: �  Manual      �  Mecânica  

13. Os cabritos mamam directamente nas mães?     �  Sim      �  Não    

14. Alimentação com colostro ou leite de outras cabras?    �  Sim      �  Não    

Se sim, o leite/colostro é tratado termicamente?  �  Sim      �  Não 

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

�  Sim      �  Não     Quantidade de colostro?_________ 

16. Quais são as doenças que mais o preocupam na sua exploração? 
____________________________________ 
____________________________________ 
____________________________________ 
 

Dados finais (a observar pelo inquiridor) 

1. Estado geral dos animais:    �  Muito mau  �  Mau  �  Suficiente  � Bom  �  Muito bom  (opinião pessoal) 

2. Estado geral das instalações:  �  Muito mau  �  Mau  �  Suficiente  � Bom  �  Muito bom  (opinião pessoal) 

3. Existência de:  

3.1. Maternidade:     �  Sim      �  Não 

3.2. Enfermaria /Local para quarentena:  �  Sim      �  Não  

3.3. Água canalizada:  �  Sim      �  Não 

3.4. Electricidade:  �  Sim      �  Não 

Muito Obrigada pela sua colaboração! 



68 
 

ANEXO II  

Tabela 13. Análise de resultados do inquérito epidemiológico. 

 Bravia %  Serrana 
a) 

% Serrana 
b) 

 % Serrana  % Total  %  Inquéritos 
validados 

Exploração é única ocupação 
Sim  10 100 10 62,5 7 41,2 17 100,0 27 38,6 43,0 

Não 0 0 6 37,5 10 58,8 0 0,0 43 61,4   
 Total 10 100 16 100 17 100 17 100 70 100 43 

Proprietário?  
Sim 9 90 13 86,7 16 94,1 29 90,6 38 90,5 42,0 
Não 1 10 2 13,3 1 5,9 3 9,4 4 9,5   

  Total 10 100 15 100 17 100 32 100 42 100 42 

Tipo de exploração  
Intensiva 0 0 1 5,9 0 0,0 1 2,9 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   
  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100   

Tamanho do efectivo  
<50 0 0   0  0  2 14,3  2 5,9   2 4,5  44 

[50-100[ 0 0   9  52,9  12 70,6  21 61,8   21  47,7  

[100-150[ 8 80 4 23,5 1 5,8 5 14,7 13 29,5   

[150-200[ 1 10 4 23,5 1 5,8 5 14,7 6 13,6   

≥200 1  10  0  0  1 5,8  1 2,9   2 4,5    
 Total  10 100   17  100   17 100    34 100    44 100     

Conhecimento da 
doença 

0 0   0  0  0  0 0   0 0  0 44  

   10 100 17  100  17 100 34 100  44 100   

Sinais                      44 
Mamite                       

Sim 6 60 10 58,8 11 64,7 21 61,8 27 61,4   
Não 4 40 7 41,2 6 35,3 13 38,2 17 38,6   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 0 

Sinais 
respiratórios 

                      

Sim 10 100 8 47,1 7 41,2 15 44,1 25 56,8   
Não 0 0 9 52,9 10 58,8 19 55,9 19 43,2   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 0 

Artrite                       

Sim 8 80 10 58,8 8 47,1 18 52,9 26 59,1  44 
Não 2 20 7 41,2 9 52,9 16 47,1 18 40,9   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 0 

Refugo                      42 

Sim 5 50 4 26,7 9 52,9 13 40,6 18 42,9   
Não 5 50 11 73,3 8 47,1 19 59,4 24 57,1   

  Total 10 100 15 100 17 100 32 100 42 100   

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

  10 100 16 100 17 100 33   43 100   

Taxa> 5% * 10 100 7 46,7 13 92,9 20 69,0 30 76,9 39 
Taxa> 10%* 10 100 6 40,0 10 71,4 16 55,2 26 66,7   
  Total 10   15   14   29   39     

Sinais nervosos 5 50 2 15,4 3 27,7 5 20,8 10 33,3 30 
 Total 10   13  11  24  30   

Vacina contra a Agaláxia contagiosa 
Sim 5 50 15 88,2 17 100,0 32 94,1 37 84,1  44 
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Não 5 50 2 11,8 0 0,0 2 5,9 7 15,9   
  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100   

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 0 0 1 6,7 1 5,9 2 6,3 2 5,4   

  Total 5 100 15 100 17 100 32 100 37 100   

Animais novos                      44 
Sim 2 20 2 11,8 5 29,4 7 20,6 9 20,5   
Não 8 80 15 88,2 12 70,6 27 79,4 35 79,5   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 0 

Cabritas criadas 
Tx>20%** 

1 10 5 31,3 10 58,8 15 45,5 16 37,2 43,0 

  Total 10   16   17   33   43     

Bodes de outros rebanhos 
Sim 0 0 0 0,0 3 17,6 3 8,8 3 6,8  44 
Não 10 100 17 100,0 14 82,4 31 91,2 41 93,2   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100   

Ajuda nos partos 
Sim 5 50 16 94,1 16 94,1 32 94,1 37 84,1  44 
Não 5 50 1 5,9 1 5,9 2 5,9 7 15,9   

  Total 10 100 17 100 17 100 34 100 44 100 0 

Ordenha 
Sim 0   16 94,1 17 100,0 33 97,1 33 75,0  44 
Não 10   1 5,9 0 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 
Mecânica / / 1 6,3 0 0,0 1 3,0 1 3,0   

      16 100 17 100 33 100 33 100   

Cabritos mamam nas mães 
Sim 10 100 17 100,0 15 88,2 31 93,9 42 95,5  44 
Não 0 0 0 0,0 2 11,8 2 6,1 2 4,5   

  Total 10 100 17 100 17 100 33 100 44 100 0 

Leite de outras cabras 
Sim 10 100 14 87,5 8 50,0 22 68,8 32 76,2  42 
Não 0 0 2 12,5 8 50,0 10 31,3 10 23,8   

  Total 10 100 16 100 16 100 32 100 42 100 0 

Tratamento 
térmico 

0 0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  32 

  Total 10   14   8   22   32     

Colostro 
guardado 

0 0 0 0,0 1 6,3 1 3,0 1 2,4  42 

  10 100 16 100,0 15 93,8 32 97,0 41 97,6   
  Total 10 100 16 100 16 100 33 100 42 100   

Dados observados 

Estado animais 
Muito mau 1 10 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,3  43 

Mau 0 0 1 6,3 0 0,0 1 3,0 1 2,3   
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 0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100   

Estado instalações 
Muito mau 0 0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  43 

Mau 2 20 1 6,3 1 5,9 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 0 1 6,3 0 0,0 1 3,0 1 2,3   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100 0 
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Maternidade 
Sim 1 10 3 18,8 2 11,8 5 15,2 6 14,0  43 
Não 9 90 13 81,3 15 88,2 28 84,8 37 86,0   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100   

Enfermaria /quarentena 
Sim 1 10 2 12,5 0 0,0 2 6,1 3 7,0   43 
Não 9 90 14 87,5 17 100,0 31 93,9 40 93,0   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100   

Agua canalizada 
Sim 1 10 12 75,0 4 23,5 16 48,5 17 39,5   43 
Não 9 90 4 25,0 13 76,5 17 51,5 26 60,5   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100   

Electricidade 
Sim 6 60 9 56,3 4 23,5 13 39,4 19 44,2   43 
Não 4 40 7 43,8 13 76,5 20 60,6 24 55,8   

  Total 10 100 16 100 17 100 33 100 43 100 0 

 

a) Explorações caprinos raça Serrana onde foi realizada colheita e aplicado o inquérito epidemiológico. 

b) Explorações caprinos raça Serrana onde apenas foi aplicado o inquérito epidemiológico.  

* Taxa mortalidade= nº cabritos mortos/nº médio de cabritos por ano 

** Taxa substituição= nº cabritas criadas/nº fêmeas na exploração 
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ANEXO III 

Tabela 14. Distribuição geográfica das explorações 

Exploração Raça Localidade Concelho  

B1 Bravia Minas de Adoria Ribeira de Pena 
B2 Bravia Seirrãos 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 - Limões Ribeira de Pena 
B8 Bravia Sta Eulália Ribeira de Pena 
B9 Bravia Cerdedo Boticas 
B10 Bravia Tendreira Vila pouca de Aguiar 
S1 Serrana Roios Vila Flor 
S2 Serrana Ferradosa Alfândega da Fé 
S3 Serrana Toubres Murça 
S4 Serrana Vale de campo Valpaços 
S5 Serrana Candoso Vila Flor 
S6 Serrana Ribeirinha Vila Flor 
S7 Serrana Zebas Valpaços 
S8 Serrana Ribalonga Alijó 
S9 Serrana Carlão Alijó 
S10 Serrana Valverde Gestosa Mirandela 
S11 Serrana Matela Vimioso 
S12 Serrana Quinta Lanpaças Bragança 
S13 Serrana Gebelim Alfândega da Fé 
S14 Serrana Malta Macedo de Cavaleiros 
S15 Serrana Vilariça Mogadouro 
S16 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros 
S17 Serrana Vila Real Vila Real 
I1 Serrana Vinhós Macedo de Cavaleiros 
I2 Serrana Azinhoso Mogadouro 
I 3 Serrana Carvalhais Mirandela 
I 4 Serrana Vila Nova Armamar 
I 5 Serrana Vale Padrinhos Macedo de Cavaleiros 
I 6 Serrana Limãos Macedo de Cavaleiros 
I 7 Serrana Gebelim Alfândega da Fé 
I 8 Serrana Lagoa Macedo de Cavaleiros 
I 9 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros 
I 10 Serrana Sendim-Serva Alfândega da Fé 
I 11 Serrana Passos Mirandela 
I12 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros 
I 13 Serrana Valverde da Gestosa Mirandela 
I 14 Serrana Passos Mirandela 
I 15 Serrana Limãos Macedo de Cavaleiros 
I 16 Serrana Ribalonga Alijó 
I 17 Serrana Morais Macedo de Cavaleiros 

B – Rebanhos raça Bravia 
S – Rebanhos raça Serrana onde foi aplicado o inquérito epidemiológico e feita a recolha de amostras 
I – Rebanhos raça Serrana onde foi apenas aplicado o inquérito epidemiológico 
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ANEXO IV  

Tabela 15. Caracterização dos efectivos quanto à constituição e taxa de fertilidade 

Exploração Nº Cabritos Nº Machos Nº Fêmeas Nº Adultos 
Nº médio de 
cabritos /ano 

Taxa 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 
I1 15 2 64 66 70 1,09 

I2 30 1 90 91 120 1,33 

I 3 25 4 90 94 120 1,33 
I 4 30 2 32 34 40 1,25 
I 5 16 2 45 47 60 1,33 
I 6 28 6 74 80 93 1,26 
I 7 10 3 70 73 80 1,14 

I 8 10 2 65 67 50 0,77 

I 9 17 4 70 74 120 1,71 
I 10 20 3 65 68  - - 
I 11 8 4 64 68 80 1,25 
I12 20 4 65 69 90 1,38 
I 13 46 5 145 150 250 1,72 

I 14 29 5 200 205 200 1 

I 15 50 4 128 132 - - 

I 16 20 3 77 80 60 0,78 

I 17 30 3 95 98 130 1,37 
* Taxa de fertilidade (aproximada)= nº médio de cabritos por ano/ nº de fêmeas 
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ANEXO V 

Tabela 16. Análise estatística. 

CAEV cELISA Factor Categoria N 
Nº positivos Nº negativos 

pa 

Idade  
< 2 anos  
> 2 anos 

350 2 
118 

21 
232 

< 0,05 

Tipo de exploração 
Semi-extensiva 

Extensiva 

26 11 

5 

4 

6 

> 0,05 

Raça  
Sim  

Não 

27 2 

14 

8 

3 

< 0,05 

Tamanho da exploração 
<100 

≥100 

27 3 

8 

6 

10 

> 0,05 

Presença de ovinos  
Sim  

Não 

27 5 

11 

1 

10 

> 0,05 

Mamites  
Sim  

Não 

27 6 

10 

6 

5 

> 0,05 

Dificuldades 
respiratórias  

Sim  

Não 

27 9 

7 

9 

2 

> 0,05 

Artrites  
Sim  

Não 

27 9 

7 

9 

2 

> 0,05 

Refugo  
Sim  

Não 

25 6 

9 

3 

8 

> 0,05 

Morte de cabritos>5%  
Sim  

Não 

23 9 

4 

9 

1 

> 0,05 

Morte de cabritos>10%  
Sim  

Não 

23 7 

6 

9 

1 

> 0,05 

Sintomas nervosos 
Sim  

Não 

19 2 

10 

5 

2 

> 0,05 

Vacina contra a 
Agaláxia contagiosa  

Sim  

Não 

20 3 

13 

7 

4 

> 0,05 

Animais introduzidos 
na exploração  

Sim  

Não 

27 1 

14 

2 

9 

> 0,05 

Cabritas criadas 
Tx>20%  

Sim  

Não 

27 4 

12 

2 

9 

> 0,05 

Ordenha  
Sim  

Não 

27 

 

14 

2 

2 

9 

< 0,05 

a – Nível de probabilidade estatisticamente significativo p<0,05 


