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Introducao

A lingua azul é uma enfermidade viral infecciosa
dos ruminantes e camelideos, cujos vetores sdo
dipteros hematéfagos do género Culicoides. O virus
da lingua azul (VLA) é classificado dentro da familia
Reoviridae e pertence ao género Orbivirus, cujas
caracteristicas mais relevantes sao a dupla cadeia
de RNA, simetria icosaédrica, ndo envelopado e com
replicacdo no citoplasma. Dentro do sorogrupo do
VLA, existem pelo menos 27 sorotipos no mundo
(Maan et al.,, 2012; Zientara et al.,, 2014).

As manifestacoes da doenca vao desde inaparente
até fatal, dependendo do sorotipo viral envolvido,
da espécie, da raca e da idade do animal infectado
(Elbers et al.,, 2008; Balaro et al., 2014). A lingua
azul normalmente ocorre quando espécies sensiveis
sdo introduzidas em areas com circulacdo de cepas
virulentas ou quando estirpes virulentas de lingua
azul sdo introduzidas nas popula¢des de ruminantes
nao expostas previamente (Zientara et al., 2013). As
perdas mundiais econdmicas devido a lingua azul

ndo foram expressas em numeros exatos, mas a
estimativa é de trés bilhdes de délares por ano nos
EUA. Asperdassaotantodiretas (6bitos,abortamento,
perda de peso, producao de leite reduzida e queda na
eficiéncia da producdo de carne) quanto indiretas,
como resultado das restricoes a exportacdo de
animais vivos, sémen e alguns produtos como o soro
fetal bovino (Tabachnick, 1996). Assim, a presente
revisao objetiva discutir a respeito da epidemiologia,
sinais  clinicos, achados anatomopatoldgicos,
diagnéstico, tratamento e controle da lingua azul.

Epidemiologia
Lingua Azul no Brasil
O Brasil, Argentina, Guiana Francesa e Equador

sdo os Unicos paises da América do Sul onde o
VLA foi isolado (Legisa et al., 2013; Viarouge et al.,

Rev. Acad. Ciénc. Anim. 2017;15(Supl.2):S21-31

¢

©

doi:10.7213/academica.15.502.2017.A04
Licenciado sob uma Licenga Creative Commons



Balaro MFA et al.

2014; Verdezoto et al,, 2017). O primeiro caso de
isolamento do VLA (sorotipo 4) foi em bovinos
zebuinos, na Flérida (EUA), importados do Brasil em
1980 (Groocock e Campbell, 1982). Posteriormente,
em 2001, o sorotipo 12 foi isolado a partir do surto
em ovinos e caprinos no Parand (Clavijo et al., 2002).
Em 2009, o Rio Grande do Sul relatou um surto em
ovinos, com isolamento do sorotipo 12 (Antoniassi
et al,, 2010). Em 2013, o sorotipo 4 foi isolado de
um surto em ovinos no Rio de Janeiro (Balaro et al,,
2014; Matos et al,, 2016). Em 2014, o sorotipo 17 foi
identificado a partir de um surto de ovinos no Rio
Grande do Sul (Matos et al., 2017). Por fim, em 2015
e 2016, os sorotipos 3, 14, 18, 19 e 22 foram isolados
em mortes de veados bororos (OIE, 2016). Além disso,
diversos inquéritos sorolégicos vém demonstrando a
disseminacdo do VLA no pais. Observa-se que apenas
em regides desfavoraveis para a presenca do vetor,
como no sertdo nordestino e nos pampas gauchos, a
sorologia é baixa. Assim, verifica-se a endemicidade
para o VLA em grande parte do territério brasileiro
(Lager et al., 2004; Scolari et al., 2011).

Hospedeiros e ciclo da doenca

A lingua azul afeta ruminantes, camelideos
e canideos selvagens. O ovino é a espécie mais
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suscetivel de desenvolver o quadro clinico, quando
comparado aos outros ruminantes (bovinos,
caprinos e cervos). Dentre os ovinos, algumas racas
europeias especializadas paralafina e corte sio mais
susceptiveis do que ragas tropicais a subtropicais
(Verwoerd e Erasmus, 2004). Em bovinos, os
quais desempenham um papel importante na
epidemiologia do virus, principalmente por causa
da viremia prolongada, a doenga tem, na sua
maioria, sido relatada por ter um curso inaparente
(Tweedle e Mellor, 2002). Algumas fatalidades em
cadelas prenhas (6bito por edema pulmonar) e
abortamentos associados por vacinas contaminadas
com VLA também sdo relatados (Wilbur etal., 1994).

O primeiro ciclo da doeng¢a geralmente ocorre
na primavera e inicio do verdo (época das chuvas)
em bovinos e ruminantes selvagens. Nesta época,
ocorre aumento da populacdo de vetores com
consequente amplificacdo do virus. No segundo
ciclo, final do verdo e inicio do outono, o virus chega
aos ovinos, provocando a infeccdo e apresentacdo
clinica da doenga. Apds a infeccdo, o periodo de
incubacdo ocorre em torno de sete dias, podendo
variar de dois a 15 dias. Nos ovinos, de trés a seis
dias ap6s a infeccdo, o virus aparece no sangue
com uma concentracdo maxima de sete a oito dias
(culmina com pico febril; Figura 1).

’.. IMUNIDADE

. Pico Febril
( Incubagdo , 1a42c) |
V2. 45dias | (7-8dia) | 2 NATURAL
(7 dias) (SOROTIPO ESP.)
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| | |
3 - 6 dias 15 - 40 dias 90 - 120 dias
(ovino) (bovino)

Figura 1 - Periodo de incubacao, pico febril e viremia no sangue de ovinos e bovinos apds o repasto sanguineo de mosquito infectado

pelo Virus da Lingua Azul (VLA).
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A viremia no ovino raramente persiste por mais
de 14 dias, mas pode chegar até 40 dias. Devido a
diferencas na resposta imune e intera¢des do virus
com a superficie da hemdcia, os bovinos (adultos e
bezerros) estendem um quadro de viremia por até
90- 120 diasesdoconsiderados os maisimportantes
reservatérios mamiferos da doenca (Figura 1).
No sangue, o virus é encontrado associado com a
hemacia e uma pequena parte livre no plasma. Apos
a doenca natural, o animal mantém a imunidade
contra o sorotipo especifico e pode adoecer por
outro sorotipo (Verwoerd e Erasmus, 2004; Coetzee
etal, 2012).

Asobrevivénciadovirusnoinvernoocorre detrés
formas: certos animais fazem viremias prolongadas,
de até trés meses; transmissdo transplacentaria
no final de outono e inicio de inverno, nascendo
filhotes virémicos; e certos culicoides conseguem
sobreviver ao inverno mantendo baixas densidades
populacionais (Verwoerd e Erasmus, 2004; Coetzee
etal, 2012).

Vias de transmissio, vetor e sensibilidade viral

A doenga ndo é contagiosa e pouco virus é
encontrado em secre¢des e excrecdes de animais
infectados, como cavidade oral, aerossois, tecidos de
orgaos, carcagas e produtos (leite, carne e 13). Deste
modo, eles ndo possuem importancia como fonte de
transmissao, assim como equipamentos ou pessoas.
Comoovirusnaosobrevive forado vetor e hospedeiro,
procedimentos de descontamina¢do ambiental nao
sdo necessarios. A principal forma de transmissao
da doenca entre os animais ocorre por meio do
repasto sanguineo de dipteros do género Culicoides.
A transmissdo intrauterina foi comprovada na
literatura em bovinos, caprinos e ovinos (Desmecht
et al,, 2008; Worwa et al.,, 2009; Saegerman et al.,
2011; Zanella et al,, 2012; Coetzee et al., 2013). Em
ovinos e caprinos essa via é considerada de menor
importancia em virtude do menor periodo de
gestacdo (cinco meses) quando comparado ao bovino
(nove meses). O risco da transmissao por colostro e
placenta contaminada também é descrito (Menzies et
al.,, 2008).Comrelagio a possibilidade de transmissio
direta entre animais, um estudo realizado com
novilhas infectadas e animais controle, no periodo
peri-parto, demonstrou a soroconversao de animais
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soronegativos, em que foi acusada a ingestdo de
placenta contaminada (Menzies et al., 2008). Outro
relato em caprinos demonstrou a soroconversao
de animais controle quando mantidos junto aos
infectados, e foi isolado RNA viral (VLA sorotipo 26)
da secrecdo nasal de caprinos infectados, embora o
isolamento viral subsequente ndo tenha ocorrido
(Batten et al., 2013). Igualmente, estudos em cervos
também relataram a soroconversao, mas atribuiram
a mesmo a transferéncia de sangue de feridas por
meio de brigas entre os animais em convivio (Lopez-
Olvera et al., 2010).

No ambito reprodutivo, o sémen fresco ou
congelado possui potencial para infec¢do, mas
ndo apresenta grande importancia na transmissao
(Kirkland et al., 2004; Nappa et al., 2011). O papel da
transmissdo a partir da transferéncia de embrides
¢ discutido. Estudos vém demonstrando a pouca
importancia deste meio de infecc¢do e a inativacdo do
VLA (Venter et al,, 2011; Ali Al Ahmada et al.,, 2012)
se os embrides forem manejados conforme as regras
da International Embryo Transfer Society (IETS).

Atualmente, apenas os mosquitos do género
Culicoides possuem importiancia como vetores
da doenga, e sobrevivem por cerca de dez a 90
dias sem evidéncia de transmissdo transovariana.
Estudos prévios jd demonstraram a presenca de
RNA viral em larvas, porém nao foi isolado o virus
propriamente dito (Mellor et al., 2000). No estado
do Rio de Janeiro, foram identificados C. pusillus e C.
insignis em um surto pelo VLA sorotipo 4 em ovinos
(Matos et al., 2016).

O virus possui sensibilidade a pHs extremos
(instavel abaixo de 6,5) e altas temperaturas.
Sdo resistentes a solventes lipidicos (organicos)
como cloroférmio e éter, mas sdo inativados por
desinfetantes contendo substanciasacidas,alcalinas,
hipoclorito de sddio, 4alcoois, glutaraldeidos e
iod6foros. Também sdo sensiveis a congelagao lenta
entre -10 °C e -20 °C, por isso é desaconselhavel a
emissdo de amostras congeladas para o laboratério
(OIE, 2008).

Fisiopatogenia e sinais clinicos

Apés infeccdo, a replicagdo viral ocorre nos
linfonodos periféricos e o virus aparece nacirculacao
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em trés a seis dias. A viremia possui pico de sete/
oito dias apos a infeccdo e acompanha a reacdo
febril por qautro a oito dias. Assim, o primeiro sinal
clinico é o aumento da temperatura para 41-42 °C
nas 48 horas iniciais. O pico febril termina de acordo
com o curso da doenca e extensdo das infeccbes
secunddrias. Outros sinais clinicos aparecem em
um a dois dias ap6s o inicio da febre, com hiperemia
de mucosa oral e nasal, aumento da salivacao e
lacrimejamento como descarga nasal. O edema
de lingua, labios, face, palpebra e orelhas pode
ocorrer apos 48 horas do inicio da febre (Figura
2, A). O edema submandibular ocasionalmente se
estende para baixo do pescogo até as axilas (Figura
2, C). Podem ser observadas petéquias no focinho,
papilas dos labios e nas membranas mucosas da
boca e conjuntiva. Nesta fase, casos leves podem
recuperar-se sem intercorréncias (Verwoerd e
Erasmus, 2004; Antoniassi et al., 2010).

Em casos graves, o progresso das lesdes pode
resultar em escoriagoes e erosodes no focinho, narinas

e na boca, particularmente em locais sujeitos ao
atrito, como partes das bochechas e lingua, adjacente
aos dentes molares e no labio inferior oposto aos
incisivos do canto. Também podem ser observadas
hemorragias e erosdes na jung¢do mucocutanea
do labio superior e inferior (Figura 2, B). Lesdes
secunddrias bacterianas podem ser responsaveis
pela necrose diftérica das erosodes, formando
halito fétido, que as vezes é o primeiro sinal clinico
observado. A anorexia é comum e pode ser agravada
em alguns casos por inchaco grave da lingua, que
pode se tornar cianética com protrusio para fora
da boca. A fraqueza progressiva e emagrecimento
seguem acompanhados por estase ruminal e diarreia
hemorragica, ocasionalmente antes da morte. Em
casos superagudos, o edema grave dos pulmdes
leva a dispneia, com espuma saindo das narinas e
morte por asfixia. Quando o processo cronifica, a
morte pode ocorrer devido a pneumonia secundaria
bacteriana e exaustdo (Verwoerd e Erasmus, 2004;
Antoniassi et al., 2010).

Figura 2 - Sinais clinicos de ovinos infectados pelo virus da lingua azul (VLA).A: hiperemia de focinho e regido periocular, secreao nasal
mucosa bilateral, edema de labios e lingua. B: erosao na juncao mucocutanea dos labios e puvino dentario. C: edema submandibular.
D: linha de lesao antiga sobre a muralha do casco (seta preta) apds um més da coronite localizada.
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As lesdes no casco geralmente se desenvolvem
ao fim da reacdo febril. Inicia-se com hiperemia e
petéquias das bandas corondrias, que mais tarde
ficam com a aparéncia entremeada como resultado
da hemorragia nos canais medulares finos do casco
em crescimento, dando origem a uma zona vermelha
na banda corondaria do casco. Como a lesdo persiste
por algumas semanas ap6s os outros sinais clinicos
desaparecem, esta pode constituir uma prova
valiosa de infeccdo pelo VLA durante o periodo
de recuperacdo. A lesdo podal é mais pronunciada
sobre os bulbos dos pés e, nomeadamente, os digitos
laterais. As patas traseiras sdo mais frequentemente
afetadas. Os pés ficam quentes e dolorosos e os
animais afetados ficam relutantes em se mover,
muitas vezes posicionando-se com as costas
arqueadas. Em ovinos afetados, a marcha muitas
vezes é dificil, com diferentes graus de claudicacgao.
Em animais que se recuperam, as bandas de
descoloracdo nos cascos crescem para fora e isso
pode desenvolver uma ruptura no casco por até trés
a quatro meses ap0ds o quadro clinico (Figura 2, D)
(Verwoerd e Erasmus, 2004; Antoniassi et al., 2010).

Aincapacidade de se mover e o decubito também

Casos superagqudos

Edema pulmonar grave (1)
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podem ser exacerbados devido ao emagrecimento
e lesdes musculares. A degeneracdo muscular
grave e a caquexia sdo vistos, as vezes, nos casos
em que as lesdes bucais sdo leves e o apetite
diminuido. A degeneracio e necrose dos musculos
esqueléticos do pescoco podem levar a torcicolo.
Animais lanados afetados podem quebrar as fibras
da 13 dentro do foliculo e a 13 pode cair em trés a
seis semanas, porém a la normal logo aparece nos
animais recuperados (Verwoerd e Erasmus, 2004;
Antoniassi et al., 2010).

Nos carneiros pode ocorrer a inflamacdo e
hemorragias petequiais do escroto, assim como
a inflamacao do epididimo e degeneracdo dos
testiculos. A queda na fertilidade nos machos pode
ser perceptivel por até 90 dias (Kirschvink et al.,
2007; Biirstel et al., 2009). A infeccdo em ovelhas
gestantes pode levar ao abortamento, mumificacao
fetal e nascimento de cordeiros fracos com
potenciais defeitos congénitos como hidrocefalia,
cistos cerebrais e displasia da retina (MacLachlan
et al, 2000; Tweedle e Mellor, 2002; Saegerman
et al,, 2011). A partir da Figura 3, é apresentada a
sequéncia temporal dos sinais clinicos em ovinos.

Ap6s febre

(1) Hiperemia de banda coronaria + coronite

i Dispneia (2) (2) Claudicagio + arqueamento
Espuma saindo pelas narinas (3) (3) Lesdes musculares -> Torcicolo
Obito (4) (4) Emagrecimento

4-8 dias

- 7 dias
-
L | 7-8 dia (Pico) |

Periodo Febril

Pneumonia bacteriana secundaria

1
523 Fraqueza
(3) obito Oportunismo

Longo periodo de
convalescenca

T (41a42c) 7

Hiperemia de mucosa oral e nasal (1)
Lacrimejamento (2)

Secrecao nasal (3)

Salivacgao (4)

Edema de face, lingua, labios etc (5)
Petéquias labios, focinho etc (6)

Casos Leves

: =

(1) Anorexia + Atonia ruminal
(2) Diarréia hemorragica

(3) Fraqueza progressiva
(4)

Obito Casos Graves

) Escoriacdo e eroséo

) Hemorragias

) Lesbes secundarias bacterinas + Halito fétido

) Edema intenso de lingua (Cianose - Lingua Azul)

Casos Moderados

Figura 3 - Sequéncia temporal dos sinais clinicos apresentados em ovinos infectados.
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Os sinais clinicos em bovinos sdo raros e geralmente
estdo limitados a uma resposta febril transitoria,
aumento da frequéncia respiratéria, lacrimejamento e
salivagdo aumentada, rigidez e altera¢des inflamatérias
na pele (Verwoerd e Erasmus, 2004). Alteracoes
reprodutivas como abortamentos e nascimento de
filhotes com hidroencefalia também sdo relatadas
(Williamson et al, 2010; Zanella et al, 2012). Os
camelideos sul-americanos e caprinos sdo considerados
resistentes a doenca e quando apresentam sinais
clinicos, os mesmos sdo leves, ndo realizando um
periodo de viremia extenso como os bovinos. Porém
existem relatos na literatura de VLA em camelideos,
afirmando a ocorréncia de anorexia, letargia, aflicao
respiratdria aguda e Obitos subitos devido ao edema
pulmonar (Meyer et al, 2009; Crossley et al,, 2010).
Ja em caprinos, os sinais clinicos sdo semelhantes aos
apresentados por ovinos, incluindo abortamento, parto
prematuro, cabritos fracos e quebra no leite. Entretanto,
afase de convalescenca prolongada devido a emaciacio
e fraqueza secundaria a miosites ainda nio foi descrita
(Smith e Sherman, 2009).

Patologia clinica e anatomia patoldgica

Os achados na patologia clinica incluem queda no
volume globular e na concentragdo de proteina no
decorrer do quadro clinico, e leucopenia inicial antes
do pico febril, seguida por leucocitose neutrofilica e
possivel linfopenia. Os linfécitos reativos aparecem e
estdo relacionados a resposta imune contra agentes
virais. Amiopatia esquelética que ocorre nestadoenca
reflete-se por um aumento na creatina fosfoquinase -
CK e no aspartato aminotransferase - AST. Pode ser
observado o prolongamento progressivo do tempo
de tromboplastina parcial ativada e o tempo de
protrombina, bem como uma redug¢do progressiva
dos fatores VIII e XII plasmaticos. A coagulacdo
intravascular disseminada pode ocorrer nesses casos
(Verwoerd e Erasmus, 2004; Antoniassi et al., 2010;
Balaro et al., 2014).

Apb6s o inicio da viremia e febre, inicialmente as
lesdes orais consistem de hiperemia, edema, cianose
e hemorragia da membrana mucosa. A destruicdo
das células epiteliais da origem a escoriagcdes e
erosoes do lado de dentro dos bordos do puvino
dentario, bochechas e lingua. Muitas dessas lesdes sao

transitérias e geralmente desaparecem em poucos
dias. Infeccdo bacteriana secundaria pode ocorrer,
sendo responsavel pela necrose diftérica das erosdes e
halito fétido. Petéquias, hiperemia e erosdes da mucosa
dos estdmagos, particularmente nas papilas, pilares
ruminais, pregas reticulares e sulco esofagico, também
podem ser encontradas. O edema e hemorragias estdo
muitas vezes presentes na submucosa, especialmente
perto do intestino delgado, que pode variar de areas
levemente afetadas e localizadas a graves lesdes
hiperémicas, catarrais ou hemorragicas, que se
estendem para o intestino grosso. A hiperemia, edema
e petéquias ocorrem na mucosa da cavidade nasal,
faringe e traqueia, assim como nos pulmoes. Hiperemia
e edema grave dos pulmdes sdo acompanhados de
grandes quantidades de espuma na traqueia, e pode
ocorrer derrame pleural especialmente em casos
agudos fatais (Figura 4, A e B). Ocasionalmente, pode ser
encontrada pneumonia por aspiragdo devido a lesdes
esofagicas (Verwoerd e Erasmus, 2004; MacLachlan et
al, 2009; Worwa et al,, 2010).

A presenca de petéquias, equimoses ou
hemorragias na camada média da artéria pulmonar,
perto de sua base, sdo caracteristicas de lingua azul
(Figura 4, C). Entretanto elas também tém sido
vistas, em raras ocasioes, em outras infeccdes como
a febre do Vale do Rift, coracdo d’agua e doenca do
rim polposo em ovinos. Hemorragias no epicardio
e endocardio, bem como necrose focal do musculo
papilar, sdo por vezes encontradas no ventriculo
esquerdo. O hidropericardio pode estar presente. A
faringe e n6dulos linfaticos cervicais e toracicos estao
comumente inchados e edematosos, e o baco pode
estar ligeiramente aumentado com hemorragias
subcapsular (Verwoerd e Erasmus, 2004; MacLachlan
etal.,, 2009; Worwa et al., 2010).

De um ponto de vista econdmico, para além
da perda de 13, as alteragdes patologicas da
musculatura esquelética sdo provavelmente as
mais importantes lesdes causadas pela lingua azul,
uma vez que sdo associadas com a perda bruta de
condicdo corporal, fraqueza, lentiddao e um periodo
de recuperagdo prolongado. A degeneracdo e
necrose extensa envolvendo musculos inteiros sio
vistas ocasionalmente. Nos ovinos que desenvolvem
torcicolo, o dano é mais extenso do lado do pescogo
para o qual a cabeca é rodada (Verwoerd e Erasmus,
2004; MacLachlan et al.,, 2009).
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Figura 4 - Obito em ovino devido  infeccdo pelo Virus da Lingua Azul (VLA). A: ligeiro edema facial e submandibular associado
intensa quantidade de espuma saindo pelas narinas. B: edema e congestao pulmonar. C: lesdes coalescentes hemorragicas sobre a

artéria pulmonar.

Diagnostico

A lingua azul faz parte da lista de doencas
vesiculares do Ministério de Agricultura, Pecuaria
e Abastecimento (MAPA) e, em suspeita clinica,
deve ser notificada para o 6rgao de Defesa Animal
do Estado, caso contrario o médico veterinario é
passivel de adverténcia. Em pequenos ruminantes,
deve ser feito o diagndstico diferencial para
dermatite pustular infecciosa, variola ovina,
hemoncose aguda, salmonelose, fotossensibilidade
hepatogénica (plantas tdéxicas e micotoxinas),
poliartrite, aftosa, ectima contagioso, peste dos
ruminantes, pneumonia, distrofia muscular
nutricional (DMN) associada a deficiéncia de selénio
e vitamina E (Verwoerd e Erasmus, 2004).

Diversos testes soroldgicos estdo disponiveis,
baseados na detec¢do do anticorpo grupo-reativo
e do anticorpo sorotipo-especifico. Os testes
comumente utilizados sdo fixacdo do complemento,
imunodifusdo em gel agar (IDGA), diferentes testes
de ensaio de imunoadsorcdo enzimatica (ELISA)
e neutralizagdo do virus. Os anticorpos surgem
de cinco a quinze dias ap6s a infec¢do e persistem
por dois anos ou mais. O diagnoéstico da lingua azul
apenas pela sorologia é impreciso, a menos que um
titulo ascendente seja demonstrado nas amostras
de soro de animais em fase aguda e convalescente.
Adicionalmente, nos surtos da doenga, uma
significativa proporc¢do de animais negativos para o

anticorpo pode estar em viremia, sendo necessarios
outros testes laboratoriais para reconhecimento do
virus (OIE, 2008).

Para a deteccdo do antigeno ou do 4cido
nucleico, os testes imunoistoquimicos como as
técnicas de imunoperoxidase, imunofluorescéncia e
microscopia imunoeletronica utilizando anticorpo
monoclonal, podem ser usados para a detec¢do
rapida, sensivel e especifica do agente. No teste de
RT-qPCR, utilizam-se iniciadores especificos para os
27 sorotipos de LA e este pode ser preconizado para
a identificagcdo do sorotipo viral envolvido em um
surto ou caso clinico isolado (Hofmann et al., 2008;
Clavijo et al., 2010; Maan et al., 2012).

Para identificagdo e isolamento viral no periodo
de viremia, deve-se coletar amostra de sangue
total (tubo com EDTA ou heparina). No caso de
obito e realizacdo de necropsia, devem-se coletar
fragmentos de bago, pulmdo, tonsilas e linfonodos
pré-escapular, mesentéricos, popliteos e iliacos
(OIE, 2008; Worwa et al., 2010).

Tratamento

Nao existem tratamentos especificos para a
lingua azul. Em animais doentes, pode ser adotada
a antibioticoterapia profilatica visando a prevencao
de infeccoes bacterianas secundarias (Radostits et
al,, 2007). Os animais afetados devem ser retirados
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da exposicdo direta ao sol, pois a mesma agrava as
lesdes de pele no quadro clinico (Verwoerd e Erasmus,
2004). Os mesmos também devem ser isolados dos
demais e tratados com repelentes para se evitar
o repasto sanguineo pelo vetor. Em casos agudos
com sinais clinicos respiratérios como dispneia,
podem ser adotados corticoides ou diuréticos
no objetivo de evitar o edema pulmonar subito.
Como adjuvantes na terapia, podem ser utilizados
produtos comerciais contendo vitaminas, minerais e
aminodcidos. No caso de animais muito debilitados
com anorexia e atonia ruminal persistente, pode ser
preconizada a transfaunacdo. O uso de terapias nao
convencionais, como a auto-hemoterapia em animais
imunosuprimidos e/ou a homeopatia, pode ser
protocolado a critério do técnico responsavel.

Controle

O topico de controle foi elaborado com base
na revisdo literaria e nos planos de contingéncia
internacionais contra a lingua zzul da Austrilia
(AUSVETPLAN, 2008), Reino Unido (DEFRA, 2007),
Espanha (MAAMA, 2013), Amsterdd (MANME
2002), Chipre (MANRE, 2001) e da Organizacdo
Internacional para Saude Animal, OIE (OIE, 2008).

A lingua azul é uma doenc¢a de notificagdo
obrigatoéria para a Organizagdo Internacional para
Saude Animal - OIE, e deve ser realizada em até
24 horas apo6s diagnostico da doenga. O controle
deve ser baseado em ac¢des integradas envolvendo
o vetor, o hospedeiro e o ambiente. E importante
o isolamento do(s) sorotipo(s) envolvido(s) e a
patogenicidade do(s) mesmo(s).

Com relacdo ao vetor, Culicoides, deve-se ter
conhecimento de seus habitos fisiolégicos, como
periodicidade de vbo, atividade de alimentacdo,
preferéncias por hospedeiros, habitat para
oviposi¢do e comportamento sazonal do clima local.
A erradicacdo de Culicoides spp. é muito dificil, mas
evitar pastagens imidas baixas, confinar os animais
no final da tarde até o inicio da manha (atividade
crepuscular e noturna do mosquito), realizar a
tosquia no inicio do verdo para os animais ja terem
um pouco delano final do verdo (quando geralmente
aparece a doenca), usar repelentes e mantenga do
bovino (preferéncia alimentar do mosquito) perto

do ovino podem ser op¢des de manejo. Inseticidas e
larvicidas, sob autorizacao, podem ser utilizados na
propriedade. A aplica¢do de cal embaixo do aprisco
e no local onde ficam as fezes acumuladas na
propriedade também é importante para diminuir o
ndmero de novos mosquitos no ambiente.

Para controle no hospedeiro, deve-se
compreender: (1) a importancia do bovino na
manutenc¢ao e propagacdo do agente viral devido
ao maior periodo de viremia; (2) quarentena
e controle do transito de ruminantes em zona
infectada; (3) inquérito sorolégico na regido de
risco e acompanhamento dos animais nascidos com
relacdo a quadros clinicos ou soroconversao; (4)
cuidado no uso de biotecnologias da reproducao,
ou seja, utilizar sémen de animais saudaveis e agir
de acordo com as normas da IETS na transferéncia
de embrides; (5) consciéncia das novas formas de
transmissdo por via transplacentdria, ingestao de
colostro e placenta contaminada; (6) aplicacdo de
endectocidas (ivermectina) nos bovinos na tentativa
de romper o ciclo primdario. Essa técnica pode
suprimir casos de LA por até seis semanas, e garante
até 99% de mortalidade dos Culicoides adultos por
até 10 dias ap6s o tratamento e controle dos estagios
larvares nas fezes por até quatro semanas (Reeves
et al., 2009). E vélido lembrar que a aplicagdo
ndo age como repelente, ou seja, ndo impede a
infeccdo do animal; (7) a vacinagdo é uma excelente
ferramenta para regides endémicas e é a principal
diretriz no controle da doenca; (8) uso de agulhas
descartaveis e no caso de reutilizacdo de materiais
perfurocortantes realizar a correta antissepsia; (9)
ndo ha justificativa de abate dos animais infectados
ou expostos (doenca ndo é transmitida por contato
direto e indireto dos animais). O sacrificio apenas
deve ser preconizado por questdes de bem-estar
animal comprometido.

Para o controle ambiental é necessario: (1) o
conhecimento do comportamento estacional de
chuvas e temperaturas em virtude de sua intima
relacdo com a populacdo de Culicoides spp.; (2)
controle da dire¢do e velocidade dos ventos antes,
durante e ap6s a detecg¢do do surto, para prever e
delimitarareasafetadas (amplitude em quilometros)
e de acdo epidemiolégica; (3) evitar ou drenar
aguadas, assim como evitar areas ricas em matéria
organica; (4) destinar as fezes para esterqueiras;
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(5) plantio de repelentes naturais, como citronela,
ao redor das instalagdes dos animais; (6) evitar
correntes de vento na propriedade utilizando-se de
quebra-ventos naturais como arvores e arbustos.

Consideragoes finais

Verifica-se a endemicidade para o VLA em
grande parte do territério brasileiro. E importante
ratificar que a doenca normalmente ocorre quando
espécies sensiveis sdo introduzidas em areas com
circulacdo de sorotipos virulentos ou quando estes
sdo introduzidos em populacdes nao expostas
previamente. Igualmente, as manifestacdes da
doenca irdo variar dependendo do sorotipo viral,
da espécie, da raca e da idade do animal infectado.
Assim, existe a necessidade de um programa de
vigilancia epidemiol6gica permanente associado
a um efetivo plano de contingéncia para a doenga,
particularmente a luz das recentes mudangas na
distribuicdo global, natureza da infec¢do e impacto
na producdo animal causado pelo VLA.
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