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√ Por que é uma doença tão 

importante em termos $

√ Como se transmite

√ Inespecificidade dos sintomas

√ Por que a tecnologia de vacinas é 

um ponto crítico atualmente no 

controle 



FEBRE AFTOSA

DOENÇA VESICULAR INFECTO-
CONTAGIOSA DE  

ARTIODACTYLA CAUSADA POR 
UM PICORNAVÍRUS (FOOT AND 
MOUTH DISEASE VIRUS, FMDV)

√ DEBILITANTE AO HOSPEDEIRO

√ ALTA  TAXA DE ATAQUE, BAIXA MORTALIDADE

√ ELEVADO INTERESSE POLÍTICO-ECONÔMICO

√ NOTIFICAÇÃO OBRIGATÓRIA

√ SEM TRANSMISSÃO SUSTENTADA EM H. sapiens sapiens

1. DEFINIÇÃO
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1. DEFINIÇÃO

http://www.oie.int/



FEBRE AFTOSA
2. VÍRUS DA FEBRE AFTOSA

Não-envelopado
ss+RNA
Simetria icosaédrica
25-30nm

√ Resistência: éter, álcool, 
clorofórmio, iodóforos, 

amônio quaternário e fenol

√ Sensibilidade: radiação 
ionizante, hidróxido de 

sódio 2%, hipoclorito de 
sódio a 3%, formaldeído, 

pH<6 e >9
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Virus Taxonomy
Classification and Nomenclature 

of Viruses
Ninth Report 

of the 
International Committee on 

Taxonomy of Viruses
Editors

Andrew M.Q. King, Michael J. 
Adams, Eric B. Carstens, and Elliot 

J. Lefkowitz
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FOOT AND MOUTH DISEASE  (FMD)  HAND, FOOT AND MOUTH DISEASE (HFMD)

Flett K, Youngster I, Huang J, McAdam A, Sandora TJ, 

Rennick M, et al. Hand, foot, and mouth disease caused 

by coxsackievirus A6 [letter]. Emerg Infect Dis [Internet]. 

2012 Oct http://dx.doi.org/10.3201/eid1810.120813

! Vírus semelhantes, lesões                   

semelhantes, hospedeiros 
diferentes: 
Ancestralidade? 
Paralelismo?

http://dx.doi.org/10.3201/eid1810.120813


FEBRE AFTOSA
2. VÍRUS DA FEBRE AFTOSA

Diversidade antigênica

SOROTIPOS (n=7)

A (Allemagne)

O (Oise, França)

C

SAT (South African Territories) 1

SAT2

SAT 3

Asia1 

Identidade de nucleotídeos no 

genoma total 86%

Identidade de nucleotídeos em VP1: 

50-70%

Sem imunidade heteróloga entre 

sorotipos

SUBTIPOS

Populacões de FMDV 

antigenicamente polimórficas mas

pertencentes ao mesmo sorotipo
Imunidade heteróloga variável entre 

subtipos
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FEBRE AFTOSA
2. VÍRUS DA FEBRE AFTOSA

Genoma
RNA de sentido positivo, fita única, não segmentado

8.450 bases (2.332códons)

Estruturalmente monocistônico: poliproteína autoclivada co-traducionalmente

Variação antigênicia



2. VÍRUS DA FEBRE AFTOSA

REPLICAÇÃO

FEBRE AFTOSA

√ Citoplasma

√ 5-10 horas (depende do status da célula)

√ Tradução em polissomos (ribossomos)

Virions originais iniciando o ciclo viral

25.000-100.000 novos virions/célula

Fragmentação de gRNA dentro do virion por 3D encapsidada

Rueckert, 1996
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2. VÍRUS DA FEBRE AFTOSA

FEBRE AFTOSA

EVOLUÇÃO

FONTES DE 

DIVERSIDADE 

NUCLEOTÍDICA

Ausência de 3’-5’ exonuclease: taxa de erro da RdRp=10-4**

Recombinação por Copy-choice/Template switching: 10% 

a 20% dos genomas virais recombinam a cada ciclo viral!.
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3. PATOGENIA MOLECULAR E CELULAR

FEBRE AFTOSA

Consumo de energia e precursores de proteínas e 

ácidos nucleicos da célula

Marginação da cromatina (1H PI)

Redistribuição da fosfolipase lisossomal: 

Alterações de permeabilidade da membrana

plasmática (2.5-3 H PI)

Proteína 3C: Clivagem da proteína de ligação a 

TATA do fator de transcrição IID: Inibição de DNA 

polimerase I, II e III 

Proteína L: clivagem do complexo de ligação ao

cap5’: inibição da tradução de proteínas celulares

FAO
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4. PATOGENIA SISTÊMICA

FEBRE AFTOSA

Replicação em mucosa 

de orofaringe

Trato respiratório superior

Disseminação 

sistêmicaViremia

24-48h

PERÍODO DE INCUBAÇÃO: 2 A 20 DIAS
14



DIA 1: Febre, clareamento de epitélio, vesícula com conteúdo  líquido

DIA 2: Ruptura de vesículas

DIA 3: Deposição de fibrina

DIA 4: Recuperação do epitélio ao redor das lesões

DIA 7: Tecido de Granulação

5. SINAIS E SINTOMAS

FEBRE AFTOSA

15

Depressão, anorexia, febre, miocardite,  laminite, abortamentos
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FEBRE AFTOSA
Fontes de Infecção

1014 partículas/dia

Durante 7 dias após início das lesões

Eliminadores assintomáticos

Longos períodos como portadores 

Vias de eliminação

Sangue, leite, sêmen, 

urina, secreções

respiratórias

Portas de entrada

√Vias respiratórias superiores

√ Lesões de pele e mucosas

SUSCETÍVEIS

ARTIODACTYLA

6. CADEIA EPIDEMIOLÓGICA
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7. DIAGNÓSTICO

FEBRE AFTOSA

7.1 DIAGNÓSTICO EPIDEMIOLÓGICO

√ PRESENÇA DE DOENÇA VESICULAR

√ INTRODUÇÃO DE ANIMAIS DE ÁREAS DE RISCO

√ AUSÊNCIA DE VACINAÇÃO EM ÁREA ENDÊMICA

NOTIFICAÇÃO
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7. DIAGNÓSTICO

FEBRE AFTOSA

7.2 DIAGNÓSTICO DIRETO

1 g DE TECIDO DE VESÍCULA NÃO-ROMPIDA EM 

MEIO DE TRANSPORTE pH 7,2-7,4 SOB 

REFRIGERAÇÃO

FLUIDO ORO-FARÍNGEO COLETOR PROBANG; 

CONGELAMENTO

AMOSTRAS



33

7. DIAGNÓSTICO

FEBRE AFTOSA

7.2 DIAGNÓSTICO DIRETO

ISOLAMENTO 

Camundongos 2-7 dias de idade Células BHK-21

FIXAÇÃO DE 

COMPLEMENTO 

ELISA

VÍRUS VIVO: BIOSSEGURANÇA NB4 LANAGRO/ MG

PCR



8. DIAGNÓSTICO
FEBRE AFTOSA

7.3 DIAGNÓSTICO INDIRETO

1. PROTEÍNAS ESTRUTURAIS VIRAIS

PROTEÍNAS NÃO-ESTRUTURAIS VIRAIS     

estruturais

Não-estruturais

APRESENTAÇÃO AO SISTEMA IMUNE

ANTICORPOS CONTRA 

PROTEÍNAS 

ESTRUTURAIS

(VIRION; CITOPLASMA)

ANTICORPOS CONTRA 

PROTEÍNAS NÃO 

ESTRUTURAIS

(CITOPLASMA)

EM CASO DE VÍRUS INATIVADO

ANTICORPOS CONTRA 

PROTEÍNAS 

ESTRUTURAIS

(VIRION; CITOPLASMA)

ANTICORPOS CONTRA 

PROTEÍNAS NÃO 

ESTRUTURAIS

(CITOPLASMA)

2. POR QUE É IMPORTANTE DIFERENCIAR  ANIMAIS VACINADOS 

DAQUELES NATURALMENTE IFECTADOS?

7. DIAGNÓSTICO
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7. DIAGNÓSTICO

FEBRE AFTOSA

7.3 DIAGNÓSTICO INDIRETO

AMOSTRA: SORO SANGUÍNEO

ELISA 3D, 3ABC

√ VIAA (virus infection-associated antigen):3D

√ Detecção de anticorpos anti-proteínas não estuturais

√ Diferenciação entre vacinados e infectados: vacinados 

não têm anticorpos contra proteínas não-estruturais

(dependendo no n. de vacinações e pureza da vacina)

ENZYME-LINKED 

IMMUNOELECTROTRANSFER 

BLOT ASSAY (EITB)

√ Para confirmação após triagem
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7. DIAGNÓSTICO

FEBRE AFTOSA

7.3 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

DOENÇAS CLINICAMENTE INDISTINGUÍVEIS

ESTOMATITE VESICULAR 

DOENÇA VESICULAR SUÍNA 

DOENÇA EXANTEMÁTICA DOS SUÍNOS

OUTRAS DOENÇAS

BVD

IBR

BLUETONGUE 

ESTOMATITE PAPULAR BOVINA



8. DISTRIBUIÇÃO MUNDIAL

FEBRE AFTOSA
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9. CONSEQUÊNCIAS DE INTERESSE ECONÔMICO

FEBRE AFTOSA
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10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

Jamal SM, Belsham GJ.Vet Res. 2013 Dec 5;44:116
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10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

http://www.agricultura.gov.br/
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10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

MAPA

Sintomas

Laboratório

Sintomas, 

Laboratório
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10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

MEDIDAS APLICÁVEIS AS FONTES DE INFECÇÃO

√CONTROLE DE MOVIMENTAÇÃO ANIMAL 

√ EUTANÁSIA DE ANIMAIS INFECTADOS, 

RECUPERADOS E COMUNICANTES*** 

√ QUARENTENA
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hidróxido de sódio a 2%

carbonato de sódio a 4% 

ácido cítrico a  0,2% 

DESINFETANTES

10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

MEDIDAS APLICÁVEIS AS VIAS DE TRANSMISSÃO

ESTABELECIMENTO DE 

ÁREA DE PROTEÇÃO 

SANITÁRIA

Área perifocal : r=3km

Área de vigilância: área perifocal + 7km

Área tampão: área de vigilância + 15 km
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10. PROFILAXIA E CONTROLE

FEBRE AFTOSA

MEDIDAS APLICÁVEIS AOS
SUSCEPTÍVEIS

√ Bovinos e bubalinos

√ O+A+C

√ Vacina inativada, oleosa, 

5mL (2ml em 2019), “livre” de 

nsps

VACINAÇÃO:
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Suspensão de importação 

de carne bovina pelos 

EUA: abscessos

Vacina ou vacinação?
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