Rev. Agr. Acad., v.1, n.1, 2018

Revista Agraria Académica
Agrarian Academic Journal

Volume 1 — Namero 1 — Mai/Jun (2018)

Ectima Contagioso dos Ovinos e Caprinos: a doenca e sua vacina

Contagious Ecthyma of Sheep and Goats: the disease and its vaccine

Jailson Honorato!, Raimundo Vicente de Sousa’, Roberto Soares de Castro®

! Centro de Ciéncias Agrarias, Universidade Estadual da Regifo Tocantina do Maranhiio — MA,
honorato@uemasul edu.br

* Departamento de Medicina Veterindria, Universidade Federal de Lavras — MG,
rvsousa@dmv.ufla.br

* Departamento de Medicina Veterinaria, Universidade Federal Rural de Pernambuco — PE,
rscastro@dmv ufrpe br

Resumao

O Ectima contagioso (EC) € uma virose aguda que acomete caprinos e ovinos, amplamente disseminada em
todo mmundo, nclusive no Brasil, especialmente na Regmdo Nordeste, onde a caprinovinocultura &
amplamente praticada para produgdo de pele, came e leite. No estado de Pemmambuco, tem sido relatada
como uma das principais enfermidades infecciosas de caprinos e ovinos do senu-arido. Apesar do carater
endémico da enfermidade e da sua importincia, poucos trabalhos de pesquisa tém sido realizados no pais
com relagdo ao virus EC, que possam subsidiar o controle da enfermidade, fundamentado, principalmente, na
vacmacio dos ammais. O EC é uma doenga que pode ser confundida com as enfermidades vesiculares, como
a Febre Aftosa, havendo assim a necessidade de sua diferenciaco, sobretudo como suporte as agdes do
Programa Nacional de Erradicacio da Febre Aftosa (PNEFA) do MAPA
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Abstract

Contagious ecthyma (CE) 1s an acute viral disease that affects sheep and goats, widespread throughout the
world, including Brazil, especially i the Northeast, where sheep and goat rearing is practiced for the
production of skin, meat and mulk In the state of Pernambuco, has been reported as one of the major
mfectious diseases of goats and sheep in semu-arid. Despite the endemicity of the disease and its importance,
few research studies have been conducted in the country with the virus CE, that can support the control of
the disease, grounded mainly on vaccination of ammals. CE 1s a disease that can be confused with the
vesicular such as Footh and Mouth Disease, with the need for differentiation, especially to support the
actions of the National Program for the Eradication of Footh and Mouth Disease (PNEFA) of the MAPA.
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Introducio

As exploragdes de caprinos e ovinos no Brasil até recentemente eram vistas como atividades
pecudrias secundarias, mas os pequenos ruminantes domésticos tem potencialidades biologicas para
contribuirem com a producio de produtos de elevado valor biolégico, sendo de suma importincia
que se implementem melhorias substanciais no ambiente, visando ao bem-estar animal; no regime
de manejo, independentemente de ser extensivo, semi-intensivo ou intensivo; no estabelecimento de
sistemas de explorag¢do compativeis com a fun¢io explorada: na transferéncia de conhecimentos e
tecnologias e na assisténcia téenica (SIMPLICIO, 2011).

O Ectima Contagioso (EC), dermatite pustular cutinea, dermatite labial infecciosa,
dermatite pustular contagiosa, dermatite pustular infecciosa, dermatite labial infecciosa, estomatite
pustular contagiosa, boqueira, “scabby mouth” ou “soremouth”, foi descrito pela primeira vez em
ovinos e caprinos por Steeb em 1787 e 1879, respectivamente (BARRAVIERA, 2005). No Brasil,
foi identificado pela primeira vez em Sio Paulo (GUIMARAES, 1939), Pernambuco (TORRES,
1943) e no Rio Grande do Sul (GUERREIRO, em 1954). Posteriormente, amostras do virus de
Ectima Contagioso foram isoladas de ovinos no Ceara (ARITA ef al., 1986), de caprinos em Minas
Gerais e no Rio de Janeiro (MAZUR e MACHADO, 1990) e de caprinos € ovinos em Pernambuco
(OLIVEIRA et al., 1998; SANTANA er al., 2008). Ha relatos de surtos em rebanhos ovinos no Rio
Grande do Sul (SALLES et al., 1992) e em Sdo Paulo (LANGONI er al., 1995; CARTROXO et al.,
2002). Surtos de doenga epidérmica sugerindo Ectima Contagioso tém sido observados em muitos
rebanhos de ovinos e caprinos de diferentes areas geograficas do Brasil (MAZUR. 2000;
PINHEIRO, 2000).

Em estudo retrospectivo sobre doengas diagnosticadas em ovinos e caprinos, no semi-arido
dos Estados de Pernambuco. Paraiba e Rio Grande do Norte, foram registrados 980 diagnésticos de
doengas, sendo que 80% destes foram de doengas de pele e, por sua vez, o Ectima Contagioso fo1 a
segunda causa mais frequente entre estas (MACEDO et al., 2006).

A doenga € uma condigdo aguda debilitante da pele dos ovinos e caprinos. O Ectima
Contagioso ¢ altamente contagioso para ovinos e caprinos, e também afeta o homem, os bovinos, e
raramente, os cies (ROBINSON e BALASSU, 1981; NANDI er al., 2011). A frequéncia da
infeccdo € provavelmente alta entre fazendeiros e pastores, sendo considerada uma doenca
ocupacional, embora muitas infec¢des ndo sejam notificadas (HAIG er al., 1997). O EC esta entre

as maiores causas de perda econdmica da indistria ovina e todos os rebanhos estdo potencialmente
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em risco de contrair a doen¢a (REID, 1995), além disso, a doenga afeta consideravelmente o bem-
estar animal (NANDI ef al., 2011).

Apesar do desenvolvimento da caprinovinocultura brasileira e da importincia da
enfermidade pelo seu cardter endémico, poucas pesquisas t€m sido realizadas com relagdo ao virus
EC para subsidiar o controle da doenca, fundamentado, principalmente, na vacinacio de animais
apenas em areas endémicas (TORRES, 1943; ROBINSON ¢ BALASSU, 1981; HONORATO,
2007). As vacina empregadas sdo de virns vivo, o que implica na introducdo do agente no rebanho e
apresenta sério risco de disseminagdo de outras doengas, principalmente virais, ja que a vacina nio
¢ inativada (HONORATO, 2007).

O virus EC apresenta dificuldade de replicagdo em cultivo celular, pois muitas das linhagens
de células utilizadas em sua replicacdio mostraram-se pouco permissiveis a replicacio continua do
virus EC (SANTANA, 2008). Além disso, o Ectima Contagioso pode ser confundido com
enfermidades vesiculares e sua diferenciacio com base em testes laboratoriais pode servir de
suporte para as a¢bes do Programa Nacional de Erradicagio de Febre Aftosa do Ministério da
Agricultura, Pecuania e Abastecimento (MAPA), no qual os ovinos e caprinos siio considerados
animais sentinelas. Para tal, ¢ necessario dispor de um teste rdpido e eficiente. A Reacdio em Cadeia
da Polimerase (PCR) € reconhecida como um método de diagndstico molecular estavel, rapido e
sensivel para a deteccio de acidos nucléicos e pode ser utilizada mesmo quando a disponibilidade
de amostra é pequena. A PCR identifica animais verdadeiramente infectados e ndo apenas
soropositivos (NITSCHE er al., 2006). Embora estudos anteriores tenham demonstrado a utilidade
da PCR como teste de diagnéstico de EC (TORFASON ¢ GUONADOTTIR, 2002; GALLINA er
al., 2006), poucos estudos foram realizados sobre sua utilizagido envolvendo amostras brasileiras,
que sdo geneticamente diferentes das estudadas em outros paises, conforme descrito em estudos
com analises de restrigio (MAZUR et al., 2000) e filogenética (ABRAHAO et al., 2009). Portanto,
o desenvolvimento de um método de diagnéstico molecular rapido podera atender as necessidades

para identificacfio precisa do agente etiolégico e diferenciaciio frente a outras enfermidades.
Etiologia
A etiologia viral do Ectima Contagioso foi apresentada na Franga e, sunultaneamente, foi

realizada pela primeira vez a imunizagdo ativa de animais sadios por inoculag¢do na pele da face

interna da coxa (AYNAULD, 1923). Posteriormente, houve a primeira multiplicagdo do virus em
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culturas celulares (GREIG, 1957). O agente ¢ um Parapoxvirus da familia Poxviridae, subfamilia
Chordopoxvirinae, de duplafita de DNA (NANDI ef al., 2011).

O wirus multiplica-se no citoplasma celular, formando corpisculos de inclusio, e &
altamente epiteliotrépico (ROBINSON ¢ BALASSU, 1981; GREIG e al., 1984). E relacionado ao
Parapoxvirus causador da Estomatite Papular Bovina e do Nédulo dos Ordenhadores em bovinos e
humanos, respectivamente.

O virus EC ¢ inativado a 30°C por 30 minutos, a 37°C por 7 dias e pela radiaciio ultravioleta
¢ desnaturado pela agdo do cloroférmio, formalina, fenol, dcidos e lixivias nas concentragdes
comuns, porém resiste ao dessecamento, ao éter ¢ outros solventes lipidicos (ARRANZ, 2005;
LOSOS, 1986). O congelamento nfo reduz o titulo viral, entretanto, temperaturas entre 0,5°C e
36°C, por uma semana, reduzem sua infectividade (ROBINSON e BALASU, 1981). O wvirus
permanece viavel durante meses no meio ambiente € em crostas de animais enfermos durante anos,
resistindo a dessecacdo. As crostas expostas diretamente ao sol mostram infectividade durante
meses; quando mantidas 4 sombra, a infectividade permanece por varios anos (LININGSTON,
1960).

Os Parapoxvirus apresentam forma ovoide ¢ a relacdo de guanina e citosina no genoma viral
¢ alta, cerca de 64% (DELHON et al., 2004). Os virions tém cerca de 140-170 nm de largura e 200-
300 nm de comprimento ¢ uma membrana externa envolvendo um micleo homogénco. O
sequenciamento do DNA do virus EC revelou que os genes mais provaveis de induzir viruléncia e
imunidade estio concentrados na regiio terminal (BARRAVIERA, 2005). O seu genoma esta
relacionado ao genoma de oufros poxvirus € mclui uma regido central, que contém genes
essencialmente conservados em posigdo, espaco e orientagio, € uma regido terminal, que é variavel
¢ codifica os fatores que influenciam a wiruléncia, a patogénese ¢ a mudanga de hospedeiro
(NANDI et al., 2011).

O conhecimento da biologia molecular dos Parapoxvirus ainda € limitado em comparaciio
com os Orthopoxvirus, especialmente o virus da vaccinia. Embora a seqiiéncia completa de
nucleotideos do parapoxvirus protétipo ainda ndo ter sido publicada, um esfor¢o considerdvel tem
sido feito na caracterizagio molecular do seu genoma de DNA de dupla-fita, que tem
aproximadamente 140 kpb (139-160 kpb) (BUTTNER e RZIHA, 2002; NANDI, et al., 2011).

O DNA viral e a RNA polimerase sdo semelhantes aos dos seres eucariéticos. Pelo menos 8
genes codificam o complexo da RNA polimerase (TORFASON e GUONADOTTIR, 2002).

Em comum com outros Poxvirus, o virus EC se multiplica no citoplasma das células

hospedeiras e codifica as proprias enzimas para a transcrigio do DNA e replicagdo. Os genes
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responsaveis pela duplicagdo do DNA e pela produgio das particulas virais no citoplasma das
células infectadas estdo localizados na regido central do genoma. O virus EC possui, pelo menos, 3
classes de genes e 20 kpb do DNA terminal direito contém genes nio encontrados no virus da
vaccinia e isso deve contribuir nas diferengas de patologia entre esses virus (NANDI et al., 2011).

A heterogeneidade do genoma entre espécies de Parapoxvirus e até entre amostras de uma
mesma especie ja fo1 demonstrada, e estudos recentes para analise do genoma e identificagio de
seus genes, bem como para a geragio de virus EC recombinante tém sido realizados. O
conhecimento acerca do genoma do virus EC ¢ a identificagio dos genes de viruléncia deve facilitar
a selecdo de componentes virais indutores de reagdes imunes, que ndo sofram influéncia das
proteinas virais de neutralizagio ¢ que sfo necessarios para a proteg¢do vacinal (BUTTNER e
RZIHA, 2002).

Até agora, a maior parte de informagdes sobre a biologia molecular do Parapoxvirus, foi
obtida da cepa NZ2, isolada na Nova Zelandia. A principal conclusio sobre seu genoma, apesar do
seu contetido extraordinariamente alto de G + C, € que a organizagdo ¢ a regulagio da dupla-fita de
DNA do genoma do Parapoxvirus € estreitamente relacionada com outros poxvirus. A organizagio
genética do virus EC exibe o padrio geral de outros poxvirus, consistindo de uma regifio central,
que contém genes essenciais conservados em posigdo, espaco e orientagdo. A regifio terminal
contém genes que sdo dispensaveis para o crescimento in vitre. Geralmente, os genes que
influenciam a viruléncia e a patogénese siio encontrados na regidio terminal. Por exemplo. fatores de
viruléncia como os pertencentes a familia do fator de crescimento endotelial, o fator inibidor do
fator de crescimento de macrofagos, o fator de resisténcia ao mterferon e a interleucina-10, sdo
encontrados na regido terminal do genoma viral (BUTTNER e RZIHA, 2002).

Genes da regido terminal do genoma também codificam fatores com papel importante na
relacdo entre o virus e seus hospedeiros, determinando inclusive o espectro de hospedeiros, sendo
igualmente dispensaveis para o crescimento in vitro (CHAN er al., 2007). Ambos os genes da regiio
central e terminal, apresentam orientacdo bidirecional (NANDI er al., 2011).

A perspectiva de vetores em potencial e com reduzida capacidade patogénica demanda mais
detalhes da organizagdo gendmica do virus EC, o que é um pré-requisito importante para identificar
genes potencialmente nfo-essenciais ou regides adequadas para inser¢do e expressdo de genes
estranhos. Ja fo1 conseguida nio s6 a perda, como também a duplicacio de genes da regido terminal
numa amostra atenuada de virus EC, como por exemplo genes de viruléncia e o gene FIL (este de
funcido desconhecida). Até o momento, a duplicacdo destes genes foi realizada apenas para esta

amostra atenuada, ndo tendo o mesmo sido feito para outras cepas de virus EC. Outros genes podem
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potencialmente intervir entre os genes ja existentes do genoma, mesmo que nio exibam qualquer
homologia poxviral ou outros genes relacionados no GenBank (BUTTNER e RZIHA, 2002).

Comparaciio entre partes do genoma desta amostra atenuada e partes do genoma da amostra
NZ2, notadamente o gene FI10L, demonstrou marcante diversidade em suas sequencias,
corroborando afirmacgdes sobre heterogeneidade genética de amostras do virus EC (BUTTNER e
RZIHA, 2002).

O gene B2L é um fragmento da cepa NZ2 e codifica uma proteina do envelope viral de 42
kDa. O tamanho do gene B2L compreende cerca de 1206 pb. A regido central do seu genoma (Orf
009 a 111) € realmente mais conservada em comparagdo com as duas regides terminais (001 a 008 e
112 a 134). O gene B2L esta localizado na regifio 011 ¢ € conservado também cepas diferentes. Esse
gene tem sido o mais usado para detecciio do virus EC pela PCR (CHAN er al., 2007).

Para a produgido de poxvirus recombinante, o gene da timidina quinase € normalmente
usado. Este gene nfo foi identificado na amostra atenuada, tendo sido em amostra de virus EC
isolada no Brasil. O virus da vaccinia, como dito anteriormente, estreitamente relacionado aos
poxvirus, apresenta o gene que codifica a timidina quinase na regido central, regifio que nos
poxvirus nio apresenta genes de viruléncia € o sequenciamento de parte da regifo central de
amostra atenuada do virus EC, realmente ndo revelou a existéncia de tal gene (BUTTNER e
RZIHA, 2002).

A alteragdo do genoma viral do virus EC pode também ocorrer quando o virus € adaptado a
crescer em diferentes linhagens celulares, o que pode levar a perda de diferentes regides do genoma,
ou seja, a adaptagio em cultura celular e a subsequente atenuagdo viral pode estar associada com a
perda de genes nio-essenciais (BUTTNER e RZIHA, 2002).

Devido a essa heterogeneidade genética nio somente entre os véarios Parapoxvirus, mas
também entre os virus EC, a classificacio dos Parapoxvirus baseada na caracterizagio molecular
permanece problematica. Como os fragmentos de DNA da regido terminal parecem ser analogos
para cada espécie de Parapoxvirus, eles podem talvez ser usados como sondas espécie-especificas

para a classificagdo dos Parapoxvirus, mas para isso, o sequenciamento genético de outros

Parapoxvirus, que nio o virus EC, é necessario (BUTTNER e RZIHA, 2002).

Epidemiologia

O Ectima Contagioso tem ampla distribuicdo geogréifica, causando queda na producio e

perda econdmica. Sua incidéncia € mais alta no final da primavera. Acontece, também, em qualquer
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época, sendo mais comum nas estagdes secas, momento em que os ovinos estio pastando ¢ abrasées
causados por alimento seco fornecem uma porta de entrada para a infecgdo. A disseminagdo € rapida
¢ a transmissdo ocorre por contato com animais infectados ou objetos contaminados (NANDI et al.,
2011; ARRANZ, 2005).

O virus é eliminado pelos exsudatos das pustulas, vesiculas e pelas crostas ji secas. As
crostas sdo longa e altamente infectantes, mas a persisténcia da doenga pode ser devido a lesdes
erénicas mantidas em certos individuos (McKEEVER e REID, 1986). Devido a sua extraordinaria
capacidade para ser conservado nas crostas, o virus pode permanecer virulento nos pastos e
estdbulos durante anos. Especialmente durante o periodo seco, a infeccdo € disseminada
rapidamente nas criag¢des.

Os animais jovens estio em maior risco, sendo especialmente susceptiveis os cordeiros e
cabritos de 3 a 6 meses, mas podem acometer animais de todas as idades. Em certas situacdes,
cordeiros de 10 a 12 dias de idade, bem como animais adultos, podem adoecer gravemente (HAIG
et al., 1997). Na Itilia, as infecgdes proliferativas em ovinos adultos tem aumentado nos ultimos
anos. Estes casos extremos sdo frequentemente fatais e dificultam a diferenciagio de outras doencas
infecciosas de ovinos como, por exemplo, a lingua azul (SCAGLIARINI et al., 2006).

A doenga é frequentemente severa para criar problemas substanciais nos rebanhos. Quanto a
morbidade, geralmente adoecem mais de 50% dos animais do rebanho, podendo incidir em até
90%. Entretanto, a mortalidade usualmente ndo passa de 10% (SCAGLIARINI er al., 2006).
Algumas mortes podem ocorrer devido ao comprometimento do sistema respiratério, infeccio
secundaria por Fusobacterium necrophorus, miiase ou raramente mvaséo sistémica (ROBINSON e
BALASSU, 1981). Alguns animais afetados adquirem outras infecgdes dermatolégicas e a condigdo
predispde as fémeas lactentes a mastite (HAIG, 2001).

Animais que se recuperam adquirem forte imunidade durante 2 a 3 anos, com alto titulo de
anticorpos neutralizantes no soro; entretanto, cordeiros recém-nascidos de ovelhas imunes sio
suscetiveis. Ovelhas infectadas pelo virus EC podem transmitir a doenca aos seus cordeiros que

ainda mamam e vice-versa (HAIG, 2001).

Patologia e imunidade

O virus EC penetra no hospedeiro via pele ferida ou escarificada, pela mucosa, labios,
extremidades dos membros e genitais (McKEEVER, 1986). Os locais mais comuns de infec¢do sio

ao redor da boca ¢ narinas (HAIG et al, 1997). O virus se replica em células epidérmicas
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regeneradas (queratindcitos) ocasionando proliferacdo, degeneragio (vacuolizagiio € aparecimento
de corpusculos de inclusfo intracitoplasmaticos eosinofilicos) e liquefagio, formando vesiculas que,
devido a afluénecia de leucocitos, sdo transformadas em pustulas. O epitélio superficial necrosa-se e
¢ constituido um codgulo de fibrina, formando-se as crostas. Sob estas a pele € regenerada sem
formar cicatriz no prazo de duas semanas (HAIG, 2001).

As prnimeiras lesdes sdo frequentemente proliferativas e graves, com uma progressdo clinica
de miculas eritematosas, papulas, vesiculas, pustulas, crostas, alopecia temporaria, e que podem ser
acompanhadas por edema, febre e linfangite, ocorrendo resolugiio em aproximadamente 4 a 6
semanas. As lesdes geralmente sdo menores do que um centimetro, exceto em individuos
imunossuprimidos, em que podem se tornar extensas (BARRAVIERA, 2005).

As lesdes de reinfeccdo progridem pelos mesmos estagios clinicos, mas geralmente ndo sdo
proliferativas, sdo menores ¢ se resolvem mais rapidamente, usualmente dentro de 2 a 3 semanas. O
virus é desprendido com a crosta, contribuindo para a disseminagdo ambiental do agente. O virus
pode conservar sua viruléncia durante anos incluido no material formado pelas crostas e escaras;
entretanto, pela agio da luz € inativado em poucas semanas. A observacio de que ovinos podem ser
reinfectados repetidamente com o virus EC € de interesse imunologico. A resposta imune especifica
¢ capaz de conter a replicacdio viral, mas nio € eficaz por um periodo critico de alguns dias pos-
reinfec¢do durante o qual o virus pode se replicar e se disseminar no ambiente (HAIG er al., 1997).

A 1mmunohistoquimica baseada no exame histologico de lesdes primaras mduzidas
experimentalmente em ovinos, usando anticorpos monoclonais especificos para o nmicleo viral e
proteinas do envelope, mostrou a presenga de antigenos virais entre 3 e aproximadamente 25 dias
pés-infeccdo. Antigeno viral foi localizado em areas de hiperproliferagio de células epidérmicas,
com maior intensidade em células degeneradas, indicando um efeito citopatico in vive. A infecgdo
primaria foi associada com profunda proliferacdo epidermal. A andlise do actimulo de células
imunes e inflamatorias revelou um fluxo precoce de neutrofilos nas primeiras 48 horas, seguido por
um acimulo de células T CD4+, T CD8+, células B e células dendriticas com picos entre 9 e 15
dias pés-infecgdo e retorno aos niveis pré-infecgdo ao redor de 30 dias pos-infecgdo (HAIG et al.,
1007).

As lesdes de reinfecgdio foram de dimensées e tempo menores se comparadas a infecgdo
primaria. O antigeno viral foi detectado entre 3 e 9 dias pés-reinfeccdo, com maximo entre 5 e 7
dias e desaparecendo antes da resolugdo macroscopica da lesdo entre 10 e 15 dias. Houve reduciio ¢
aumento paralelo no acimulo de células T, células B e células dendriticas durante o curso da

replicagdio viral. A caracteristica mais interessante das lesdes primarias ¢ de reinfecgdo foi o denso
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acumulo de células dendriticas. A origem ¢ a fun¢do do acumulo dessas células nfio sdo conhecidas,
todavia um papel na reparacio da pele, apresentacio do antigeno € contencdo direta do virus sdo
possibilidades. O tempo curto de resoluciio € o menor tamanho das lesdes de reinfeccio indicam o
envolvimento de uma resposta imune especifica no controle da extensdo da replicacio viral (HAIG
et al., 1997).

Uma fungdo para as células T e citocinas na imumdade a reinfecgio pelo virus EC fo1
deduzida em animais que, tendo recebido 25 mgkg de ciclosporina A sistemicamente,
desenvolveram lesées primarias tipicas com pronunciada replicagdo viral comparados aos controles
(HAIG et al., 1997).

Apds uma escarificagiio de controle, nfo ha alteragdes significantes na produgio total de
células, transformacdo linfoblastica ou na proporgdo de diferentes linhagens celulares das linfas
aferente ou eferente. Ja apos a reinfecgio pelo virus EC, a produgio total e linfoblastica € bifasica
na linfa aferente e eferente. O primeiro pico de resposta é provavelmente contra um antigeno de
memoria do virus EC e o segundo ocorre devido a replicagdo viral na pele que ocorre entre
aproximadamente 3 e 9 dias pés-infecgdo (BUIDOSO et al., 1989). Subsequente a reinfecgiio, os
titulos de anticorpos aumentam em ambos os compartimentos da linfa, e células T da linfa
proliferam em resposta ao antigeno exdégeno do virus. Estas andlises revelam uma potente resposta
imune a reinfecgdo pelo virus (HAIG er al., 1997).

Ha varias razdes possiveis pelas quais o virus EC pode reinfectar repetidamente ovinos e se
replicar. Primeiramente, a infeccdo € aguda e aparentemente restrita aos queratinécitos da epiderme
in vivo. Segundo, a infecgdio viral pode ndo estimular uma resposta protetora adequada. Finalmente,
o virus EC pode ter desenvolvido mecanismos para subverter ou interferir com os componentes da
resposta imune protetora, como foi demonstrado para outros poxvirus (HAIG, 2001).

As lesdes que se desenvolvem na segunda infeccdo ou em desafios subsequentes, resolvem-

se mais rapidamente do que aquelas induzidas pela infecgdo inicial. A imunidade apos a vacinagéo é

de cerca de 2 anos (YIRREL er al., 1989).

Sinais clinicos

O periodo de incubacio € de 3 a 8 dias. Clinicamente sdo observadas as formas labial, podal
¢ genital, idénticas em ovinos e caprinos (BARRAVIERA, 2005) (Tabela 1).
A principal apresentacio é a de localizacdo no fdngulo labial, causando hiperplasia

acantdsica e necrose que com frequéncia sofrem infestagdo secundaria por larvas de moscas
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necrobiontofagas; ocorre ainda nas mamas com grave prejuizo para a saude do animal (OTT e
NELSON, 1978: PIEGAS, 1967).

As lesdes de pele apresentam graus varidveis podendo ser imperceptiveis ou graves. No
inicio da doenga ha formacgdo de papulas, vesiculas e pustulas, seguidas de crostas espessas que
recobrem uma Area elevada na pele. As primeiras lesdes sdo observadas na juncio mucocutinea
oral, frequentemente nas comussuras labiais, disseminando-se posteriormente para regido
periorbital, perinasal e fossas nasais. Nos casos mais graves as lesdes penetram nas gengivas,
palato, lingua ¢ eséfago (NOBREGA et al., 2008).

As lesdes evoluem de pequenas manchas avermelhadas, nédulos, vesiculas, pistulas e, uma
vez rompidas, crostas grossas e persistentes de coloragdo marrom avermelhada, que recobrem uma
drea elevada de ulceracio, granulacio e inflamacio, que podem estar reunidas como uma placa
continua. Ao continuar a exsudagio, as crostas aumentam de tamanho, racham-se, ficam dolorosas
ao toque, secam-se e desprendem-se depois de duas semanas, aparecendo em seu lugar pele normal.
As lesBes cutineas podem se estender as orelhas, palpebras, narinas, bochechas, etc. As erosées dos
labios dificultam a alimentacdo, especialmente em cordeiros, com os animais enfraquecendo,
podendo até virem a obito. A evolugio da doenca pode ser complicada particularmente por
infecgdes secundarias por bactérias produtoras de necrose (BARRAVIERA, 2005).

Na forma podal, que aparece simultinea ou independentemente da forma labial, sdo
observadas lesdes cutineas similares na borda da falange média dos cascos, a nivel da articulacdo
do boleto e no espago interdigital. As partes distais das extremidades ficam quentes e dolorosas, e as
vesiculas e crostas sofrem mfecgdes bacterianas secundanas, transformando-se em panaricios e
pododermatite necrotica (BARRAVIERA, 2005).

Na forma genital aparecem pustulas, erosdes e crostas na face interna das coxas, e
especialmente na época da lactacio pode aparecer mamite gangrenosa. As lesdes podem afetar
também a pele da regido inguinal, vulva, dnus e prepiicio, membros e cauda (NOBREGA et al.,
2008). As lesdes no tibere podem resultar no abandono da prole e lesdes nos cascos podem causar
claudicagdo transitéria (NANDI ef al., 2011).

H4 uma forma aguda e maligna da doenca caracterizada por vesiculas orais que se estendem
para o trato gastrintestinal, lesdes granulomatosas e desprendimento dos cascos. Em carneiros, as
lesdes no saco escrotal podem estar acompanhadas por acimulo de liquido (SCAGLIARINI er al.,
2006) (Tabela 2).
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Lesdes difusas ocorreram 48 horas apos a inoculagio na face interna da coxa de um cabrito
com 1 més de idade, SRD e sem historico de EC. Macroscopicamente, as lesbes consistiram de
edema, multiplos pontos arredondados, salientes e hiperémicos, além de espessamento da pele. As
lesdes progrediram dando origem as vesiculas no 4° dia p. 1., com pontos esbranquigados na
superficie. As pustulas foram observadas no 5° dia p. 1., aumentaram de tamanho e romperam-se
entre 0 9° ¢ 0 11° dia p. 1., dando origem a exsudagio serosa e emaciagio da regiio acometida. No
16° dia p. 1., o imnicio da formacfo de crostas foi observado simultaneamente com o surgimento de
novas pustulas. No 23° dia p. 1., lesdes pustulares e crostas foram observadas na comissura labial.
No 35° dia p. 1., constatou-se a regressdo das lesdes na regido da mnoculagio e regeneragio do tecido

epitelial (OLIVEIRA er al., 1998).

Tabela 1 — Relagdo entre formas clinicas e localizacdo lesionais do Ectima Contagioso

Formas clinicas Localizacio lesionais
Labial Borda dos labios

Jungio mucocutdnea
Comissuras bucais
Focinho & narinas
Gengivas e lingua
Falpebras

Podal Falange média dos cascos
Articulagdo do boleto

Espago interdigital

Genital Face interna dos coxais
Labios vulvares
Prepicio

Glandulas mamarias

Sistémica Mucosas oral e nasal
Corpas e orelhas
Desprendimenito dos cascos
Fanaricios
Edema escrotal

Gastrenterife & Broncopneumonia
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Tabela 2 — Evolugdo clinica das lesdes de Ectima Contagioso

Grau de severidade Evolucio lesional

Leve Eritema
Macula
Papula
Festeula

Nédule

Moderada Piistula
Crosta

Ulcera

Grave Edama

Febre

Sistémica Linfangite
Granuloma

Necrose

Prognostico e diagnostico

A doenga ¢ benigna e espontaneamente curivel, portanto, o prognostico, geralmente, &
favoravel, entretanto, ha casos graves em que o prognodstico € reservado. O diagndstico pode ser
realizado clinicamente, por histopatologia. por microscopia eletrénica e identificagio do agente
(método mais rapido e seguro), imunodifusiio em dgar gel, fixagdo de complemento, por inoculagio
experimental (BARRAVIERA, 2005), em cultivo de células (SANTANA, 2008) e pela Reacdo em
Cadeia da Polimerase (GALLINA ef al., 2006).

O Ectima Contagioso pode ser confundido com a lingua azul, eczema facial, dermatose
ulcerativa, dermatite proliferativa e variola ovina. A lingua azul apresenta alta mortalidade, reagio
sistémica grave, lesdes no focinho, coroas dos cascos, mucosa oral € uma conjuntivite ndo purulenta
(BHANUPRAKASH et al., 2006). O eczema facial ¢ distinguido por dermatite difusa, edema grave
e lesdes nas orelhas. A dermatose ulcerativa é uma dermatite micética da pele coberta de 13. A
dermatite proliferativa apresenta tlceras com aspecto de morango confinadas aos membros

posteriores. Na variola ovina, as crostas sdo duras tipicas, ocorre reacdo sistémica grave e alta

mortalidade (BARRAVIERA, 2005).
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Cultivo celular

Apesar de muitos estudos ja terem sido realizados sobre o crescimento em cultura de células
(Tabela 3), o virus EC apresenta dificuldade de replicagdo em cultivo celular (SANTANA, 2008). A
dificuldade de cultivo celular permissivel i replicacio continua do virus EC tem levado a
comercializagio no Brasil de vacina obtida a partir da suspensio de crostas de animais infectados ',
que apresenta sério risco de disseminacdo de outras doengas, principalmente virais, ja que a vacina
ndo ¢ mativada (HONORATO, 2007).

O virus EC parece ser pouco exigente quando cultivado em células priméras, crescendo
com mais dificuldade em linhagens continuas (NAGINGTON, 1968).

O soro bovino € utilizado para o crescimento celular (OLIVEIRA, 1998; SANTANA, 2008),
no entanto, ele pode ser incriminado como prejudicial ao crescimento do virus EC, no sentido da
anséncia de efeito citopatico (ECP) nos cultivos celulares (TORTORA, 1985); sendo assim, pode
ser tentada sua substituigio pelo soro equino (ZEBROWSKI er al., 1974).

O ECP ocorre geralmente a partir do 3° dia p. 1., sendo visivel até o 7° ou 8° dias, mas pode
ocorrer logo apos as primeiras 24 horas p. 1., dependendo da linhagem celular utilizada, da
adaptacéo viral ao soro utilizado ou da viruléncia da amostra coletada (OLIVEIRA, er al., 1998).

O ECP se caracteriza por arredondamento e desprendimento das células da monocamada,
formag¢do de wacuolos e corpusculos de inclusio mtracitoplasmaticos, sincicios e células
binucleadas (TéRTGRA, 1985; OLIVEIRA er al., 1998; SANTANA, 2008). Os corpusculos de
inclusdo intracitoplasmaticos sdo locais de proliferagio viral e acimulos de restos celulares ricos
em glicoproteinas (TORTORA, 1985; KLUGE et al., 1972).

A maioria dos estudos i virre do virus EC utilizou células epiteliais, rim ou testiculo de
caprinos, ovinos ¢/ou bovinos, tendo sido um estudo realizado com células de cérnea por também se

tratar de células epiteliais, porém sem rrigacio sanguinea (SANTANA, 2008).

Reagdo em Cadeia da Polimerase

A Reacgdo em Cadeia da Polimerase, ou reagio de polimerizagdo em cadeia — PCR, € uma
técnica molecular que permite a amplificacio do DNA in vifro, através de uma reacdo enzimadtica
catalizada pela DNA polimerase. Esta enzima cataliza a sintese do polimero de acido nucléico

complementar usando uma cadeia precursora como molde (ANDRADE, 1993).
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Tabela 3 — Estudos sobre o erescimento do virus EC em cultura de células

Linhagem celular Referéncia
Epiderme embrionaria de ovine Greig (1957)
Webster (1938)
Torres et al. (1982)
Tartora e Hernandez (1985)
Fim bovino e/ou ovino Plowright et al (1939)
PFamyar (1973)
Precausta e Stellman (1973)
Dobric (1995)
Bim caprino Oliveira (1998)
Testiculo bovino efou ovino Plowright et al (1939)

Sawhney e Toschkov (1972)
Fobinson, Ellis e Balassu (1982)
Balazsu e Fobmson (1987)
Sullivan ef al. {1994)

Kottanidi et al. (2005)

Testiculo caprino Mazur e Machado (1990)
Hosamam (2007)

Anion humano Nagington e Whttle (1961)
MacDonald e Bell {1961)

Hela MacDonald e Bell (1961)

Sawhney e Toschkov (1971)

Fim de macaco

Nagington e Whittle (1961)

Fibroblasto de embrific de pinto e pato

Fooss1 (1973)

Baco fetal bovino

Hessami ef al. (1979)

Owos embnonadoes

Fao e Singh (1981)

BHK

Tortora ef al. (1981)
Kottandi et al. (2005)

Pneumdcito bovino

Gassman ef al (1985)

fero Hussain e Burger (1989)

Vikoren (2008)

Fibroblasto fetal de cordemro Onwuka ef al. (1993)

MDBEK Oliveira (1998)

MDOE Guo et al_ (2003)

Queratindeitos de prepicio de cordeiros Scagharmi (2005)

GBK Kottaridi et al. (2005)

Comea fetal caprina Santana (2008)
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A PCR reproduz laboratorialmente o processo de replicagiio natural de DNA, o que somente
¢ possivel devido 4 descoberta do Thermus agquaticus, uma espécie de bactéria que sobrevive em
altas temperaturas em termas naturais. Desta bactéria extrai-se uma DNA polimerase, a Tag DNA
polimerase, capaz de resistir aos agressivos ciclos térmicos usados durante a realizacio da PCR
(ANDRADE, 1993).

A Reacio em Cadeia da Polimerase é reconhecida como um método de diagnéstico
molecular estavel, rapido e sensivel para a detecgdo de dcidos nucléicos e pode ser utilizada mesmo
quando a disponibilidade de amostra € pequena. A PCR identifica animais verdadeiramente
infectados e ndo apenas soropositivos (NITSCHE et al., 2006).

A PCR ocorre em 3 fases: desnaturacio, anelamento ou hibridizagio e extensdo ou
polimerizagio propriamente dita. Na primeira fase ocorre a separacio da fita dupla do DNA em
duas fitas unicas, promovida por elevacdo da temperatura em graus variaveis, entre 90° e 95°. Na
segunda fase, se da a demarcagio das extremidades do DNA de interesse nas duas fitas resultantes
da fase anterior. A polimerase, para desempenhar sen papel de polimerizagio, necessita de um
fragmento de DNA previamente ligado na regifo escolhida com antecedéncia, e para isto utiliza-se
um iniciador ou primer. Primers sdo pequenos fragmentos de DNA de fita simples sintetizados in
virro a partir de uma sequéncia de oligonucleotideos previamente conhecida, a fim de que uma
perfeita hibridizacdo com os pares de base da fita do DNA estudado ocorra. Somente havera
amplificacio de DNA se houver hibridizacdo do primer com um segmento do DNA da amostra, o
que confere especificidade a reacdo. Esta fase da reagdo requer uma temperatura em torno de 45° a
60°. A terceira ¢ ultima ctapa ¢ iniciada quando o primer ja se encontra ligado aos segmentos
complementares. A polimerase liga os nucleotideos entre si, completando a fita simples e
transformando-a em dupla, promovendo sua extensdo. A partir dai ocorre uma reacio em cadeia,
sendo que os fragmentos de DNA recém-formados fornecem mais moldes para a montagem de
novas fitas nos ciclos subsequentes. Atualmente este procedimento € totalmente automatizado em
um aparelho denominado termociclador, programado para ajustar tempo, temperatura e nimero de
ciclos especificos para o objetivo que se pretende alcangar (ANDRADE, 1993; COHEN, 1994).

Os produtos da PCR convencional sio detectados pela eletroforese em gel de agarose ou
poliacrilamida. Os produtos sdo corados com azul de bromofenol, submetidos a eletroforese sob
voltagem constante e, em seguida, o gel ¢ observado sob luz ultravioleta (UV). A presenga de
bandas de pares de bases & considerado como resultado positivo (TORFASON e GUONADOTTIR,
2002).
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A PCR em tempo real € uma tecnologia baseada em fluorescéncia, realizada em um sistema
fechado, na qual a amplificagio ¢ a detecedo de DNA ocorrem em um unico tubo ou pogo, o qual
permanece fechado durante todo o processo, minimizando o risco de contaminacdo. Além disso, o
tempo necessario para a finalizagdo do processo € de aproximadamente 50 minutos inferior a
convencional, ndo necessitando de processamento eletroforético apds a amplificacio
(BANKOWSKI € ANDERSON, 2004).

As condigdes termo ciclicas consistem de uma incubacfio inicial a 94° C por 5 ou 12
minutos, seguida por 35 ou 40 ciclos de anclamento a 58 C por 30 segundos ou 68° C por 45
segundos, polimerizac¢do a 68° C ou 72° C por 45 segundos ¢ desnaturacdo a 65° C por 3 minutos ou
a 94° C por 30 segundos. Um ciclo final de anelamento a 58° C por 2 minutos, seguido pela
extensdo a 72° C por 7 minutos ¢ uma imersdo final a 4° C (TORFASON ¢ GUONADOTTIR, 2002;
GALLINA er al., 2006).

A PCR convencional utiliza como modelo fragmentos de DNA representados pelos primers
PPP1/PPP4. Esses primers amplificam um fragmento interno do gene do envelope B2L, resultando
em um produto de 594 pares de bases. Outro fragmento de DNA que pode ser utilizado € o primer
PPP3, que € utilizado em conjunto com o PPP4, resultando em produto amplificado com 235 pares
de bases (GALLINA er al., 2006). O gene B2L é um fragmento da cepa NZ2 e codifica uma
proteina do envelope viral ( SULLIVAN er al., 1994).

A extragdo de DNA para a PCR pode ser realizada pela mistura da amostra com fenol,
cloroférmio e dlcool isoamilico. Em seguida, a mistura € suspendida em solugdo de lise celular,
composta de 50 mM de KCL ¢ 2,5 mM de MgCl12 (TORFASON ¢ GUONADOTTIR, 2002). Outros
protocolos de extracio de DNA sdo a termo extracio, a lise com proteinase K, lise com
1sotiocianato de guanidina, lise com DNAzol e lise com hexadeciltrimetilamoénio brometo (GROFF
et al., 2010).

O DNA amostral é misturado com uma solugfio adicionada de primers, d-oxinucleotideos e
da enzima Taq polimerase (TORFASON ¢ GUONADOTTIR, 2002; GALLINA er al., 2006).
Brevemente, a reagdo ¢ realizada em 50 pl da solugdo de mistura, que contém 5 pl de solugdo
tamponada 10x, 200 ul de cada ANTP, 2 nmol de cada primer oligonucleotideo, 100 ng de cada
amostra de DNA, 2,5 mM de MgCl; e 5 unidades de DNA polimerase (CHAN et al., 2007).

A PCR em tempo real € precisa na quantificacio do DNA viral e apresenta ainda uma
relacdo entre a quantificagio ¢ o titulo viral. O desenvolvimento de uma PCR como método de
diagnéstico molecular para detecciio do virus EC atende 4 demanda por um teste rapido e sensivel

para diagndstico da doenga (GALLINA ef al., 2006).
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A PCR foi realizada para confirmar o diagndstico de Ectima Contagioso durante uma
exposicdo no estado de Mato Grosso, em que ovinos apresentavam lesdes de Ectima Contagioso
nos labios, na lingua e ao redor da boca. As crostas secas foram coletadas, processadas e o virus fo1
detectado pela PCR sem extragdo de DNA. A andlise filogenética levou a conclusio que distintas
amostras de virus EC circulam no territério brasileiro (ABRAHAO et al., 2009) (Tabela 4).

Tabela 4 — Estudos com diagnéstico do virus EC através da PCR

Protocolo de PCR Gene amplificado Referéncia
Convencional BIL e B3L Sullivan er al. (1994)
EPA Torfazon e Guonadothr (2002)
BIL Mondal et al. (2008)
B2L e FIL Shao-peng af al. (2011)
Tempo Real VEGF Scaghanmi ef al. (2006)
BIL Gallina et al. (2006)
BIL e VIR Eottaridi ef al. 2006)
BIL Nitsche et al. (2006)
BIL Hosamani ef al (2007)
BIL Chan ef al. (2007)
BIL Abrahdo et al (2009)
BIL Zhang ef al. (2010)
Semi-Nested BIL Inoshima ef al (2000)
VIR Guo et al. (2003)
BIL Hosamani et al (2006)
Duplex BIL Zhang et al. 2007)

Os diagnésticos de EC realizados pela PCR apresentam protocolos variados. Alteragdes
macroscopicas € sinais clinicos consistentes de Ectima Contagioso também foram observados em
caprinos Boer e lesdes coletadas. As amostras foram utilizadas para infectar células primarias de
testiculo de cordeiro e, apds a observagdo de ECP, o virus EC foi colhido e seu DNA extraido. Os
genes B2L e F1L foram amplificados a partir das amostras extraidas das células com efeito
citopatico positivo (SHAO-PENG et al., 2011).

Durante um surto de Ectima Contagioso de disseminagdo severa em animais jovens,
amostras de crostas foram coletadas e inoculadas em células de rim ovino (MDOK). Quando 50%
de ECP foi observado, 0 DNA foi extraido da cultura de células infectada e a especificidade do ECP
foi confirmada pela PCR. As amostras de DNA para a PCR foram preparadas tanto das células
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infectadas quanto diretamente das crostas e fragmentos de DNA com 235 ¢ 594 pares de bases
foram amplificados pela semi-nested PCR. (GUO er al., 2003).

Tratamento e controle

Nio ha drogas especificas para o tratamento da doenga em amimais infectados e a excisdo

das crostas pode acelerar o processo de resolucdo (SHELLEY e SHELLEY, 1983; SCAGLIARINI,
2006). As erosdes podem ser tratadas com glicerina iodada (SHATZMAYR et al., 2006), alcool
iodado com 3% de tanino ou outros desinfetantes suaves. Além disso, podem ser feitas aplicagdes
prévias de pomadas com salicilatos para amolecer as crostas.

Em 4reas endémicas, repelentes e larvicidas apropriados devem ser aplicados sobre as lesdes
(AIELLO, 1998). Se houver complicag¢io secundaria, é recomendado tratamento parenteral com
antibidtico de amplo espectro. Recomenda-se o fornecimento de alimentos macios e palativeis.

Casos leves ndo requerem tratamento. Uma vez detectada a doenga, os animais infectados devem

ser 1solados e os demais vacinados (BERRIER, 2001).
Imunoprofilaxia

A vacinagdo contra EC utiliza microrganismos completamente virulentos (Tabela 5), sendo
que esta vacina nfo previne a doenca, mas diminui sua gravidade e a duracio, estando indicada na

imunizagio ativa de ovinos e caprinos, para prevenir ou minimizar a gravidade de um surto

(HONORATO, 2007).

Tabela 5 — Esquema de vacinagio para o Ectima Contagioso em caprinos € ovinos

Categoria animal Condigdes Esquema de vacinacio
Cordeiros e Cabntos; Eebanhos onde ja surgm a doenca; ou naqueles em que ccomen  Autovacina, dose umica, repefindo-se nas
Matrizes (terco final da gestaciio) infrodugdo de novos animais; ou gquando do envio de animais matrizes na proxima parigio
para exposicio

Fonte: HONORATO (2007) adaptado de Silva er al. (2001).

WVacinas comerciais indicadas para caprinos e ovinos estdo disponiveis e t&ém sido de valor
em algumas circunstincias. Estes produtos devem ser sempre utilizados de acordo com a

recomendacio do fabricante, porque a dose adequada é fundamental para otimizar a imuniza¢do. As
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vacinas sdo preparagdes de virus vivos atenuados, basicamente de crostas virulentas ou, mais
recentemente, culturas celulares (NETTLETON er al., 1996).

As vacinas preparadas a partir de crostas emulsificadas em glicerol salino foram
introduzidas em 1930 ¢ foram efetivas na prevengdo da doenga (BOUGHTON ¢ HARDY, 1935;
HART et al., 1949). As vacinas vivas liofilizadas ainda sdo preparadas pelo procedimento de
homogeneizagdo em solugdo salina de crostas infectadas, que requer a infecg¢do deliberada de uma
grande area de cria¢do de ovinos. E produzida a partir de virus vivos atenuados derivados das
crostas de animais afetados pela doenga ¢ contém penicilina e estreptomicina como preservativos
(PYE, 1990).

A vacina produzida em cultura de células poderia evitar o desconforto ao ovino, em relagio
ao seu bem estar, e proporcionar um produto melhor definido para ser produzido. Estudos foram
conduzidos para examinar o potencial de vacinas contra o virus produzidas em cultura de células,
algumas foram efetivas na protecio (MAYR er al., 1981), enquanto outras ndo foram efetivas até
contra virus homoélogos (BUDDLE et al., 1984).

A vacina € aplicada sobre uma pequena area de pele escarificada na face interna da coxa,
sob a orclha com um aplicador previamente imerso na vacina, nas areas desprovidas de 1a das
paredes laterais do térax ou abaixo da cauda. Nao € produzida a generalizacio do processo devido a
vacinacio (TIZARD, 1996).

As vacinas devem ser aplicadas com cuidado para evitar a contaminacdo de propriedades
nio infectadas e os animais vacinados devem ser isolados do lote nio protegido, até a queda das
crostas (AIELLO, 1998). Para cabras expostas regularmente, a vacinagdo previne a ocorréncia de
um surto. Sdo necessarias duas a trés semanas para a formagdo de imunidade adequada apés a
vacinac¢do. Apds a aplicac¢do, ocorre uma reagdo vacinal local apés 1 a 3 dias, caracterizada por
formacdo de crostas que secardo e cairdo em cerca de duas a quatro semanas. (NETTLETON et al.,
1996).

Os animais vacinados desenvolvem lesdes com aproximadamente 2 mm (BUDDLE er al.,
1984) caracteristicas da infecgdo pelo virus EC. Inicialmente € observado um intenso eritema ao
longo das linhas de escarificagfio, seguido pelo desenvolvimento de vesiculas, piistulas e crostas
(NETTLETON et al., 1996).

Ha variacdo entre os cordeiros e cabritos vacinados, mas geralmente, o eritema & mais
evidente entre 2 ¢ 8 dias apds a vacinacdo, vesiculas e pustulas apdés 9 a 14 dias e as crostas sdo

mais proeminentes entre 15 e 24 dias (NETTLETON et al.., 1996).
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A auséncia de uma reagdo local apos a vacinagio pode significar a existéncia de imunidade
previa, perda da wviabilidade da vacina ou falha técnica na aplicagdo. (LUGINBUHL e
ANDERSON, 1914).

Em areas endémicas, cordeiros devem ser vacinados entre 6 a 8 semanas. Em &reas livres, a
vacina ndo esti recomendada porque pode infectar o rebanho (BERRIER, 2001).

Apods a vacinacio, as lesdes em cordeiros e cabritos expostos sdo relativamente suaves, em
contraste com as lesdes severas tipicas em animais nfo vacinados. Adicionalmente, as lesdes nos
animais vacinados se desenvolvem mais cedo ¢ se resolvem mais rapidamente (NETTLETON er
al., 1996), indicando uma resposta imune anamnéstica (BUDDLE er al., 1984).

Amostras de soro coletadas apds a vacinagdo apresentam picos de anticorpos 2 a 4 semanas
depois da inoculaciio (BUDDLE er al., 1984).

Nio foi relatado aborto devido a utilizagdo da vacina, entretanto, o estresse causado pela
reunido de animais para facilitar a aplicacdo da vacina, pode potencialmente induzir o aborto em
algumas fémeas A imunidade colostral € de curta duragio e os cordeiros recém-nascidos devem ser
vacinados (LUGINBUHL e ANDERSON, 1914).

Ovelhas vacinadas 3 a 4 semanas antes do parto transferem anticorpos aos cordeiros via
colostro. Apesar destes cordeiros terem niveis de anticorpos mais altos ao desafio do que cordeiros
vacinados com 1 a 4 dias de idade, somente os cordeiros vacinados foram protegidos contra o
desafio com virus de Ectima Contagioso a 1 més de idade (BUDLLE e PULFORD, 1984).

O risco dos cordeiros pode ser reduzido se for realizada a vacinacdo das ovelhas entre 6 ¢ 8
semanas antes do parto. Isso tanto permite que a imunidade das ovelhas suba ao maximo durante o
periodo de gestag¢do, como as lesdes produzidas pela vacinacio caiam do local de escarificacio. Se
o rebanho for removido para um pasto novo cerca de duas semanas antes do parto, as lesdes
vacinais poderdo ser deixadas no antigo pasto e assim os cordeiros nfio terdo contato com esta fonte
de infecgdo (KERRY e POWELL, 1971).

Surtos da doenc¢a podem ocorrer em cordeiros jovens desprotegidos e ainda hé o problema
adicional da infeccdo do tbere das ovelhas pelos cordeiros lactentes, quando a injuria a teta a partir
dos dentes dos cordeiros e a inoculacfio simultinea do virus na lesdo causa o desenvolvimento de
uma infec¢do local de Ectima Contagioso até em ovelhas vacinadas (KERRY ¢ POWELL, 1971).

Em um experimento pratico, um grupo de 10 cordeiros fo1 vacinado com 48 horas de idade
na base da cauda, enquanto um grupo controle também de 10 cordeiros néo foi vacinado. Doze dias
depois de um desafio, todo o grupo controle apresentou sintomas, mas nenhum dos animais

vacinados desenvolveu a doenga. Tendo em mente o maior nimero de cordeiros que tem sido

i
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vacinado, ¢ o fato de que onde a vacina tem sido mal aplicada, as lesées tém sido observadas,
poderia parecer razoavel considerar que o programa de vacinagio tem obtido sucesso € ndo produz
reacdes adversas. A vacina nio deve ser aplicada até 21 dias antes do abate (KERRY ¢ POWELL,
1971).

Epizootias de Ectima Contagioso em ovinos vacinados foram registradas (PEDDIE, 1950;
BECK e TAYLOR, 1974), mas as razdes para estas falhas na vacinagio permanecem ncertas.
Falhas resultariam da administragdo incorreta da vacina e da multiplicidade de linhagens do virus
EC, com viruléncia aumentada ou antigenicamente diferentes do virus vacinal, apesar de que os
virus isolados de Ectima Contagioso podem compartilhar alguns antigenos de superficie comuns.
Porém, experimentos de protegio cruzada nio sustentam a sugestiio de que as falhas vacinais devem

ser explicadas com base na diferencga antigénica entre o virns vacinal e de campo (BUDDLE er al.,

1084).

1- Vacina Lejvas Leite — registrada no Ministério da Agricultura, Pecudria e Abastecimento — MAPA  sob o n® 0260/75
2- Vacma Ceva Ectisan — registrada no Ministério da Agriculfura, Pecuania e Abastecimento — MAPA | sob o n® 9342/07
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