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RESUMO 

 

Língua Azul (LA) é uma doença causada pelo Vírus da Língua Azul (VLA) e 

transmitida por vetores do gênero Culicoides. Estudos sorológicos tem demonstrado a 

ampla presença do vírus no Brasil, entretanto, informações clínicas da LA na América 

do Sul são limitadas. Este trabalho descreve alterações clínico-patológicas em ovinos 

acometidos pela LA no Estado do Rio Grande do Sul, Brasil. Em dois surtos, em 

propriedades distintas, 15 ovinos apresentaram como principais sinais clínicos 

hipertermia, apatia, aumento de volume da face e região submandibular, dificuldade de 

deglutição com regurgitação, secreção nasal mucopurulenta esverdeada, alterações 

respiratórias, além de acentuada perda de peso e erosões na mucosa oral. Seis ovinos 

que morreram, apresentaram à necropsia edema subcutâneo na face e região ventral do 

tórax, secreção nasal de coloração esverdeada, esôfago dilatado e preenchido por grande 

quantidade de conteúdo alimentar, pulmões não colabados, com áreas de consolidação 

anteroventrais, e luz da traquéia e brônquios com conteúdo espumoso misturado a 

conteúdo alimentar. No coração e base da artéria pulmonar observaram-se focos de 

hemorragia. Histologicamente as principais alterações observadas foram no tecido 

muscular cardíaco e esquelético, em especial no esôfago, com degeneração hialina e 

flocular, necrose bifásica e micro-mineralização de miofibras associadas a infiltrado 

inflamatório mononuclear. Pneumonia aspirativa associada à presença de material 

vegetal e bactérias na luz de brônquios também foi observada e foi considerada a 

responsável pela gravidade das manifestações clínicas e pelas mortes. O diagnóstico de 

LA foi confirmado pelo duplex RT-PCR com a identificação do VLA, sorotipo 12.  

 

Palavras-chave: Língua Azul, ovinos, doença clínica, doença a vírus, Rio Grande do 

Sul. 

 



 

  

ABSTRACT 

 

Bluetongue (BT) is a disease caused by bluetongue virus (BTV) and transmitted by 

vectors of the genus Culicoides. Serological studies have demonstrated the widespread 

distribution of the virus in Brazil, however, clinical information of BT in South America 

are limited. This paper describes clinical and pathological changes in sheep affected by 

BTV in southern Brazil. In two outbreaks on different farms, 15 sheep showed clinical 

signs as severe hyperthermia, apathy, swelling of the face and submandibular area, 

difficulty in swallowing with regurgitation, greenish mucopurulent nasal secretion, 

severe weight loss and erosions in the oral mucosa. Six sheep that eventually died, shall 

necropsy showed subcutaneous edema in the face and ventral region of the chest, runny 

nose of green color, and dilated esophagus filled with adundant food content, lungs 

collapsed, with areas of antero ventral consolidation and trachea and bronchi containing 

foamy contents mixed with food. Heart and base of the pulmonary artery showing  foci 

of hemorrhage. Histologically, the main changes were in cardiac and skeletal muscles 

and consisted of biphasic lesions characterized by hyaline and floccular 

degeneration/necrosis of myofibers associated with micro-mineralization and 

mononuclear cell infiltration.. Pneumonia associated with the presence of organic matter 

and bacteria in the lumen of the bronchi was also observed. The diagnosis of BT was 

confirmed by duplex RT-PCR to the identification of the BTV, serotype 12. 

 

Key Words: Bluetongue, Sheep, clinical disease, viral disease, Rio Grande do Sul. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Língua Azul (LA) é uma doença viral, não contagiosa, transmitida por vetores 

hematófagos do gênero Culicoides (VERWOERD; ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 

2007, MACLACHLAN et al., 2009). O vírus da língua azul (VLA) possui atualmente 

25 sorotipos (HOLFMANN et al., 2008; MACLACHLAN et al., 2009), identificados 

em diversos países do mundo, e afeta principalmente ruminantes domésticos e 

selvagens (ALFIERI et al., 2007; MACLACHLAN et al., 2009). Ocorre 

predominantemente em áreas tropicais e subtropicais e sua distribuição esta relacionada 

à presença do vetor e a fatores climáticos que favoreçam sua multiplicação e 

manutenção (MACLACHLAN et al., 2009).  

A LA, de acordo com a Organização Internacional de Saúde (OIE), é uma 

doença notificável, cujo impacto econômico resulta não somente das perdas diretas nos 

rebanhos afetados, mas também das restrições econômicas impostas por países 

importadores (OIE, 2003). No Brasil, assim como em vários outros países da América 

do Sul, estudos soroepidemiológicos revelam que o VLA esta amplamente difundido, 

(LOBATO, 1999; LAENDER, 2002; COSTA et al., 2006). Devido à grande circulação 

viral e à condição endêmica do vírus em algumas regiões do país a doença clínica é rara 

e só foi relatada em 2001 no Estado do Paraná, acometendo ovinos e caprinos 

(CLAVIJO, 2002).  

A grande maioria das infecções em ruminantes são assintomáticas ou 

subclínicas. A doença clínica ocorre principalmente em ovinos e cervídeos, e 

ocasionalmente em outros ruminantes, e caracteriza-se por hemorragia, edema e necrose 

de tecidos decorrentes de injurias microvasculares ocasionadas pelo vírus 

(MACLACHLAN et al., 2009). Os tecidos afetados incluem pele, cascos, trato 

digestivo superior, sistema respiratório e tecido muscular esquelético e cardíaco. Lesões 

de tecido muscular tanto esquelético quanto cardíaco são bastante frequentes, e 

decorrentes da trombose vascular e infarto focal. Tais lesões são responsáveis pela 

manifestação de claudicação e torcicolo, além de efusões pleurais e pericárdicas, 

respectivamente. Ulcerações observadas em mucosas do trato digestivo superior, em 

especial a cavidade oral, bem como a coloração azul da língua, característica da doença, 

também são resultantes de alterações isquêmicas (VERWOERD; ERASMUS, 2004, 

MACLACHLAN et al., 2009).  
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A morte dos animais acometidos geralmente esta associada a edema pulmonar 

severo decorrente da ação de mediadores vasoativos e inflamatórios produzidos e 

liberados graças à indução do VLA. Tal característica viral seria responsável pelas 

diferenças na patogênese da doença entre as diferentes espécies (MACLACHLAN et 

al., 2009). Ocasionalmente são relatados também, casos de pneumonia aspirativa com 

contaminação bacteriana secundária, sendo suas causas ainda controversas (LUEDKE et 

al., 1964, MAHRT, OSBURN, 1986). 

O presente trabalho relata surtos de Língua Azul em ovinos no Estado do Rio 

Grande do Sul, Brasil, relacionado ao sorotipo 12, descrevendo as características 

epidemiológicas, clínicas e patológicas e salientando a ocorrência de pneumonia 

aspirativa relacionada à disfagia por lesão muscular e paralisia esofágica.  



 

 

13 

 

2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Histórico 

 

A Língua Azul foi descrita inicialmente no Sul da África, onde provavelmente 

era endêmica em ruminantes silvestres desde a antiguidade. Entretanto a doença foi 

somente reconhecida com a introdução de raças ovinas européias de lã fina, 

particularmente a raça Merino, na África do Sul (VERWOERD; ERASMUS, 2004). O 

nome “bluetongue” (Língua Azul) é derivado da palavra Sul africana “bloutong” 

utilizada por fazendeiros da região para descrever a evidente cianose da língua 

observada em alguns animais severamente afetados. O primeiro estudo detalhado da LA 

foi realizado por Spreull em 1905, porém foi Theiler que descreveu a possível etiologia 

viral da doença, além de introduzir a primeira vacinação com amostra viral atenuada por 

passagens em ovinos (VERWOERD; ERASMUS, 2004).  

Antes da década de 40, imaginava-se que a LA estava confinada a África do Sul. 

O primeiro Surto confirmado fora da África ocorreu em ovinos no Cyprus em 1943 

(GAMBLES, 1949; VERWOERD; ERASMUS, 2004; MACLACHLAN et al., 2009), 

entretanto a doença provavelmente vinha ocorrendo neste país desde 1924 

(POLYDOROU, 1985; MACLACHLAN et al., 2009). Posteriormente a LA foi 

identificada em Israel, nos Estados Unidos, Portugal, Espanha, Paquistão e Índia 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004). Na década de 50 grandes epidemias ocorreram, na 

Califórnia em 1952 e em Portugal e Espanha em 1956 e 1957 matando milhares de 

ovinos (BAYLIS, 2002).  

A rápida propagação desta doença potencialmente devastadora levou a 

publicação de um livro sobre doenças emergentes de animais pela Food and Agriculture 

Organization of the United Nations (FAO) em 1963 e a doença foi adicionada a lista A 

do Código Internacional de Saúde Animal pela Organização Internacional de Epizootias 

(OIE 2002), restringindo o comercio de animais em países afetados. Entretanto, apesar 

do vírus se espalhar e ser identificado em todos os continentes, exceto na Antártida, a 

ausência de perdas significativas em todo mundo, conduziu posteriormente, em 1990, a 

publicação de uma revisão sobre o assunto reavaliando a importância desta doença 

(GIBBS; GREINER 1994; BAYLIS, 2002).  
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Apenas quatro anos após tal publicação, surtos da doença surgiram novamente, 

apresentando uma drástica alteração na distribuição mundial (MACLACHLAN et al., 

2009).  Acredita-se que essa alteração seja conseqüência de mudanças climáticas, em 

que populações de vetores passaram a residir em áreas onde anteriormente eram livres 

do vírus (WILSON et al., 2007). Até 1998, na maior parte da Europa a infecção pelo 

VLA ocorria apenas esporadicamente. A partir do surgimento de surtos em várias ilhas 

gregas, o vírus se espalhou atingindo grande parte da bacia do mediterrâneo, onde 

anteriormente não havia relatos de LA (MELLOR; WITTMANN, 2002; BAYLIS, 

2002). Da mesma forma, vários novos sorotipos do VLA espalharam-se recentemente 

para o norte da Bacia do Caribe invadindo o sudeste dos Estados Unidos, onde 

anteriormente eles não ocorriam (MACLACHLAN et al., 2009).  

Em agosto de 2006 foram relatados os primeiros casos de infecção pelo VLA, 

sorotipo 8, no norte da Europa, inicialmente na Holanda, seguida pela Bélgica, 

Alemanha e Luxemburgo (WILSON et al., 2007). Este surgimento e a rápida expansão 

subsequente do VLA sorotipo 8, é especialmente notável por várias razões: esta é a 

distribuição mais ao norte já relatada para o vírus; a transmissão ocorre por espécies de 

Culicoides diferentes do Culicoides imicola, o vetor mais importante para o VLA na 

África e na Ásia; a amostra viral é altamente virulenta, não só para os ovinos, mas 

também para bovinos, espécies de ruminantes selvagens de vida livre e de cativeiro, 

camelídeos e mesmo carnívoros de zoológico alimentados com fetos abortados de 

ruminantes infectados pelo vírus (MACLACHLAN et al., 2009). 

Em 2008, o VLA sorotipo 6 emergiu em algumas regiões semelhantes ao 

sorotipo 8 anteriormente, e o sorotipo 11 foi também recentemente relatado na Bélgica. 

As rotas de infecção dos sorotipos 6, 8 e 11 no norte da Europa são motivos de várias 

especulações, entretanto ainda é incerta (MACLACHLAN et al., 2009).  

 

2.2 Etiologia 

 

A Língua Azul é causada por um vírus (VLA) pertencente ao gênero Orbivirus, 

família Reoviridae (VERWOERD; ERASMUS, 2004). Mundialmente existem 25 

sorotipos distintos do VLA, baseados no teste de soroneutralização (HOLFMANN et 

al., 2008; MACLACHLAN et al., 2009). Não há imunidade cruzada entre os sorotipos e 

aparentemente nem todos são patogênicos (BROWN; BAKER; BARKER, 2007). 
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Outros Orbivirus semelhantes ao VLA incluem o Vírus da Doença Hemorrágica 

Epizoótica (EHDV) dos cervos, Virus de Ibaraki, Chusan, Eubenangee, Pata e 

Tilligerry. O EHDV, Ibaraki e Chusan estão associados à doença semelhante a Língua 

Azul em bovinos. Porém o EHDV é mais frequentemente associado com doença 

hemorragica em cervos, antílopes e outros ruminantes selvagens (VERWOERD; 

ERASMUS, 2004). 

O genoma consiste de dez fitas duplas de RNA segmentados, divididos em três 

segmentos grandes (L1 a L3), três médios (M4 a M6) e quatro pequenos (S7 a S10). O 

conjunto de segmentos genômicos codifica sete proteínas estruturais (VP1 a VP7) e três 

proteínas não estruturais (NS1 a NS3). O VLA mede 68 a 70 nm de diâmetro, não 

apresenta envelope lipídico e possui uma aparência irregular devido a uma camada 

externa difusa de proteínas de capsídeo. Esta camada é composta por duas proteínas, 

VP2 e VP5. O interior da partícula consiste de 32 capsômeros semelhantes a anéis 

arranjados em simetria icosaédrica, e contem cinco proteínas (VP1, VP3, VP4, VP6 e 

VP7). A VP7 e a VP3 são as mais abundantes dentre elas, e possuem uma importante 

função na integridade do núcleo viral. A sequência de nucleotídeos que codifica a VP3 é 

altamente conservada entre os diferentes sorotipos do vírus e é também muito 

semelhante a VP3 do EHDV. A VP7 é a mais abundante proteína que compõe o núcleo 

e contem os principais determinantes antigênicos específicos de grupo. Parte desta 

proteína é exposta na superfície viral e estimula a produção de anticorpos 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007).  

Acredita-se que a VP1 seja a RNA polimerase viral e que seja responsável pela 

transcrição e replicação do genoma durante a replicação viral nas células hospedeiras. 

As proteínas VP2 e VP5 presentes na camada externa do vírus são as menos 

conservadas entre os diferentes sorotipos do vírus. A VP2 é a principal determinante do 

sorotipo e é responsável pelo estímulo a produção de anticorpos neutralizantes, além de 

apresentar atividade de hemaglutinação e hemadsorção. A VP5 possui função 

importante na penetração do vírus na membrana do endossomo, e é responsável pela 

liberação do núcleo viral no citoplasma celular (VERWOERD; ERASMUS, 2004; 

ALFIERI et al., 2007).  

A VP4 e a VP6 estão presentes em pequenas quantidades no interior do 

subnúcleo e parece não desempenharem um papel importante na estrutura do núcleo. As 

três proteínas não-estruturais (NS1, NS2 e NS3) são produzidas durante a replicação do 
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VLA e acredita-se que tenham funções importantes neste mecanismo (VERWOERD; 

ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007). 

   

2.3 Epidemiologia 

 

O Vírus da Língua Azul pode infectar naturalmente uma variedade de 

ruminantes domésticos e selvagens, incluindo ovinos, caprinos, bovinos, bubalinos, 

camelos, cervídeos e outros herbívoros como os elefantes. Entretanto a doença clínica 

ocorre principalmente em ovinos e cervídeos. Os ovinos são os mais severamente 

afetados e é nessa espécie em que a doença tem maior importância econômica 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004; BROWN; BAKER; BARKER, 2007). Os bovinos 

apesar de terem grande importância epidemiológica apresentam geralmente somente 

infecções subclínicas (VERWOERD; ERASMUS, 2004; BROWN; BAKER; 

BARKER, 2007; MACLACHLAN et al., 2009).  

O vírus é transmitido por mosquitos do gênero Culicoides sp. No Brasil, os 

mosquitos deste gênero são conhecidos como “maruim”, “mosquitos-polvora” ou 

“mosquitos de sangue”. Poucos estudos sobre esses vetores foram realizados no País, 

entretanto várias espécies competentes na transmissão da doença, como o Culicoides 

insignis, já foram descritas (ALFIERI et al., 2007).  

Os mosquitos adquirem o vírus quando ingerem sangue de um hospedeiro 

virêmico. Após multiplicação viral em tecidos como intestinos e glândulas salivares 

podem transmitir a um hospedeiro susceptível através de um novo repasto sanguíneo. O 

pico de atividade desses insetos esta relacionado com o seu ciclo reprodutivo, uma vez 

que somente as fêmeas são hematófagas e requerem ao menos um repasto sanguíneo 

para a conclusão do ciclo ovariano. Estações quentes e úmidas favorecem o 

aparecimento dos Culicoides e, consequentemente a maior transmissão do vírus. No 

outono e inverno, quando a temperatura é mais baixa a população desses insetos tende a 

diminuir (VERWOERD; ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007). 

 A viremia do hospedeiro é essencial para a transmissão do vírus, já que neste 

momento o mesmo encontra-se associado a células sanguíneas. Nos ovinos a viremia 

dura em torno de 50 dias, em caprinos 28 a 41 dias e em bovinos em média 100 dias 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004). Os bovinos possuem grande importância na 

epidemiologia da doença, e isso ocorre devido ao longo período virêmico observado, a 
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preferência de algumas espécies de Culicoides pelo repasto nesta espécie, além da 

manifestação geralmente da forma subclínica da doença frente à infecção pelo VLA 

(ALFIERI et al., 2007; OSBURN, 2007; MACLACHLAN et al., 2009).  

O vírus da LA é encontrado em uma quantidade muito pequena em secreções e 

excreções de animais infectados, sendo muito improvável a transmissão por via oral e 

aerossóis (VERWOERD; ERASMUS, 2004). A transmissão venérea, por meio de 

sêmen contaminado e a transmissão congênita do vírus podem ocorrer, porém a 

restrição geográfica observada na doença indica que esses mecanismos não são 

importantes para a perpetuação da infecção a longo prazo  (VERWOERD; ERASMUS, 

2004; ALFIERI et al., 2007). 

 O VLA esta presente em todos os continentes nas áreas tropicais e subtropicais e 

em algumas regiões temperadas. A maior ocorrência do vírus encontra-se entre as 

latitudes 40°N e 35°S, onde concentra-se aproximadamente 70,7% do rebanho ovino 

mundial (OIE 2003). A distribuição geográfica do VLA pode ser dividida em três áreas 

epidemiológicas distintas, porém dinâmicas que resultam da interação entre o vírus, o 

ambiente e os hospedeiros. São estas, 1) as áreas endêmicas onde a infecção é comum, e 

a doença clínica é rara, ocorrendo somente após a introdução de animais virêmicos 

infectados com sorotipos exóticos ou quando são introduzidos nessas áreas animais 

susceptíveis oriundos de zonas livres; 2) as áreas epiendêmicas onde a quantidade de 

animais soropositivos varia e a ocorrência da doença é geralmente em áreas específicas 

dependendo das variações climáticas, como temperatura, umidade do ar, velocidade e 

direção dos ventos e 3) áreas livres onde não existem animais soropositivos devido a 

dificuldade de sobrevivência do vetor (ALFIERI et al., 2007).     

No Brasil, estudos soroepidemiológicos realizados em bovinos, ovinos e 

caprinos, revelam que o VLA esta amplamente difundido, assim como em vários outros 

países da América do Sul (LOBATO, 1999; LAENDER, 2002; COSTA et al., 2006). 

Devido a grande circulação viral e a condição endêmica do vírus em algumas regiões do 

país a doença clínica é rara e só foi relatada em 2001 no Estado do Paraná, acometendo 

ovinos e caprinos (CLAVIJO, 2002). O Estado do Rio Grande do Sul apresenta as 

menores taxas de prevalência, provavelmente devido ao clima inapropriado a 

sobrevivência dos vetores, porém como grande parte dos animais são soronegativos, a 

área é de risco. Em outras regiões do Brasil, como no nordeste e sudeste os fatores 

necessários para o desenvolvimento do vetor estão presentes e a soroprevalência é alta, 
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como em Minas Gerais onde chega a 45% e 50% em caprinos e ovinos, respectivamente 

(LAGER, 2004).  

 

2.4 Patogenia 

 

A patogenia da infecção pelo vírus da LA é semelhante tanto em ovinos quanto 

em bovinos, e provavelmente o seja em todas as espécies de ruminantes 

(MACLACHLAN et al. 2009). Entretanto existem grandes diferenças na severidade da 

doença clínica que ocorre nas diferentes espécies e raças de ruminantes durante infecção 

pelo VLA. Variações também são observadas entre infecções com diferentes amostras 

virais (VERWOERD; ERASMUS, 2004; BROWN; BAKER; BARKER, 2007; 

MACLACHLAN et al., 2009).   

Nas infecções cutâneas por inoculação experimental ou pela picada de insetos 

vetores, o VLA chega aos linfonodos regionais, ocorrendo a replicação inicial. 

Posteriormente os vírus são disseminados para outros tecidos corpóreos, se replicando 

principalmente em células endoteliais e pericitos de capilares e vasos sanguíneos 

menores, células fagocíticas mononucleares e linfócitos. A viremia ocorre associada a 

células podendo ser prolongada, mas não persistente em ruminantes domésticos. O vírus 

esta associado a todas as células sanguíneas durante a viremia, e os títulos virais em 

cada fração de célula é proporcional ao número de cada tipo celular. Sendo assim, a 

associação com eritrócitos, células mais frequentes no sangue, é de maior relevância 

para o curso da infecção do VLA em ruminantes. Tal fato facilita a infecção prolongada 

dos ruminantes e a infecção dos vetores hematófagos que promovem repasto sanguíneo 

nos animais infectados, além de possibilitar a co-circulação do vírus com altos títulos de 

anticorpos neutralizantes por algumas semanas (BROWN; BAKER; BARKER, 2007; 

MACLACHLAN et al., 2009).  

 A replicação viral em células endoteliais é a base para a patogenia e sinais 

clínicos da enfermidade (OSBURN, 2007). A ação do vírus ocorre principalmente na 

microvasculatura, tanto por dano direto ao endotélio vascular, como pela liberação de 

mediadores vasoativos, e é responsável por aumento da permeabilidade e trombose 

microvascular. As lesões observadas são decorrentes destas alterações e correspondem a 

necrose isquêmica de alguns tecidos, edema devido ao aumento da permeabilidade 

vascular e hemorragia por dano vascular, agravada em alguns casos por coagulopatia de 
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consumo (OSBURN, 2007; BROWN; BAKER; BARKER, 2007; MACLACHLAN et 

al., 2009). Diferenças na expressão e atividade de fatores vasoativos e mediadores 

anticoagulantes podem explicar a maior propensão dos ovinos em apresentar sinais 

clínicos que os bovinos (BROWN; BAKER; BARKER, 2007).  

 

2.5 Sinais clínicos 

 

 Existe uma variação muito grande na manifestação de sinais clínicos na infecção 

pelo VLA, não somente entre espécies de ruminantes, mas também entre as diferentes 

raças de ovinos. Além disso, variações individuais e ambientais também influenciam na 

manifestação dos sinais clínicos (VERWOERD; ERASMUS, 2004; BROWN; BAKER; 

BARKER, 2007).   

 O curso da doença em ovinos pode variar em superaguda à crônica, com taxa de 

mortalidade variando entre 2 a 30%. Em casos superagudos a morte ocorre geralmente 

entre 7 a 9 dias de infecção e é devido principalmente a edema pulmonar e consequente 

asfixia. Porém a morte pode ocorrer sem sinais clínicos prévios (VERWOERD; 

ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007).  

 O período de incubação dos casos naturais varia entre 4 a 12 dias (OSBURN, 

2007), e o primeiro sinal clínico observado é o aumento da temperatura, chegando ao 

pico de 41°C a 42°C. A reação febril dura em torno de 6 a 8 dias e esta correlacionada 

com a severidade da doença. Outros sinais que aparecem após o inicio da febre são 

hiperemia da mucosa oral e nasal, focinho e ao redor de olhos e orelhas, aumento da 

salivação e descarga nasal serosa. Edema da língua, lábios, face e ao redor dos olhos e 

orelhas ocorrem e podem se estender a região submandibular, pescoço e região axilar. 

Petéquias podem ser observadas no focinho, e mucosas oral e conjuntival. Em casos 

mais severos as lesões progridem e resultam em escoriações e erosões no focinho, 

narinas e cavidade oral. Lesões necróticas na cavidade oral resultam geralmente em dor 

e odor fétido que é muitas vezes o primeiro sinal notado. A anorexia é comum e pode 

ser exacerbada devido ao edema da língua que permanece para fora da boca, e pode 

estar cianótica (VERWOERD; ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007; BROWN; 

BAKER; BARKER, 2007; OSBURN, 2007).  

 Descarga nasal serosa à mucopurulenta pode ocorrer, e a presença desse 

exsudato pode bloquear a abertura das narinas e forçar a respiração pela boca. Em casos 
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superagudos edema pulmonar severo pode ser responsável por dispnéia e presença de 

espuma nas narinas (VERWOERD; ERASMUS, 2004; BROWN; BAKER; BARKER, 

2007; OSBURN, 2007).  

 A inflamação da banda coronária, geralmente resulta em laminite e é outro 

achado comum, principalmente nas fases finais da infecção. Prostração e dificuldade de 

locomoção são observadas geralmente em casos de lesões musculares e nos cascos. Em 

casos graves fraqueza muscular e torcicolo podem ocorrer e levar a morte 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004). 

 A morte geralmente ocorre por edema pulmonar e em casos crônicos pode 

ocorrer por pneumonia bacteriana secundária.  Em casos leves a recuperação ocorre 

frequentemente e é rápida e completa, já nos casos crônicos ela pode ocorrer, porém é  

demorada e o animal geralmente apresenta severa perda muscular, prostração e 

torcicolo. Alguns animais que aparentemente apresentam uma recuperação satisfatória 

podem apresentar um súbito colapso e morrer, provavelmente em decorrência de um 

rápido e severo edema pulmonar tardio (MACLACHLAN et al., 2009).  

 Em bovinos os sinais clínicos são raros, e ocorrem em aproximadamente 1% dos 

animais infectados. Os sinais observados são frequentemente limitados a febre 

transitória, aumento da freqüência respiratória, lacrimejamento, salivação, e lesões 

inflamatórias na pele (VERWOERD; ERASMUS, 2004; MACLACHLAN et al., 2009).   

 Problemas reprodutivos podem ocorrer tanto em infecções em ovinos como em 

bovinos, e estão relacionados a abortos e a quadros de alterações teratogênicas, 

principalmente relacionadas a formação cerebral do feto (HOURRIGAN; 

KLINGSPORN, 1975; MACLACHLAN et al., 1985). Em infecções de ovelhas prenhes 

pode haver o aborto em qualquer fase de gestação. A infecção dos fetos com 40 a 80 

dias de idade gestacional, geralmente apresenta como conseqüência o nascimento de 

cordeiros malformados (ALFIERI et al., 2007; OSBURN, 2007). 

 

2.6 Achados de necropsia e histopatológicos 

 

 Na necropsia as alterações correspondem a hiperemia, hemorragia, erosões e 

ulcerações nas mucosas oral, esofagiana e dos pré-estômagos, edema facial e 

submandibular, hemorragias subcutâneas, efusões pleurais e pericárdicas, edema de 
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fácias de músculos principalmente abdominais e do pescoço. Foco hemorrágico na base 

da artéria pulmonar esta frequentemente presente e é patognomônico da doença. Áreas 

pálidas na musculatura esquelética e cardíaca são também observadas (VERWOERD; 

ERASMUS, 2004; ALFIERI et al., 2007; BROWN; BAKER; BARKER, 2007; 

MACLACHLAN et al., 2009). 

 As alterações histológicas correspondem as alterações macroscópicas e algumas 

variações são dependentes da duração da injuria. Podem estar presentes edema focal e 

trombose vascular com vasculite focal e necrose muscular adjacente. Lesões de 

musculatura esquelética e cardíaca variam de mionecrose aguda com hemorragia a 

lesões crônicas com fibrose, mineralização e infiltração de células inflamatórias 

mononucleares. Edema pulmonar é característico de muitas infecções pelo vírus da LA, 

porém não é patognomônica da doença.  Pneumonia aspirativa é observada em alguns 

casos, porém sua causa não esta bem clara. O epitélio da mucosa da cavidade oral pode 

apresentar erosões e leve vasculite associada. O esôfago e as papilas ruminais 

frequentemente possuem erosões e hemorragias petéquiais ou equimóticas 

(VERWOERD; ERASMUS, 2004; OSBURN, 2007; ALFIERI et al., 2007; 

MACLACHLAN et al., 2009). 

 

2.7 Diagnóstico e diagnóstico diferencial 

 

O diagnóstico presuntivo pode ser realizado pelos sinais clínicos, achados 

patológicos e sorológicos apresentados pelos animais afetados, e pode ser confirmado 

pelo isolamento e identificação do vírus. Deve se considerar LA quando os sinais 

clínicos e lesões patológicas característicos da doença forem observados em ovinos e 

bovinos nas estações quentes, ou quando animais provenientes de outras regiões são 

introduzidos em áreas endêmicas (ALFIERI et al., 2007; OSBURN, 2007). Outras 

doenças a serem consideradas em ovinos incluem febre aftosa, ectima contagioso, 

fotossensibilização, foot-rot, rinderpest e pneumonia. O diagnóstico clínico em bovinos 

é bastante difícil, uma vez que além da doença ser rara, se confunde bastante com outras 

doenças, como Febre Aftosa, Diarréia Viral Bovina, Doença Hemorrágica Epizoótica, 

Estomatite Vesicular, estomatite micótica, rinderpest (OSBURN, 2007) e febre catarral 

maligna (SAEGERMAN et al., 2008).  
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 O diagnóstico sorológico da infecção pelo VLA é realizado principalmente pelas 

técnicas de Imunodifusão em Gel de Ágar (IDGA) e Ensaio Imuno Enzimático 

(ELISA). Estes testes identificam a exposição dos animais ao vírus, e servem na maioria 

das vezes apenas como teste complementar ao diagnóstico clínico. Entretanto são 

bastante importantes para a vigilância epidemiológica e para controle de transito e 

exportação (ALFIERI et al., 2007; OSBURN, 2007).  

 O teste mais importante para o diagnóstico de LA é o isolamento viral. Amostras 

de sangue e tecidos dos animais acometidos são utilizados para a inoculação intravenosa 

em ovos embrionados, seguido do cultivo em células BHK. A identificação do VLA é 

realizada por imunofluorescência direta (IFD) e a tipificação sorológica pela técnica de 

soroneutralização (SN). Entretanto o isolamento e cultivo celular do vírus a partir de 

amostras clínicas é bastante difícil. Uma alternativa para o diagnóstico é a técnica da 

transcrição reversa seguida pela reação em cadeia de polimerase (RT-PCR) que detecta 

a presença do ácido nucléico viral em amostras clínicas (ALFIERI et al., 2007) e provou 

ser um teste preciso, específico e que requer pouco tempo (OSBURN, 2007).   

 

2.8 Controle e profilaxia 

 

 Em áreas livres, a prevenção da infecção pelo VLA pode ser realizada através do 

controle do movimento dos animais e por regras rígidas de importação e quarentena, 

sempre associados a testes sorológicos (ALFIERI et al., 2007). Em locais onde a 

infecção foi detectada, o diagnóstico rápido, associado ao sacrifício dos animais, 

desinfecção rigorosa e controle de vetores devem ser adotados. Entretanto a infecção 

pode se disseminar despercebida, em casos de animais infectados sem evidências 

clínicas, principalmente em bovinos (ALFIERI et al., 2007).  

 Em áreas endêmicas a possibilidade de erradicação da doença é praticamente 

nula, sendo necessárias medidas que tenham como objetivo minimizar os prejuízos 

causados pela doença clínica. O controle nesses casos pode ser baseado na interrupção 

do ciclo de transmissão através do controle de vetores ou pela vacinação dos animais, 

reduzindo o número de hospedeiros susceptíveis (ALFIERI et al., 2007).  
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3. ARTIGO 1 

 

 

Neste item é apresentado o artigo que relata as Alterações clínicas e patológicas em 

ovinos infectados pelo Vírus da Língua Azul no Estado do Rio Grande do Sul – 

Brasil, que será submetido à publicação na revista Pesquisa Veterinária Brasileira  
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Trabalho .............. 

 

Alterações clínicas e patológicas em ovinos infectados pelo vírus da 

língua azul no Rio Grande do Sul, Brasil1 

 

Nadia A.B. Antoniassi2, Saulo P. Pavarini2, Luiz A.O. Ribeiro3, Mariana S.Silva4, 

Eduardo F. Flores4, David Driemeier2* 

 

ABSTRACT.- Antoniassi N.A.B., Pavarini S.P., Ribeiro L.A.O., Silva M.S., Flores 

E.F. & Driemeier D. 2010. [Clinical and pathological changes in sheep infected with 

bluetongue virus in Rio Grande do Sul, Brazil]]]]. Alterações clínicas e patológicas em 

ovinos infectados pelo vírus da língua azul no Rio Grande do Sul, Brasil. Pesquisa 

Veterinária Brasileira 00(0):00-00. Setor de Patologia Veterinária, Faculdade de 

Veterinária, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gonçalves, 9090, 

Porto Alegre, RS, 91540-000, Brasil. E-mail: davetpat@ufrgs.br.  

Bluetongue (BT) is a disease caused by bluetongue virus (BTV) and transmitted 

by vectors of the genus Culicoides. Serological studies have demonstrated the 

widespread presence of the virus in Brazil, however, clinical information of BT in South 

America are limited. This paper describes clinical and pathological changes in sheep 

affected by BTV in southern Brazil. In two outbreaks on different farms, 15 sheep 

showed clinical signs such as severe hyperthermia, apathy, swelling of the face and 

submandibular area, difficulty in swallowing with regurgitation, greenish mucupurulent 

nasal secretion, severe weight loss, and erosions in the oral mucosa. Necropsy findings 

in six sheep included subcutaneous edema of the face and ventral region of the chest, 

greenish nasal discharge, and dilated esophagus filled with abundant food contents, 

collapsed lungs with areas of antero ventral consolidation, and trachea and bronchi 

                                                 
1 Recebido em......................................  
  Aceito para publicação em...................................   
1 Departamento de Patologia Clínica Veterinária, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal do Rio 
Grande do Sul (UFRGS), Av. Bento Gonçalves 9090, Porto Alegre, RS 95320-000, Brasil. *Autor para 
correspondência: davetpat@ufrgs.br   
3 Departamento de Medicina Animal, Faculdade de Veterinária, Universidade Federal do Rio Grande do 
Sul (UFRGS), Av. Bento Gonçalves 9090, Porto Alegre, RS 95320-000, Brasil. 
4 Laboratório de Virologia, Departamento de Medicina Veterinária Preventiva, Universidade Federal de 
Santa Maria (UFSM), Av. Roraima 1000, Santa Maria, RS 97105-900, Brasil 
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filled by foamy material mixed with food. In the heart and base of the pulmonary artery 

there were foci of hemorrhage. Histologically, the main changes were in cardiac and 

skeletal muscles and consisted of biphasic lesions characterized by hyaline and floccular 

degeneration/necrosis of myofibers associated with micro-mineralization and 

mononuclear cell infiltration. Pneumonia associated with the presence of organic matter 

and bacteria in the lumen of the bronchi was also observed. The diagnosis of BT was 

confirmed by duplex RT-PCR with the identification of the BTV, serotype 12. 

INDEX TERMS: Diseases of sheep, viral diseases, bluetongue virus, Brazil. 

 

RESUMO.- Língua azul (LA) é uma doença causada pelo vírus da língua azul (VLA) e 

transmitida por vetores do gênero Culicoides. Estudos sorológicos têm demonstrado a 

ampla presença do vírus no Brasil; entretanto, informações clínicas da LA na América 

do Sul são limitadas. Esse trabalho descreve alterações clínico-patológicas em ovinos 

acometidos pela LA no Sul do Brasil. Em dois surtos, em propriedades distintas, 15 

ovinos apresentaram como principais sinais clínicos hipertermia, apatia, aumento de 

volume da face e região submandibular, dificuldade de deglutição com regurgitação, 

secreção nasal mucopurulenta esverdeada, alterações respiratórias, além de acentuada 

perda de peso e erosões na mucosa oral. Os achados de necropsia em seis ovinos 

afetados incluíram edema subcutâneo na face e região ventral do tórax, secreção nasal 

esverdeada, esôfago dilatado preenchido por grande quantidade de conteúdo alimentar, 

pulmões não colabados com áreas consolidadas anteroventrais, bem como luz da 

traquéia e brônquios preenchida por espuma misturada com conteúdo alimentar. No 

coração e base da artéria pulmonar, havia focos de hemorragia. Histologicamente, as 

principais alterações observadas ocorriam no tecido muscular cardíaco e esquelético, 

especialmente no esôfago e consistiam de lesões bifásicas caracterizadas por 

degeneração/necrose hialina e flocular de miofibras associadas com micro-calcificação 

e infiltrado inflamatório mononuclear. Pneumonia aspirativa associada à presença de 

material vegetal e bactérias na luz de brônquios também foi observada. O diagnóstico de 

LA foi confirmado pelo duplex RT-PCR com a identificação do VLA, sorotipo 12.  

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de ovinos, doenças virais, vírus da língua azul, 

Brasil. 
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INTRODUÇÃO 

 

Língua azul (LA) é uma doença viral, não contagiosa, que afeta ruminantes domésticos 

e selvagens e é transmitida por vetores hematófagos do gênero Culicoides. A infecção 

causada pelo vírus da língua azul (VLA) apresenta-se, na maioria dos casos, 

clinicamente inaparente (Verwoerd & Erasmus 2004, Alfieri et al. 2007, Maclachlan et 

al. 2009). A doença clinica ocorre principalmente em ovinos e, ocasionalmente, em 

outros ruminantes e caracteriza-se por febre, lesões erosivas e ulcerativas nas mucosas 

do trato digestivo, hemorragias focais e necrose de músculos liso e estriado esquelético 

e cardíaco (Verwoerd & Erasmus 2004, Maclachlan et al. 2009), além de alterações 

reprodutivas como morte embrionária, aborto e malformações fetais (Hourrigan & 

Klingsporn 1975, Verwoerd & Erasmus 2004). Os bovinos são considerados 

reservatórios para o vírus por apresentarem um prolongado período de viremia e 

raramente manifestarem sinais clínicos (Verwoerd & Erasmus 2004). O vírus está 

presente principalmente em áreas tropicais e subtropicas, e sua distribuição esta 

relacionada ao vetor e a fatores climáticos que favoreçam sua multiplicação e 

manutenção (Maclachlan et al. 2009). Em diversos países, foram identificados 25 

sorotipos do VLA (Holfmann et al. 2008, Maclachlan et al. 2009). Na América do Sul, 

informações sobre a predominância dos sorotipos são limitadas. Em 1980, o sorotipo 4 

foi isolado de bovinos brasileiros, mantidos em quarentena nos Estados Unidos e com 

sinais clínicos da doença (Groocock & Campbell, 1982). O sorotipo 12 foi isolado de 

um surto que ocorreu no Paraná, Brasil, em 2001 (Clavijo et al. 2002). A identificação, 

através de inquéritos sorológicos, de anticorpos contra VLA em ovinos, bovinos e 

caprinos demonstra que o vírus está amplamente difundido no Brasil (Pellegrin et al 

1997, Melo et al. 2000, Lager 2004, Costa et al. 2006, Tomich et al. 2009). Porém, uma 

grande variação na soroprevalência foi observada entre as regiões, onde Norte e Sudeste 

tiveram maior número de animais positivos em relação à região Sul (Lobato 1999, 

Laender 2002, Costa et al. 2006).  Na América do Sul, a doença clínica é rara e só havia 

sido, até agora, descrita uma vez em ovinos no estado do Paraná (Lager, 2004). Este 

trabalho relata a ocorrência de dois surtos de língua azul em ovinos no Rio Grande do 

Sul e descreve as alterações clínicas e patológicas observadas nos ovinos acometidos. 
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MATERIAL E MÉTODOS 

 

Surto 1 

Dados epidemiológicos e sinais clínicos apresentados pelos ovinos afetados 

foram obtidos em visitas à propriedade. Realizou-se também o monitoramento da 

propriedade com acompanhamento dos casos clínicos, coleta de material para análises 

sorológicas, bioquímicas e virológicas. Durante a necropsia de cinco ovinos que 

morreram, amostras de tecidos foram coletadas e fixadas em formol tamponado a 10% 

por 48 horas. Posteriormente, foram processadas rotineiramente para histopatologia. 

Fragmento de pulmão de um dos ovinos foi encaminhado para cultivo bacteriano 

aeróbio. Aproximadamente 100g de fígado de três animais foram coletados, congelados 

e encaminhados para dosagem de selênio pela técnica de espectrometria de massa 

acoplada a plasma induzido (ICP-MS) (Alda et al. 2002). Amostras de soro dos ovinos 

que apresentaram sinais clínicos foram encaminhadas para o Instituto de Pesquisas 

Veterinárias Desidério Finamor (IPVDF) para a identificação de anticorpos contra o 

VLA, através do testes de imunodifusão em gel de ágar (IDGA). Amostras de soro de 

cinco cordeiros com um mês de idade, nascidos de três ovelhas convalescentes da 

infecção pelo VLA, foram submetidas ao teste de IDGA para VLA. Amostras de sangue 

com EDTA e soro de seis animais afetados foram refrigeradas e encaminhadas para 

hemograma e quantificação da atividade das enzimas creatina quinase (CK) e aspartato 

aminotransferase (AST). Teste de duplex RT-PCR em RNA total extraído de sangue de 

todos os ovinos afetados foi aplicado no Laboratório de Virologia da Universidade 

Federal de Santa Maria (LV-UFSM), com amplificação do fragmento 1156-bp do 

segmento 7 do genoma do VLA (Anthony et al. 2007).   

 

Surto 2 

Os sinais clínicos foram obtidos com o veterinário que atendeu o ovino afetado. 

Apenas um entre 30 ovinos foi examinado e necropsiado. Fragmentos de tecidos deste 

ovino foram coletados, fixados em formol tamponado a 10% por 48 horas e processados 

rotineiramente para histopatologia. Fragmento de pulmão foi encaminhado para cultivo 

bacteriano aeróbio. Amostras de soro foram encaminhadas para a quantificação da 

atividade de enzimas e testes IDGA-VLA, conforme feito no surto 1. Da mesma forma 

como no surto 1, amostra de sangue em tubo com EDTA foi encaminhada ao LV-

UFSM para o teste de duplex RT-PCR (Anthony et al. 2007). 



 

 

28 

 

RESULTADOS 

 

Dados epidemiológicos e clínicos 

O surto 1 ocorreu em março de 2009, em uma propriedade no município de 

Viamão, Rio Grande do Sul. De um total de 76 ovinos, 14 apresentaram sinais clínicos 

compatíveis com língua azul (Ovinos 1 a 14). Desses, oito morreram. Todos os ovinos 

acometidos eram da raça Texel, de ambos os sexos, com idade entre 8 meses e 4 anos. O 

curso clínico dos ovinos que morreram variou de 2-4 dias e, nos ovinos que se 

recuperaram foi, em média, 15 dias. Tantos os ovinos que morreram quanto os que se 

recuperaram apresentaram sinais clínicos semelhantes, mas com intensidades variadas. 

Os sinais clínicos iniciais foram hipertermia (40-41°C), apatia e prostração. Dificuldade 

de deglutição com episódios de regurgitação, bem como secreção nasal esverdeada 

mucosa ou mucopurulenta (Fig.1) foram sinais marcantes desse surto, mas outras 

alterações tais como erosões, úlceras e hemorragias (Fig.2) na mucosa oral também 

foram observadas em alguns ovinos (10-12). O quadro 1 sumariza dados 

epidemiológicos e sinais clínicos observados nesse surto. Os Ovinos 9-14 se 

recuperaram, após tratamento com dipirona sódica, penicilina e acetato de 

dexametasona. Nesses animais, a perda de peso foi acentuada e chegou à cifra de 25% 

do peso corporal, em alguns. Os Ovinos 10, 12 e 13 estavam no terço final de gestação 

durante a manifestação dos sinais clínicos e após a recuperação, pariram borregos 

sadios.  

No surto 2, um ovino de dois anos, macho, da raça Texel, foi encaminhado ao 

Hospital de Clínicas Veterinárias da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (HCV-

UFRGS) em abril de 2009, proveniente de uma propriedade do município de Glorinha 

(Ovino 15). Imediatamente após o exame clínico o animal morreu. Ao exame clínico, o 

animal apresentava acentuada prostração, corrimento nasal seroso profuso, dispnéia, 

hipertermia (42ºC), mucosa oral hiperêmica e úlceras no palato. 

  

Alterações macroscópicas 

Nos seis ovinos necropsiados (1-5 e 15), as alterações macroscópicas observadas 

incluíram secreção nasal esverdeada (todos ovinos), mucosas oculares pálidas (Ovino 

15), edema subcutâneo na região da face e regiões ventrais do tórax (Ovino 1), úlceras 

na mucosa oral e conchas nasais vermelho escuras e com conteúdo alimentar (Ovino 

15), esôfago dilatado (todos ovinos), esôfago preenchido por grande quantidade de 
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conteúdo alimentar (1-3 e 5). Os pulmões não estavam colabados e apresentavam áreas 

consolidadas anteroventrais e áreas enfisematosas nos bordos (Fig.3). Na luz de traquéia 

e brônquios havia conteúdo espumoso (Ovino 2) e misturado a conteúdo alimentar 

(Ovinos 1, 3, 4, 5 e 15). No coração, observaram-se focos de hemorragia no epicárdio e 

endocárdio em todos os casos, além de áreas pálidas no miocárdio no animal 1. 

Extensas áreas de hemorragia foram também observadas na base da artéria pulmonar 

(Fig.4) nos seis ovinos. Observou-se ainda, no ovino 2, fígado com coloração amarelada 

e no ovino 15, rúmen e retículo com áreas hemorrágicas e ulceração da mucosa. 

 

Alterações microscópicas 

As alterações observadas no tecido muscular do esôfago correspondiam a 

degeneração/necrose hialina e flocular bifásica leve a acentuada de miofibras associada 

com infiltrado inflamatório mononuclear, áreas de micro-mineralização de fibras 

musculares e focos hemorrágicos (Fig.5). Tais alterações também estiveram presentes 

em graus variados no miocárdio e músculos esqueléticos (serrátil cervical ventral, 

deltoide, semimembranáceo, semitendináceo e psoas). No endocárdio, epicárdio e base 

da artéria pulmonar foram observadas extensas áreas de hemorragia em todos os casos. 

Pneumonia aspirativa ocorreu em todos os casos, com exceção do Ovino 2, sendo 

microscopicamente caracterizada por infiltrado inflamatório neutrofílico difuso no 

interior de alvéolos, bronquíolos e brônquios associado com material vegetal e 

estruturas basofílicas granulares compatíveis com bactérias na luz de brônquios (Fig.6). 

Outras lesões pulmonares incluíram edema difuso acentuado, hiperemia, ocasionais 

focos de hemorragia, áreas de espessamento da parede alveolar de coloração 

eosinofílica (membranas hialinas), enfisema de bordos e edema de septos interlobulares. 

Outros achados incluíram hiperplasia linfoide de linfonodos, baço e tonsilas (Ovinos 2-

4 e 15), fígado com necrose paracentral leve (Ovino 2), vacuolização hepatocelular 

difuso moderado (Ovino 3). O Ovino 15 apresentou também epitélio ruminal com áreas 

de ulceração, focos de necrose e mineralização, hemorragias, trombose e inflamação 

purulenta, assim como infiltrado inflamatório mononuclear na submucosa. No abomaso 

desse mesmo animal, havia infiltrado inflamatório focal leve e edema da submucosa 

acentuado; no intestino, havia encurtamento de vilosidades, necrose de criptas e 

infiltrado inflamatório mononuclear moderado na mucosa; os cornetos nasais estavam 

acentuadamente hiperêmicos. 
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Achados laboratoriais  

 Os Ovinos 10, 11, 13 e 15 foram soropositivos para o VLA no teste IDGA.  

Todos os ovinos (1, 2, 3, 10, 11, 12, 15), cujas amostras foram testadas apresentaram 

níveis acima dos normais para as enzimas CK e AST (Quadro 2). No hemograma, 

nenhuma alteração foi observada. O cultivo aeróbio de fragmento de pulmão dos 

Ovinos 4 e 15 apresentou crescimento de flora bacteriana não patogênica. A dosagem de 

selênio em amostras de fígado dos Ovinos 1, 2 e 4 apresentaram níveis normais 

(Radostits et al. 2007). O sequenciamento dos nucleotídeos do amplicon (duplex RT-

PCR em material genético de VLA) identificou o envolvimento do sorotipo 12. 

 

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES 

 

O diagnóstico de língua azul foi estabelecido com base nos achados clínico-patológicos 

e confirmado pelo exame de duplex RT-PCR com a identificação do VLA, sorotipo 12.  

Lesões pulmonares como edema, congestão e hemorragia estão geralmente presentes 

em casos fulminantes da infecção pelo VLA e são relacionadas às características 

patogênicas de injúria microvascular causada pela ação direta do vírus e, de forma 

indireta, através da indução da liberação de mediadores vasoativos e inflamatórios pelo 

hospedeiro (Maclachlan et al. 2009). Pneumonia aspirativa é ocasionalmente associada 

com infecção pelo VLA como consequência de vômitos de conteúdo ruminal por 

diversas causas tais como edema de laringe e região pós faringeana, hemorragia de 

músculo pilórico, lesões ulcerativas no esôfago e faringe (Luedke et al. 1964) e paralisia 

do esôfago por lesão muscular (Mahrt & Osburn 1986). A alteração mais marcante 

observada neste estudo foi a manifestação clínica de pneumonia associada à disfagia em 

grupos de animais. Em todos os animais necropsiados, a mionecrose esofágica esteve 

presente e associada com dilatação do esôfago e acúmulo de alimento no lúmen do 

órgão, o que sugere paralisia ou paresia esofagiana. Tais alterações são responsáveis por 

pneumonia aspirativa, geralmente fatal (Radostits et al. 2007). É provável que os ovinos 

que se recuperaram tenham sido afetados por uma pneumonia leve, comparada com os 

casos fatais, ou que a medicação administrada no início da infecção tenha sido eficaz 

para o controle da enfermidade.  

Lesões como necrose muscular associada à mineralização podem lembrar as 

observadas em casos de distrofia muscular nutricional (DMN), causada por deficiência 

de selênio e vitamina E. Entretanto, a DMN é caracterizada por típicas áreas brancas 
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com aspecto de pó de giz na superfície muscular, associada a intensa mineralização e 

degeneração de miócitos (Van Vleet & Valentine 2007). Além disso, a DMN é 

particularmente comum em animais jovens de crescimento rápido, nascidos de fêmeas 

que foram alimentadas com dietas deficientes de selênio e vitamina E por longo período 

(Radostits et al. 2007, Van Vleet & Valentine 2007). Baixos níveis desses nutrientes em 

tecidos e na dieta são utilizados para a confirmação do diagnóstico de DMN. Os três 

ovinos desse estudo submetidos à dosagem de selênio em amostras de fígado 

apresentaram níveis normais do nutriente (Radostitis et al 1994). Adicionalmente, 

lesões típicas de língua azul, como hemorragias multifocais, em especial a encontrada 

na base da artéria pulmonar, dita como patognomônica da doença, áreas de edema e 

lesões isquêmicas principalmente em tecido muscular (Maclachlan et al. 2009) 

estiveram presentes e foram consistentes com o resultado do teste de RT-PCR, 

confirmando o diagnóstico. Os resultados positivos do AGID-VLA foram utilizados na 

demonstração do contato dos animais com o vírus. 

O aumento da enzima CK no soro é uma indicação específica de lesões em 

musculatura cardíaca e esquelética. O Aumento da AST também pode ser utilizado 

como indicador de lesões musculares, porém não tão específico (Cardinet 1997). Todos 

os ovinos testados apresentaram aumentos nos níveis das duas enzimas. Entretanto, 

esses foram mais elevados nos animais que morreram, confirmando a maior extensão 

das lesões musculares nesses animais. O cultivo aeróbio de fragmento de pulmão 

realizado apresentou crescimento de flora bacteriana mista não patogênica, o que 

caracteriza uma infecção oportunista. A bactéria mais comumente associada à 

pneumonia aspirativa em casos de língua azul é Pasteurella sp. (Luedke et al. 1964, 

Mahrt & Osburn 1986). Infecção fetal causada pelo VLA tem sido relatada nos Estados 

Unidos e na África do Sul e associados com o uso de vacinas vivas modificadas 

(Maclachlan et al. 2000). No mínimo quatro sorotipos de VLA (VLA-10, VLA-11, 

VLA-13 e VLA-17) já foram descritos como hábeis a cruzar a placenta e causar 

infecção fetal (Maclachlan et al. 1985). Quando essa infecção ocorre, alterações como 

aborto, deformidades congênitas como hidrocefalia e nascimento de animais virêmicos 

são observados (Hourrigan & Klingsporn 1975). No presente estudo, três das ovelhas 

que adoeceram e que foram positivas no teste de IDGA para o VLA (Ovinos 10, 12 e 

13) estavam no final da gestação e pariram cordeiros normais aproximadamente um mês 

após a recuperação. Os cinco cordeiros testados para o VLA pelo teste de IDGA, ao 
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primeiro mês de vida, foram sorologicamente negativos, demonstrando a não 

transmissão e infecção do vírus para os fetos. 

 Em estudos soroepidemiológicos para VLA realizados no Brasil, o estado do Rio 

Grande do Sul apresentou a menor soroprevalência em relação aos outros estados, o que 

pode ser associado com as condições climáticas locais desfavoráveis à manutenção do 

vetor (Costa et al. 2006). O grande número de animais soronegativos na região 

associado com mudanças climáticas que favoreçam a proliferação do vetor, ou a 

introdução de um novo sorotipo pode ser responsável pela ocorrência da doença clínica. 

O sorotipo 12 e o 4 foram os únicos isolados e associados com doença clínica na 

América Latina (Groocock & Campbell 1982, Clavijo et al. 2002). Uma possível 

recente introdução do sorotipo 12 na região, assim como a possibilidade de maior 

virulência desse sorotipo devem ser investigados. 
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Quadro 2. Resultados da quantificação da atividade das enzimas CK e AST no 

soro e dosagem de selênio no fígado de ovinos infectados pelo Vírus da Língua 

Azul no Estado do Rio Grande do Sul, Brasil. 

Amostras CKa (42-62 U/L)  ASTb (0 a 90 U/L) Sec (0,08-0,5mg/kg) 

1 13231,0 1431,24 0,17 

2 26088,0 1186,50 0,56 

3 620,51 1167 NR 

4 NRd NR 0,45 

10 288,96 240 NR 

11 298,0 1185,8 NR 

12 2538,5 231,49 NR 

15 19067,0 1362,95 NR 
a creatinina quinase;  b aspartato amino transferase; c selênio; d não realizada. 
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Quadro 1. Aspectos epidemiológicos e clínicos da infecção pelo vírus da língua azul em ovinos no Rio Grande do Sul. 
 
Identificação Idade Sexo Sinais clínicos Desfecho 

1  4 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, aumento de volume da face, secreção nasal 
mucosa de coloração esverdeada.  

Morte 

2  8 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada. 

Morte 

3  8 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucopurulenta de coloração 
esverdeada. 

Morte 

4  Adulto Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada. 

Morte 

5  Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada. 

Morte 

6  Adulta Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada 

Morte  

7  Jovem Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada 

Morte  

8  Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada 

Morte 

9  Adulta Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada 

Recuperação 

10  3 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa com coloração 
esverdeada, hiperemia e áreas de ulceração na mucosa oral, perda de peso (15kg) 

Recuperação 

11  10 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, aumento de volume da face, secreção nasal 
espumosa esverdeada e abundante, ulceras na mucosa oral com odor fétido, perda de peso 
(25kg) 

Recuperação 

12 4 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, tosse, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada, aumento de volume da face, ulceras na cavidade oral 

Recuperação 

13  3 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, torcicolo, protrusão da língua Recuperação 

14 Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração 
esverdeada 

Recuperação 

15 Jovem Macho Hipertermia, apatia, prostração, dispnéia, corrimento nasal mucopurulenta de coloração 
esverdeado, áreas de hiperemia e ulcerações na cavidade oral, mucosas pálidas 

Morte 
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Figura 1. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Corrimento nasal 

mucoso esverdeado.  

Figura 2. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Áreas de erosão e 

hemorragia no palato duro e lábio superior.  

Figura 3. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Pulmões não 

colapsados e vermelhos: traquéia com conteúdo espumoso abundante.  

Figura 4. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Foco de hemorragia na 

adventícia na base da artéria pulmonar. 

Figura 5. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Músculo estriado do 

esôfago com degeneração hialina e flocular difusa acentuada de miofibras associada 

com focos de mineralização de miofibras.  

HE, Obj 20.  

Figura 6. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul. Pneumonia aspirativa 

associada com infiltrado neutrofílico difuso em alvéolos  e material vegetal na luz de 

brônquio. HE, Obj 10. 
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4. ARTIGO 2 

 

 

Neste item é apresentado o artigo que relata um surto de pneumonia aspirativa 

associada a mionecrose esofágica em ovinos devido a infecção pelo Vírus da Língua 

Azul no Brasil, que foi publicado na revista Veterinary Record em Janeiro de 2010 
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5. FIGURAS ADICIONAIS - OVINOS INFECTADOS PELO VÍRUS DA 
LÍNGUA AZUL. 

 
 
 
 
 

 
Figura 1: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Ovinos apresentando apatia e prostração. 

 
 
 

 
Figura 2: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Ovino apresentando apatia e prostração. 
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Figura 3: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Secreção nasal espumosa abundante. 

 
 
 

 
Figura 4: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Edema de face e secreção nasal mucosa de 
coloração esverdeada 

 
 

 
Figura 5 : Infecção pelo vírus da Língua Azul 
em ovinos. Secreção nasal mucosa de 
coloração esverdeada 
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Figura 6: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Protrusão da língua e disfagia evidenciada 
pelo acúmulo de alimento na boca.  

 
  

 
Figura 7: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Acentuada hiperemia na mucosa oral 

 
 

 
Figura 8: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Pulmão com áreas de consolidações 
anteroventrais, enfisema de bordos e áreas 
avermelhadas na superfície. Traquéia com 
conteúdo espumoso abundante. 
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Figura 9: Infecção pelo vírus da Língua Azul em 
ovinos. Rúmen com áreas de hemorragias.  



 

 

48 

 

6. DISCUSSÃO GERAL 

 
Desde 1978, evidências sorológicas tem demonstrado a presença do VLA no 

Brasil. Estudos realizados com ovinos, bovinos, caprinos e bubalinos revelaram que o 

vírus esta amplamente distribuído em todas as regiões brasileiras testadas (LOBATO, 

1999; LAENDER, 2002). A presença de anticorpos para o VLA também foi 

comprovada em outros países da América do sul, como Peru, Argentina, Equador, Chile 

e Colômbia. Entretanto apenas uma descrição do isolamento viral em animais com 

doença clínica foi realizada previamente nestas regiões (CLAVIJO, 2002). Os artigos 1 

e 2 do presente trabalho relatam a existência de doença clínica no Rio Grande do Sul, 

até então desconhecida e caracterizaram clínica e patologicamente a infecção pelo VLA 

no Estado.  

O artigo 2 deste trabalho objetiva relatar algumas características da manifestação 

clínica desta infecção que diferem das abordadas por outros autores. A LA é associada 

com extenso edema pulmonar resultante da ação citolítica direta do vírus e a liberação 

de mediadores vasoativos (MACLACHLAN et al., 2009), poucas informações estão 

disponíveis sobre casos de ovinos infectados pelo VLA com pneumonia aspirativa 

resultante de vômito ou regurgitação devido a lesões no esôfago, laringe ou faringe 

(LUEDKE et al., 1964). O artigo 2 destaca principalmente a ocorrência de pneumonia 

aspirativa associada a severa disfagia resultante de paresia ou paralisia esofágica 

decorrente de lesão muscular neste órgão.  Tais alterações foram as principais 

responsáveis pela severidade da doença clinica e morte dos animais neste surto. 

Além da musculatura esofágica, graus variados de mionecrose foram observadas 

na musculatura esquelética e cardíaca dos animais afetados. Tais alterações são 

frequentemente observadas em infecções pelo VLA e são decorrentes de trombose 

vascular e infarto, resultante da ação viral direta na microvasculatura (MACLACHLAN 

et al., 2009).  Outras lesões como erosões e ulcerações no trato digestivo, edema 

subcutâneo da face e regiões ventrais do tórax e áreas multifocais de hemorragia, em 

especial na base da artéria pulmonar, frequentes em infecções pelo VLA e observados 

nos dois surtos descritos, são também decorrentes desta ação viral, resultando em 

aumento da permeabilidade vascular e dano ao endotélio (VERWOERD; ERASMUS, 

2004; MACLACHLAN et al., 2009). 

Devido a ausência de relatos de doença clínica no Rio Grande do Sul, e a 

manifestação de sinais clínicos de obstrução esofágica e dificuldade respiratória em 
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alguns animais do surto 1, considerou-se inicialmente um quadro de obstrução esofágica 

por corpo estranho. Após avaliação patológica e a observação de lesões histopatológicas 

caracterizadas por mionecrose a suspeita recaiu sobre a deficiência de vitamina E e 

selênio, doença relatada no Rio Grande do Sul acometendo bovinos, ovinos e caprinos 

(BARROS et al., 1988; LORETTI et al., 2001). A distrofia muscular nutricional 

(DMN), causada por deficiência de selênio e vitamina E, entretanto, é caracterizada por 

típicas áreas brancas com aspecto de pó de giz na superfície muscular, associada a altos 

níveis de calcificação e degeneração de miócitos (VAN VLEET; VALENTINE, 2007). 

Além disso, a DMN é particularmente comum em animais jovens de crescimento 

rápido, nascidos de fêmeas que foram alimentadas com dietas deficientes de selênio e 

vitamina E por longo período (VAN VLEET; VALENTINE, 2007; RADOSTITS et al., 

2007). A avaliação de selênio realizada em amostras de fígado de animais acometidos 

revelaram níveis normais deste nutriente, em todos os casos testados..  

A intoxicação por antibióticos ionóforos também pode ser responsável por 

lesões histopatológicas semelhantes às observadas nos casos aqui descritos, entretanto 

diferem clinicamente destes, pela manifestação de sinais como incapacidade muscular e 

a dificuldade de locomoção, alem do histórico da ingestão excessiva ou acidental do 

antibiótico pelos animais, ausente nestes casos (FRANÇA et al., 2009). 

Adicionalmente, lesões clinico-patológicas típicas de Língua Azul, como, áreas de 

edema e hemorragias multifocais, em especial a encontrada na base da artéria pulmonar, 

dita como patognomonica da doença (MACLACHLAN et al., 2009), estiveram 

presentes e foram consistentes com o resultado positivo para a amplificação de material 

genético do VLA em tecido animal pelo teste de duplex RT-PCR, confirmando o 

diagnóstico.  

A identificação de anticorpos contra o VLA através da técnica de IDGA-VLA 

obtidas nos animais que se recuperaram foi utilizada na demonstração do contato dos 

animais com o vírus. A ausência de anticorpos observada nos animais que vieram a 

óbito são compatíveis com o curto período entre a infecção viral e a morte e 

demonstram que eram animais susceptíveis à doença (VERWOERD; ERASMUS, 

2004). 

O aumento da enzima CK no soro é uma indicação específica de lesões em 

musculatura cardíaca e esquelética. O aumento do AST também pode ser utilizado 

como um indicador de lesões musculares, porém não tão específico (CARDINET, 

1997). Em todos os animais testados os níveis destas enzimas estavam aumentados. 
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Entretanto, foram mais elevados nos animais que vieram a óbito, confirmando a maior 

extensão das lesões musculares nestes animais. 

O cultivo aeróbio de fragmento de pulmão realizado apresentou crescimento de 

flora bacteriana mista não patogênica, caracterizando uma infecção oportunista. A 

bactéria mais comumente associada a pneumonia aspirativa em casos de Língua Azul é 

a Pasteurella sp. (LUEDKE et al., 1964; MAHRT; OSBURN, 1986).  

Infecção fetal causada pelo VLA tem sido relatada nos Estados Unidos e na 

África do Sul associados ao uso de vacinas vivas modificadas (MACLACHLAN et al.,, 

2000). Amostras do VLA, sorotipo 8, que invadiu o norte da Europa em 2006  

demonstrou  espantosa eficiência em cruzar a barreira placentária e causar infecção fetal 

(MACLACHLAN et al., 2009). Quando essa infecção ocorre, alterações como aborto, 

deformidades congênitas, anormalidades como hidrocefalia e nascimento de animais 

viremicos são observadas (HOURRIGAN; KLINGSPORN, 1975). No presente caso, 

três das ovelhas que adoeceram e que foram positivas no teste de IDGA para o VLA 

(animais 10, 12, 13) estavam no final da gestação e pariram cordeiros normais 

aproximadamente um mês após recuperação. Os cinco cordeiros testados pra o VLA 

pelo teste de IDGA, ao primeiro mês de vida foram sorologicamente negativos, 

demonstrando a não transmissão e infecção do vírus para os fetos. 

Apesar da presença do VLA no Brasil já ser conhecida desde muito tempo, 

pouca informação sobre os sorotipos presentes estão disponíveis. Através de técnicas 

sorológicas acredita-se que os sorotipos presentes sejam 1, 2, 4, 6, 10, 12, 13, 14, 17, 19 

e 20 (GROOCOCK; CAMPBELL, 1982; CUNHA, 1990). Entretanto os únicos 

sorotipos isolados de casos clínicos foram, o sorotipo 4, isolado de bovinos em 

quarentena nos Estados Unidos importados do Brasil, e o sorotipo 12, isolado no surto 

descrito no Estado do Paraná em 2001. No presente trabalho o sorotipo 12 foi 

novamente identificado pelo sequenciamento de nucleotídeos do amplicon obtido pela 

técnica de duplex RT-PCR.  

 Em estudos soroepidemiológicos para VLA realizados no Brasil, o 

Estado do Rio Grande do Sul apresentou menor soroprevalência em relação a outros 

Estados, com 0,16% em ovinos e 1,6% em bovinos (COSTA et al., 2006). Isso se deve 

as suas condições climáticas desfavoráveis a manutenção do vetor (COSTA et al., 

2006). O grande número de animais soronegativos na região, associada a mudanças 

climáticas que favoreçam a proliferação do vetor ou a introdução de um novo sorotipo 

pode ser responsável pela ocorrência de doença clínica. É possível também que a 
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doença clínica venha sendo manifestada há algum tempo na região, porém de forma 

branda. Como a manifestação clínica da doença mostrou-se um tanto quanto atípica, há 

possibilidade de não ter sido diagnosticada corretamente ou ter sido confundida com 

outras enfermidades, como a deficiência de vitamina E e selênio, por exemplo. 

Entretanto, uma possível recente introdução do sorotipo 12 na região, assim como a 

possibilidade de maior virulência deste sorotipo devem ser investigados. 
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7. CONCLUSÕES  

 

Os resultados do presente estudo demonstram as manifestações clínicas e 

patológicas causadas pela infecção pelo Vírus da Língua Azul em ovinos no Estado do 

Rio Grande do Sul, evidenciando a presença e a importância desta doença raramente 

descrita no Brasil e na América do Sul. 

Pneumonia aspirativa em decorrência de lesões musculares esofágicas causadas pelo 

VLA foi responsável por todos os óbitos ocorridos nos dois surtos. Tais lesões são 

bastante importantes no desenvolvimento clínico e desfecho dos casos, e devem ser 

consideradas como sugestivas da infecção pelo VLA no estabelecimento do diagnóstico 

clínico.  

O sorotipo 12, previamente identificado no surto de LA ocorrido em 2001 no Brasil, 

foi novamente identificado nos presentes surtos descritos, demonstrando sua presença 

na região sul do país, assim como uma possível maior virulência nesta região. 
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