ARTIGOS DE REVISAO

CONSEQUENCIAS DA INFECCAO PELO HERPESVIRUS BOVINO
TIPO 1 SOBRE O SISTEMA REPRODUTIVO DE BOVINOS'

AMAURI ALCINDO ALFIERI?
ALICE FERNANDES ALFIERI?
KERLEI CRISTINA MEDICF

ALFIERI, A.A., ALFIERI, A.F., KERLEI, C.M. Conseqguéncias da infecgdo pelo herpesvirus bovino tipo 1 sobre o
sistema reprodutivo de bovinos. Semina: Ci. Agr., Londrina, v.19, n.1, p.86-93, mar. 1998.

RESUMO: O Herpesvirus bovino tipo 1 (BHV-1) é reconhecidamente um dos principais patogenos de bovinos
jovens e adultos. Apos a primo infecg@o, a laténcia viral induz nos animais o estado de portadores e potenciais
transmissores devido aos episdédios de reexcrecado viral. Esta caracteristica biolégica do BHV-1 é responsavel
pela manutenc&o e expanséo da infec¢do nos rebanhos. Clinicamente as infecgbes que compdem o complexo
rinotraqueite infecciosa bovina (IBR) e vulvovaginite pustular infecciosa (IPV) na dependéncia, entre outros fatores,
do subtipo viral podem ocasionar sinais respiratérios, reprodutivos, nervosos e sistémicos. Mesmo tendo sido
identificado no Brasil ja na década de 60, apenas recentemente as infeccées pelo BHV-1 passaram a ser
rotineiramente diagnosticadas através de técnicas soroldgicas. Particularmente nos sistemas de criacdo mais
tecnificados, que exigem maiores custos de producéo, baixos indices reprodutivos nos rebanhos bovinos podem
Serresponsaveis pela inviabilidade da exploracdo. Com isto, infecgbes que comprometem a esfera reprodutiva
assumem grande importéancia sanitdria. Esta revisdo tem como objetivo apresentar e comentar alguns tépicos
relativos ao agente etiologico, sinais clinicos, diagndstico, controle e profilaxia das infec¢bes pelo BHV-1 que
apresentam como consequiéncias, diretas e/ou indiretas, reducdes no desempenho reprodutivo dos bovinos.

PALAVRAS-CHAVE: Bovinos; reproducéo; herpesvirus bovino tipo 1; vulvovaginite; balanopostite; infertilidade;

abortos.

1.INTRODUCAO
Herpesvirus Animal

Os Herpesvirus (HV) estdo amplamente
disseminados ha natureza e apresentam uma grande
variedade de hospedeiros como insetos, répteis,
anfibios, aves e mamiferos, incluindo o homem e
animais domésticos e selvagens. Praticamente todos
0s animais explorados economicamente apresentam
pelo menos uma entidade clinica determinada pelo HV
(Wyler et al., 1990).

Os membros da familia Herpesviridae, identificados
pela presenca de DNA fita dupla linear, capsideo
icosaédrico e envelope, séo classificados, com base
em suas propriedades bioldgicas, em trés subfamilias
denominadas alphaherpesvirinae, belaherpesvirinae e
gammaherpesvirinae (Fenner, 1987).

. Aversatilidade dos HV ocasiona os mais variados
sinais clinicos nas diferentes espécies de animais
domésticos. Os géneros de HV incluidos na subfamilia

alphaherpesvirinae, a mais importante em medicina
humana e veterinaria, caracterizam-se por determinarem
infecgdes agudas e rapida destruicao celular. Como
conseqléncia, sao produzidas lesdes necrdéticas,
particularmente na pele e nas mucosas dos tratos
respiratorio e genital, determinando a formacao
seqUencial de vesiculas, pustulas, Ulceras e erosdes.
As infeccdes sistémicas s&o mais freqlentes em
animais jovens, desprovidos de imunidade passiva, e
comprometem principalmente os sistemas respiratério
e digestivo (Gibbs & Rweyemann, 1977; Kahrs, 1977).
Em algumas situacdes, o sistema nervoso central de
animais adultos e, principalmente, de animais jovens
também pode ser comprometido (French, 1962; Collins
et al., 1993). Em fémeas gestantes a viremia (célula-
associada) pode acarretar na transferéncia
fransplacentaria do virus, desencadeando uma série
de disturbios reprodutivos caracterizados por
mortalidade embrionaria (precoce ou tardia), aborto,
natimorto e infertilidade (Miller & Van Der Martin, 1986;
Kirkbride, 1992).
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Os virus integrantes da subfamilia betaherpesvirinae
caracterizam-se por apresentarem, em cultivo celular,
um ciclo replicativo longo seguido de citomegalia e lise
celular tardia. Esses virus, apesar de menos
freqlentemente estudados, estdo associados a
infecgdes respiratorias, sistémicas e, em algumas
situagdes, a infec¢des do aparelho reprodutivo (Goyal
& Naeem, 1992; Roizmann et al., 1996).

Na subfamilia gammaherpesvirinae encontram-se
0s HV que infectam preferencialmente os linfécitos (T
e B) levando-os a uma transformagao maligna, podendo
gerar a formagao de tumores linfoides (Reid & Buxton,
1990).

Com relagao a resisténcia da particula viral as
condi¢cdes de meio ambiente e produtos quimicos
utilizados em processos de desinfeccao, os HV sao
considerados frageis e de baixa viabilidade no meio
ambiente. Essa caracteristica do virion dos HV deve-
se principalmente a presenca de um envoltério
lipoglicoproteico (envelope). Com isto, evidencia-se a
importancia da transmissao por contato direto entre
animais infectados e susceptiveis. Entretanto, em
oposi¢cao a maior labilidade dos HV, as infecgoes,
particularmente as primo infec¢des, sao seguidas da
eliminagao de um alto titulo viral (Fenner, 1987, Straub,
1990).

O fator mais importante na cadeia epidemioldgica dos
HV é o estabelecimento do estado de laténcia. Nesta
situagao o virus permanece “silenciosamente” emcélulas
ganglionares sensoriais do animal infectado. O virusem
estado de laténcia ndo é detectado por procedimentos
virolégicos convencionais e pode apresentar
subsequentes e intermitentes episodios de reexcre¢ao
viral, nao acompanhados de sinais clinicos. O
estabelecimento de imunidade celular e humoral, pés-
infecgao ou mesmo pods-vacinagao, nao elimina o estado
de laténcia. Com isto, o animal uma vez infectado por
HV sera portador e potencial transmissor do virus por
toda a suavida produtiva (Pauli et al., 1981; Ackermann
et al., 1982; Rock, 1993).

Herpesvirus Bovino (BHV)

Dentre os HV que comprometem os bovinos o mais
importante é o alphaherpes virinal Herpesvirus bovino
tipo 1 (BHV-1) (Kahrs, 1977; Wittmann, 1990)
responsavel pelas varias formas de manifestagao clinica
do complexo rinotraqueite infecciosa bovina (IBR) e
vulvovaginite pustular infecciosa bovina (IPV). Apesar
de representar apenas um sorotipo, o BHV-1 pode ser
molecularmente classificado em cinco subtipos. Uma
estreita correlagao entre o quadro clinico e o subtipo
molecular é de dificil estabelecimento. Entretanto, o
subtipo BHV-1.1 (IBR-like) compreende as amostras
viricas implicadas em problemas respiratérios e
reprodutivos; os subtipos BHV-152.2, e BHV-1.2, (IPV-
like) estao relacionados a infecgbes genitais, mas
também podem ser isolados do trato respiratério. Uma
correlagdo possivel de ser realizada refere-se aos
subtipos BHV-1.3, e BHV-1.3 atualmente

B '

reclassificados como BHV tipo 5, gque somente foram
isolados, até o momento, a partir do SNC de animais,
bezerros e adultos, com quadro clinico neurolégico
(Pauli et al., 1981; Friedei & Metzer, 1987; Collins et
al., 1993; Magyar et al., 1993; Roehe et al., 1997).

O BHV-1 esta presente em plantéis de bovinos de
praticamente todo o mundo (Gibbs & Rweyemann,
1977; Ludwig, 1983). As taxas de rebanhos e animais
portadores do virus variam consideravelmente. Na
Europa a prevaléncia de anticorpos contra BHV-1 na
populagao bovina varia de 20 a 80% dos rebanhos.
Entretanto, alguns paises europeus com baixa
freqUéncia de animais sororeagentes como a Suica,
Austria, Dinamarca, Noruega, Suécia e Finlandia,
gracas a um programa intensivo de erradicagao que
incluiu a sorologia de todos 0s animais e sacrificio dos
portadores, sao considerados paises livres e/ou com a
doenca sob rigido controle (Ackermann et al., 1990a e
1990b; Straub, 1991; Van QOirschot et al., 1996).
Também na Europa, alguns paises como a Alemanha
e Bélgica, entre outros, optaram pelo controle de IBR/
IPV através da utilizagao de vacinas alteradas
geneticamente. Este tipo de imunégeno apresenta
como principal virtude a possibilidade da diferencia¢ao
de animais soropositivos por vacinagao ou porinfec¢ao
de campo. A implementagao de programas
imunoprofilaticos com vacinas produzidas com esta
metodologia e a utilizagao simultéanea de sorologias
periddicas e descarte dos animais infectados constitui
medidas indispensaveis nos programas de erradicagao
de IBR/IPV, particularmente nos paises onde os indices
de infecgao sao baixos (Ackermann etal., 1990b; Van
Oirschot et al., 1996).

Nos Estados Unidos e Canada, onde a infecgao tem
carater endémico, nao existe uma politica nacional de
erradicagao. Estes paises optaram pelo controle através
de programas imunoprofilaticos utilizando vacinas com
virus atenuado e/ou vacinas constituidas por virus
inativado. Porém, por iniciativa individual, rebanhos livres
destinados principalmente a produgao sémen, embrides
e animais para exportacao, podem ser encontrados em
algumas regides (Wyler et al., 1990).

No Brasil, varios levantamentos sorolégicos,
realizados em nivel regional por todo o pais, t&ém
demonstrado uma alta frequéncia de animais e
rebanhos soropositivos, com indices que variam de
28,9% a 82,7% (Galvao et al., 1963; Wizigmann et al.,
1972; Muelleretal., 1981; Ravazzolo et al., 1989; Lovato
et al., 1995; Vidor et al., 1995). A infeccdo apresenta
carater endémico, tanto em plantéis destinados a
producao de leite quanto de carne, e esta situagao
epidemiolégica inviabiliza, pelo menos a curto prazo, a
adogéao de uma politica nacional de erradicagéo.

As infecgdes pelo BHV-1 sédo agrupadas em duas
entidades clinicas denominadas genericamente de I1BR/
IPV. Entretanto, estas denominag¢des nao revelam todos
0s possiveis sinais clinicos ohservados em bovinos
infectados por este virus (KAHRS, 1977; Ludwig, 1983).

Sob a denominagao de IBR/IPV o0 BHV-1 tem sido
isolado a partir de animais expressando quadros
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clinicos distintos como: i) Problemas respiratérios
compreendendo o trato respiratério superior e, em
algumas circunstancias, o inferior; ii) infec¢des genitais
(vulvovaginite e balanopostite); iii) reprodutivas; iv)
metrites; v) conjuntivites; vi) diarréias; vii) mastites; viii)
encefalites (Fenner, 1987; Wittmann, 1989;
Straub,1990).

Na esfera reprodutiva as formas de apresentacao
clinica das infecgdes pelo BHV-1, ou mesmo
recorréncia do estado de laténcia, sdo muito diversas.
Entretanto, independentemente da manifestagéo
clinica, ainfec¢do do aparetho reprodutivo pelo BHV-1
determina, como consequéncia direta e mesmo indireta,
redugao nos indices reprodutivos dos plantéis
infectados (Kahrs, 1977; Ludwig, 1983).

A infeccao de plantéis soronegativos trara prejuizos
econdmicos imediatos com a perda e/ou o custo de
tratamento de animais jovens com problemas
respiratorios e com as mortalidades, embrionaria e fetal,
que ocorrem nos rebanhos que apresentam problemas
reprodutivos. Em plantéis ja infectados, o custo da
infeccdao se manifestara principalmente pelo
aparecimento de sinais clinicos em animais jovens,
em animais de reposicao e também nos reprodutores
soronegativos. Em ambas as situagdes, na ocorréncia
de disturbios reprodutivos, 0 aumento do intervalo entre
partos também deve ser considerado em uma andlise
dos custos da infecgéo.

2. APRESENTACAO CLINICA

Com envolvimento do sistema reprodutivo de bovinos
as infeccdes pelo BHV-1 podem apresentar-se nas
formas genital e reprodutiva.

Forma Genital

Mais freglientemente associadas aos subtipos BHV-
1.2, e HVB1.2,, as infecgbes genitais determinam
lesdes focais, localizadas, nao apresentando tendéncia
a generalizagdo. Clinicamente a doenga apresenta-se
como vulvovaginite ou balanopostite,

~ Vulvovaginite: A monta natural, ainseminagao
arificial (IA) e, mesmo o contato direto com a
cauda de um animal infectado, podem ser a fonte
de infec¢do. Os sinais clinicos manifestam-se,
apo6s um periodo de incubagao de dois a quatro
dias, com o surgimento de pequenas vesiculas
de 1 a 2 mm de didmetro que evoluem para
pustulas e erosdes localizadas nas regides vulvar
e caudal davagina. Micgéo freqliente e elevagao
da cauda s&o os primeiros sinais caracteristicos.
O epitélio vulvar apresenta-se edemaciado,
hiperémico e com secre¢do que rapidamente
torna-se mucopurulenta devido a contaminagao
bacteriana secundaria. Excetuando-se 0 aumento
da temperatura corporal (40,5 a 41,5°CY, nos
estadios iniciais da infec¢éo, nao sao observados

outros sinais de ordem geral. A evolugao do
quadro clinico estende-se por uma a duas
semanas quando processa-se a reepitelizacao
da mucosa. Em algumas situacdes podem
ocorrer casos de endometrites. Nodulos
hiperémicos localizados nas mucosas vulvar e
vaginal, originados por uma reacédo de
hipersensibilidade tardia, podem persistir por
varias semanas. Particularmente nas situacdes
onde a infec¢ao bacteriana é intensa, ha
necessidade de um tratamento local. No periodo
agudo da infec¢ao as vacas nao deixam-se
montar ou, devido & reac¢do local, ndo sao
inseminadas, com consequente perda de um a
dois cios férteis. Outras conseqiiéncias como
mortalidade embrionaria e abortos nao sao
freqUentes, sendo raramente observadas apo6s
as infecgbes por BHV-1.2 e BHV-1.2 (Fenner,
1987; Murray, 1990; Straub, 1990; Milier, 1991).

Balanopostite: Nos touros o BHV-1 pode ser
transmitido de forma direta, por monta natural,
ou mecanicamente, com o uso da vagina artificial
contaminada. A evolugao da infecgao é muito
semelhante a observada nos casos de
vulvovaginite sendo que os sinais clinicos estao
limitados ao prepucio, pénis e, em algumas
situacdes, a porcao distal da mucosa uretral.
Edema e hiperemia do prepucio, bem como,
aumento da temperatura corporal também sao
observados. Neste periodo, o animal recusa-se
arealizar a cobertura, natural ou em maneguim.
As lesBes pustulosas na mucosa peniana
perduram por mais tempo que nas fémeas sendo
que nédulos hiperémicos podem ser visiveis por
até um més pos-infecgao. Infecgdes bacterianas
secundarias também sao freqlientes havendo, em
muitas situagdes, a necessidade de terapia local
ou, preferencialmente, parenteral. Como sequela,
processos de fimose e parafimose podem ser
observados em alguns casos. No periodo agudo
da doenga os touros eliminam altos titulos viricos
no sémen. Apos a primo infeccao, devido ao
estabelecimento do estado de laténcia, ha
também a possibilidade de reexcrecéo viral pelo
sémen. Durante este periodo os touros
geralmente ndao manifestam nenhum sinal clinico
tornando-se importantes agentes de
disseminacao do virus. Deve-se ressaltar que o
sémen de um touro portador do BHV-1 somente
apresentara o virus, nos periodos de recorréncia,
quando o virus estiveremfase de replicagao ativa.
Com isto evidencia-se que nem todos os
ejaculados necessariamente contém o BHV-1.
Na dependéncia do grau genetico, o0 sémen de
animais portadores pode ser utilizado desde que,
obrigatoriamente, todos os ejaculados sejam
examinados quanto a presenca do BHV-1
(Fenner, 1987; Straub, 1990; Miller, 1991).
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Forma Reprodutiva

Ainfeccdo pelo BHV-1 pode acarretar consequiéncias
diretas tanto no utero e ovarios quanto no embrido ou
feto, determinando falhas reprodutivas. O virus pode
atingir estas estruturas basicamente por duas
maneiras: i) por viremia, posterior a primo infeccéo ou
recrudescéncia do estado de laténcia viral i) deposicéo
direta do virus no Utero através da monta natural por
touro excretando o virus ou |A com sémen contaminado
(Miller, 1991).

No utero, a replicagdo do BHV-1 determina a
formagao de um processo de endometrite necrosante,
comtendéncia a resolu¢ao em uma a duas semanas,
resultando em infertilidade temporaria (Miller, 1991).
Quando a infecg@o ocorre préximo ao periodo de
ovulagao, os ovarios sao particularmente
comprometidos. A replicagao viral nessas estruturas
determinara o desenvolvimento de um quadro de ooforite
com necrose e hemorragias por todo o ovario,
principalmente no corpo Iuteo, com consequente queda
na concentragdo de progesterona e fatha na prenhez.
O ciclo estral seguinte sera normal para a maioria dos
animais porém, em uma pequena proporgao, podera
ser evidenciado um atrazo de até dois meses (Miller &
Van Der Martin, 1986; Spire et al., 1995).

Ainda com relagao as falhas reprodutivas, em um
foco de IBR, aproximadamente trés a seis semanas
pos-infecgdo, uma percentagem de até 30% das
fémeas gestantes pode apresentar aborto, atingindo
com maior freglencia animais no segundo e terceiro
trimestres de gestacao. Entretanto, deve-se ressaltar
gue a observagéo de um maior indice de abortos nestes
estadios gestacionais refere-se unicamente &
dificuldade, em condi¢des de campo, da caracterizagao
dos abortos que ocorrem no primeiro trimestre de
gestag&o uma vez que o BHV-1 pode comprometer o
desenvolvimento do embriao e do feto em qualquer
periodo gestacional (Canant, 1984 e 1985; Kirkbride,
1985).

O BHV-1 pode determinar mortalidade embrionaria
ja a partir do sétimo dia pos-fertilizagao. Até este
periodo os embrides estdo protegidos pela zona
peltucida (ZP) que apresenta receptores para o BHV-1.
Comiisto, o virus fica aderido a ZP, nao sendo eliminado
pelas lavagens a que rotineiramente 0s embrides sdo
submetidos quando da realiza¢cdo da técnica de
transferéncia de embrides (TE). Com aperdadaZP o
embriao fica susceptivel e a mortalidade de embrides
precoces pode ser ocasionada pela propria atividade
citotéxica do BHV-1 nas células embrionérias, ou
mesmo por alteragdes fisiopatologicas no ambiente
uterino, que s&o incompativeis com o desenvolvimento
normal do embrido (Miller & Van Der Martin, 1986; Miller,
1987; Spire et al., 1995). Quando da realizagdo da TE,
uma pratica comprovadamente eficaz na eliminagao
do BHV-1 aderido a ZP, é o tratamento do embriao
com soro hiperimune anti-BHV-1 ou, preferencialmente,
comtripsina na concentragao final de 0,25% p/v (Singh
etal., 1983; Guerin et al., 1989).

Até o 15° dia de gestacéo a mortalidade de embrides
determina o retorno ao cio a intervalos regulares.
Embrides mortos apés este periodo sdo igualmente
eliminados e a vaca apresenta ciclo estral com intervalo
irregular (KASTELIC, 1994).

No periodo fetal a morte € acompanhada de aborto,
mais facilmente identificado a partir do quarto més de
gestacao, e raramente mumificacao fetal. Natimortos e
mortalidade neonatal também podem ser conseqiéncias
da infecg@o pelo BHV-1 em periodos finais de gestacgao.
Anteriormente, ou mesmo apds um aborto determinado
por IBR, a fémea nédo apresenta nenhum outro sinal
clinico de ordem sistémica (Canant, 1985).

Por ser um aborto tardio, que ocorre até 48 horas
ou mais apos a morte, o feto pode apresentar sinais
moderados de autdlise. A necrépsia ndo séo
encontradas lesdes patognoménicas porém, algumas
altera¢0es macroscopicas, por sua maior frequiéncia,
sao sugestivas de um aborto induzido pelo BHV-1. Além
de hemorragias generalizadas, que tambem podem
ocorrer em infecgdes por outros microrganismos, as
alterag6es mais significativas sao observadas no figado
erins. O figado pode apresentar superficie amarelada,
consisténcia eldstica e com pequenos pontos
esbranquicados, caracterizando areas de necrose focal.
Os rins e a gordura perirrenal podem estar envolvidos
porum edema hemorragico com grande destruicao da
cortex renal permanecendo apenas uma fina camada
aderida a capsula. A medula renal também pode
apresentar-se totalmente destruida sendo que, em
muitas ocasides, pode-se encontrar somente debris
celulares imersos em um liquido vermelho escuro
(Canant, 1984 e 1985).

3. DIAGNOSTICO
Diagnéstico Clinico

O diagnéstico clinico de qualquer forma de
apresentagao das infecgdes pelo BHV-1 somente é
sugestivo nos casos de vulvovaginite e balanopostite onde
as lesdes sao bastante caracteristicas. Porém, mesmo
nesta situagao, devem ser descartadas outras etiologias
como principalmente as infecgbes por micoplasmas
(Ruhnke et al., 1984). Para todas as outras formas de
apresentacao clinica envolvendo o trato reprodutivo como
mortalidade embriondria precoce e/ou tardia, abortos,
natimortos e endometrites o diagnostico clinico é
praticamente impossivel. Varias outras infeccoes, e
mesmo causas de falhas reprodutivas de origem néo
infecciosa, determinam sinais clinicos semelhantes.
Mesmo nas primo infecgbes, onde focos de abortos
podem ocotrer semanas apos a identificagao de doenga
respiratéria em bezerros, o diagnéstico & apenas
sugestivo pois ha necessidade de diagndstico diferencial
(Larson,1996).

Com isto, conclui-se que para a realizagao de um
diagnostico conclusivo das infec¢des pelo BHV-1,
independentemente de sua forma de apresentacao, ha
necessidade do apoio de uma estrutura laboratorial.
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Diagnéstico Laboratorial

O diagndstico laboratorial de IBR pode ser sorologico
ou etiologico. A sorologia, realizada mais
freqlientemente por soroneutralizagao (SN) ou ensaio
imunoenzimatico (ELISA), é importante na
demonstragao de animais ja expostos ao virus e que
apresentam soroconversdo. A identificagdo de
problemas clinicos determinados pelo BHV-1, através
de provas sorolégicas, somente pode ser realizada por
sorologia pareada onde evidencia-se um aumento no
titulo de anticorpos presentes em amostras de soro,
do mesmo animal, colhidas com intervalo de trés a
quatro semanas. Desta forma, a sorologia pareada é
util somente nos casos de infecgbes recentes onde 0s
titulos de anticorpos séricos sao crescentes. Em
animais cominfecgdes latentes, ou mesmo vacinados,
observa-se uma flutuagao nos titulos com tendéncia
de queda ao longo do tempo. Nessas situacdes, a
sorologia indicara exposicao do animal ao virus, de
campo ou vacinal, nao sendo possivel o diagnéstico
apenas com 0O recurso sorologico (Gibbs &
Rweyemann, 1977; Wyler et al., 1990; Babiuk et al.,
1996).

Em rebanhos endemicamente infectados pelo BHV-
1, onde uma grande proporgao dos animais séo
soropositivos, na avaliagao de problemas reprodutivos
de origem infecciosa também devem ser consideradas
outras etiologias. N&o sao raras as situagbes em que
animais soropositivos para IBR apresentam abortos ou
outro disturbio reprodutivo ocasionado por exemplo pela
diarréia viral bovina (BVD) ou leptospirose. Com isto,
nesses plantéis, € fundamental que em situagdes de
problemas reprodutivos o diagnéstico sorolégico néo
figue restrito a IBR. Também deve ser incluido ©
diagnostico de outras doengas infecciosas que afetam
o trato reprodutivo como BVD, leptospirose, brucelose,
micoplasmose, campilobacteriose, tricomonose e
Neosporose.,

Principalmente pela caracterfstica de induzir
infec¢des latentes, com portadores assintomaticos, 0s
disturbios reprodutivos ocasionados pela infecgédo do
BHV-1, somente podem ser conclusivamente
identificados através de um diagndstico etioldgico. Para
isto poderao ser realizados isolamento viral em cultivo
celular, imunofluorescéncia e imunoperoxidase diretas
e mesmo hibridizagao e reag&o da polimerase em
cadeia (PCR). A identificagcéo da particula viral,
antigenos ou genoma virico pode ser obtida a partir de
fragmentos de 6rgaos de feto abortado (figado, rim,
pulmao, bago, linfonodos e timo e do cotiledone fetal,
que apods a coleta devem ser mantidos sob refrigeracéo
evitando-se 0 congelamento (Sass et al., 1974;
Mohanty, 1975; Singh et al., 1986; Gee et al., 1996.

A tentativa de isolamento viral sempre deve ser
acompanhada de outras informacgbes relativas ao
rebanho. O perfil sorologico, tanto para IBR quanto para
outras infec¢gbes caracteristicas do trato reprodutivo
bovino, bem como a histéria clinica detalhada,
abrangendo inclusive informac®es sobre os animais

jovens, também devem ser monitorados. Todos estes
dados sao importantes na analise global dos problemas
reprodutivos uma vez que, o indice de sucesso nas
tentativas de isolamento viral a partir de fragmentos de
orgéos colhidos em situagdes de aborto bovino é baixo.
Como o aborto por IBR é considerado tardio e o virus é
Iabil as flutuacdes de temperatura, na maioria das vezes
a particula virica pode estar presente no material a ser
analisado em uma forma néo infectante, inviabilizando
desta forma o seu isolamento. Por estas razdes o
isolamento do BHV-1 em casos de abortos,
comprovadamente ocasionados por IBR, somente é
obtido em aproximadamente 40% dos casos (Misra &
Misra, 1987; Kirkbride, 1992; Larson, 1996).
Metodologias alternativas para o diagnéstico
etioldgico do BHV-1, que dispensam a infecciosidade
da particula viral, como a detecc¢éo de antigenos viricos
por imunofluorescéncia ou imunoperoxidase diretas,
utilizando anticorpos mono ou policlonais, € a detecgéo
do genoma viral por técnicas de hibridizagdo e PCR
contribuirao, sem duvida, com um aumento significativo
na frequéncia de detecgao do BHV-1 em abortos
bovinos (Wyler et al., 1990; Gee et al., 1996).

4. CONTROLE E PROFILAXIA

Para a profilaxia e controle de IBR/IPV, varias
condutas podem ser adotadas com a finalidade de impedir
a entrada do BHV-1 no rebanho ou mesmo, no sentido
de atenuar os sinais clinicos e consequentes prejuizos
econdmicos ocasionados por esta virose.

A identificagé&o de animais soropositivos ac BHV-1
em plantéis bovinos, com ou sem sinais clinicos
compativeis com IBR/IPV, é uma importante conduta
a ser inicialmente adotada. Nos casos em que o
rebanho é constituido apenas por animais soronegativos
deve-se prescrever medidas que evitem a introdugéo
da infeccdo. Tais medidas sao mais facilmente
aplicadas em plantéis considerados fechados, onde
os animais de reposicao sao criados na propriedade.
Em situagdes contrarias, todos os animais a serem
incorporados aos rebanhos deverao ser soronegativos
em pelo menos duas provas sorolégicas, realizadas
com intervalo de 30 dias. A utilizagdo de sémen
certificadamente livre do BHV-1, bem como o controle
de saida e retorno dos animais no rebanho, como é o
caso de feiras e exposi¢des, também sao condutas
que necessariamente devem ser adotadas em rebanhos
livres (Ackermann et al., 1990a; Straub, 1990; Philpott,
1993; Gee etal., 1996).

Nas situagdes em que ha uma peguena proporgao
de animais soropositivos deve-se analisar a possibilidade
da criacao de plantéis livres. Para isto, 100% dos
animais terao que ser avaliados sorologicamente com
descarte de todos os reagentes ou, separagao em
grupos de animais soronegativos e soropositivos com
eliminagao gradual dos positivos. Sorologias periodicas
serdo necessarias para identificagcdo dos animais que
possam apresentar soroconversdo. As medidas, ja
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comentadas anteriormente, para evitar a introdugao do
virus no rebanho terdo que ser rotineiras. A adogao
destas praticas para o estabelecimento ou a
manuten¢do de um rebanho livre da infecgdo pelo BHV-
1 requer uma analise de custo bastante criteriosa.
Deverao ser avaliados os custos diretos e indiretos
ocasionados pelas diversas formas de apresentagao
clinica de IBR no plantel, custos com monitorias
soroldgicas periodicas, manejo diferenciado e descarte
dos animais sororeagentes, bem como o grau genético
dos animais. Enfim, todos os riscos e custos da
manuten¢ao de rebanhos livres teréo que ser analisados
uma vez que, na hipétese de uma falha no controle,
com posterior introdugac do virus nos plantéis, os
prejuizos econdmicos determinados pela infecgao
poderdo ser elevados (Ackermann et al.,, 1990a e
1990b).

Nos rebanhos endemicamente infectados, com alta
proporgdo de animais sororeagentes, as condutas a
serem adotodas também devem ser precedidas de uma
anadlise critica dos prejuizos econémicos determinados
pela infecgdo. Deverao ser consideradas todas as
possiveis formas de manifestacao clinica da doenga,
seu impacto na produtividade do rebanho, bem como,
0s custos da adog¢ao de técnicas imunoprofilaticas.

Emvirtude da gama de variaveis a serem observadas
e analisadas as agoes para controle e profilaxia,
incluindo imunoprofilaxia, desta virose terao que ser
analisadas individualmente.

Para a imunoprofilaxia de IBR/IPV, no Brasil, sao
disponiveis dois tipos de vacinas. Vacinas com virus
inativados e vacinas com virus atenuados,
termossensiveis (mutantes ts), de uso intramuscular,
séo autorizadas pelo Ministério da Agricultura e do
Abastecimento (MAA). Freqlientemente, 0s dois tipos
devacinas também incluem outros agentes infecciosos
de doencas respiratérias ou reprodutivas de bovinos
como os virus parainfluenza 3 (Pl 3), respiratério
sincicial bovino (BRSV), diarréia viral bovina (BVD) e
alguns sorovares de leptospira. Vacinas bivalentes
(BHV-1/BVD) também podem ser encontradas.

As vacinas com virus atenuados por metodologias
tradicionais, como passagens sucessivas em cultivo
celular, ainda ndo sao autorizadas pelo MAA para uso
no Brasil. Estas vacinas, mesmo sendo consideradas
bons imunégenos, podem trazer sérias consequéncias
guando aplicadas em fémeas gestantes. Considerando
aliberagao do virus vacinal no meio ambiente, mesmo
guando administradas somente em bezerros, o manejo

deve evitar o contato direto, e mesmo indireto, dos
animais imunizados com fémeas gestantes pois o risco
de problemas reprodutivos é grande. Entretanto, deve-
se ressaltar que as vacinas autorizadas pelo MAA, e
em uso no Brasil, sdo comprovadamente seguras para
uso em todas as categorias de animais, inclusive
fémeas gestantes (Schipper & Kelling, 1975; Smitssart
etal.,, 1987; Donkersgoed et al., 1991; Cravens et al.,
1996).

Para melhor desempenho, as vacinas devem ser
administradas no periodo que antecede a cobertura ou
IA, sendo que na primo vacinagao sao necessdrias
duas doses com intervalos de trés a quatro semanas.
Este esquema providencia bons niveis de anticorpos
durante todo o periodo gestacional. Bezerras filhas de
maées vacinadas, que receberam adequadamente o
colostro, deverao ser vacinadas, também com duas
doses, entre o0 quinto e sexto més de vida. Bezerras
filhas de vacas negativas e ndo vacinadas poderao
receber a primeira dose ja a partir dos dois a trés meses
de idade. Para as revacinagodes, que deverao ocorrer
num intervalo maximo de nove meses a um ano, apenas
uma dose de vacina € necessaria (Smitssart et al.,
1987, Sibbel et al., 1988; Donkersgoed & Babiuk, 1991).

Deve ainda ser considerado que a pratica regular
de imunoprofilaxia, com as vacinas disponiveis no
mercado, inviabiliza 0 uso da sorologia no diagndstico
das infecgbes pelo BHV-1. Nesta situagao, os casos
de suspeita clinica de IBR/IPV deverao ser confirmados
através da realizagdo do diagnostico etiologico, ja
comentado anteriormente.

Este aspecto negativo das vacinas atualmente em
uso no Brasil somente podera ser contornado com a
utilizagao de imunégenos elaborados com virus alterado
geneticamente (vacinas deletadas / vacinas com
marcadores genéticos). Porém, esta tecnologia vacinal
tem como fator limitante ao seu uso em grande escala
o elevado custo das vacinas bem como do sistema de
diagnostico diferencial (Ackermann et al.,, 1990a e
1990b).

Por fim deve-se ressaltar que, assim como ocorre
em todas as herpesviroses, as vacinas para IBR/IPV
podem reduzir a frequéncia e mesmo a intensidade
dos sinais clinicos porém, ndo eliminam o ciclo
infeccioso uma vez que animais susceptiveis, mesmo
vacinados, sao passiveis de sofrerem infec¢des pelo
BHV-1 (Ackermann et al., 1990a). Entretanto, em
muitas situagdes, pode haver redugao da circulagao
do virus no rebanho.
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ABSTRACT: Bovine herpesvirus type 1 (BHV-1) is recognized a major pathogen in young and adults bovines.
After the first infection, the viral latency induces the animals of the carrier state and possible transmitters due to
its viral reexcretion episodes. This BHV-1 biological characteristics is responsible for the maintenance and expansion
ofthe infections which composes the Infectious bovine rhinotracheitis (IBR) and Infectious pustular vulvovaginitis
(IPV) complex. In the dependency, among other factors, of the viral subtype may determine respiratory, reproductive,
nervous and systemic signals. Despite of being identified in the 60s in Brazil, only recently BHV-1 infections were
diagnosed in a routine, by serologic techniques. In the present cattle raising system, low levels of reproduction on
bovine herd may be responsible for impossibility of the production. Therefore, the infections that undertake the
reproductive scale assume a vast sanitary importance. This review has as objective to present and make comments
on some topics related to etiologic agent, clinic signal symptoms, diagnosis, control and prophylaxis of BHV-1
infection that undertake the breeding reproduction on bovines.

KEY WORDS: Bovine, reproduction, bovine herpesvirus type 1, vulvovaginitis, balanopostitis, infertility, abortions.
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