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Resumo
Hendra henipavírus (HeV) e Nipah henipavírus (NiV) são membros do gênero Henipavirus, pertencente à família Paramyxoviridae, sendo 
classificados como patógenos de nível de biossegurança 4, em função de sua alta capacidade em causar doença letal em seres humanos 
associada à constituição genética única, carência de terapia e profilaxia específicas. O reservatório natural destes vírus são os morcegos 
pertencentes ao gênero Pteropus, encontrados em regiões que se estendem do Pacífico Ocidental à Costa Leste da África. O desmatamento 
é um dos responsáveis pela saída dos morcegos de seus nichos ecológicos e aproximação de fazendas e vilarejos. Novos casos de infecção 
pelo HeV em cavalos continuam ocorrendo na Austrália, enquanto o NiV é responsável por surtos anuais em humanos, desde 2001, na Índia 
e Bangladesh. O NiV, em particular, possui vários recursos que destacam seu potencial como ameaça pandêmica, incluindo sua capacidade de 
infectar humanos diretamente, a partir de reservatórios naturais, além de uma capacidade limitada de transmissão entre seres humanos. Apesar 
disso, atualmente, pouco se sabe sobre os mecanismos pelos quais os morcegos abrigam vírus capazes de causar doenças tão graves em outros 
mamíferos terrestres. A presente revisão traz informações relevantes para o entendimento sobre a epidemiologia destas viroses, a patogenia nas 
espécies suscetíveis, bem como a importância destes vírus nas espécies domésticas, principalmente, nos equídeos.
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Abstract
Hendra henipavirus (HeV) and Nipah henipavirus (NiV) are members of the genus Henipavirus, belonging to the family Paramyxoviridae, 
being classified as biosafety level 4 pathogens, due to their high capacity to cause lethal disease in humans associated with their unique genetic 
constitution, lack of specific therapy and prophylaxis. Bats belonging to the genus Pteropus, found in regions that extend from the Western 
Pacific to the East coast of Africa, are  natural reservoir of such  viruses. Deforestation is one of the factors responsible for the bats’ leaving 
their ecological niches and their adaptation to farms and villages. New cases of HeV infection in horses continue to occur in Australia while 
NiV has been responsible for annual human outbreaks since 2001 in India and Bangladesh. NiV has several features that highlight its potential 
as a pandemic threat, including its ability to infect humans directly from natural reservoirs, as well as a limited capacity for transmission 
between humans. Despite this, little is currently known about the mechanisms by which bats harbor viruses capable of causing serious diseases 
in other terrestrial mammals. This review provides relevant information for understanding the epidemiology of these viruses, the pathogenesis 
in susceptible species, as well as the importance of these viruses in domestic species, especially in horses.
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1 Introdução

A família Paramyxoviridae agrupa diversos vírus com 
ampla gama de hospedeiros, desde peixes até mamíferos, com 
transmissão principal pela via aérea. Estruturalmente, estes 
vírus são compostos de um envelope lipoproteico e genoma 
constituído por RNA de polaridade negativa não segmentado, 
com seis quadros abertos de leitura (ORFs – open reading 
frames), que codificam as proteínas virais (LAMB; PARKS, 
2006).

O Hendra henipavírus (HeV) e o Nipah henipavírus 
(NiV) estão incluídos na família Paramyxoviridae, subfamília 
Orthoparamyxovirinae, sendo o HeV o protótipo do gênero 
Henipavirus. Recentemente, novos vírus foram incluídos 
neste gênero, como o Cedar henipavírus (Cedar virus - 

CedPV), Mojiang henipavírus (Mòjiāng virus - MojV) e 
Ghanaian bat henipavírus (Kumasi virus - KV) (AFONSO et 
al., 2016; DREXLER et al., 2009; MARSH et al., 2012; WU 
et al., 2014). 

O risco de ascensão de novos paramixovírus enzoóticos e a 
suscetibilidade da população humana e de animais domésticos 
são definidos por ampla coleção de fatores ecológicos e 
moleculares, que interagem de maneira pouco compreendida. 
Os vírus NiV e HeV foram os primeiros paramixovírus 
zoonóticos altamente letais descobertos nos tempos modernos, 
porém outros paramixovírus classificados em outros gêneros, 
com potencial zoonótico, ainda desconhecido, estão presentes 
em morcegos e outros reservatórios. Os repetidos surtos 
zoonóticos do HeV e do NiV, nas últimas décadas, alertaram 
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a população para a ameaça da emergência de paramixovírus 
ainda desconhecidos em populações humanas, a partir de 
reservatórios da vida selvagem (THIBAULT et al., 2017). 
Infecções por NiV e HeV em seres humanos e animais resultam 
em doenças respiratórias e encefalites, cuja mortalidade varia 
entre 40% e 100% (MARSH; WANG, 2012).

Enquanto o HeV e o NiV são patógenos zoonóticos 
emergentes altamente virulentos, que circulam em espécies 
de morcegos Pteropus, causando numerosos surtos de 
doenças respiratórias e neurológicas em humanos e 
mamíferos domésticos, o CedPV não é conhecido por ser 
zoonótico e nem demonstrou ser patogênico em qualquer 
animal (EATON et al., 2006; HALPIN et al., 2011). O 
HeV e o NiV são vírus altamente letais, com ressurgimento 
repetido e ausência de quaisquer profilaxias ou terapias 
aprovadas para uso em humanos, considerados patógenos de 
“Categoria C” pelo Instituto Nacional de Alergia e Doenças 
Infecciosas (NIAID) pertencentes aos Institutos Nacionais 
de Saúde (NIH) dos Estados Unidos, refletindo seu impacto 
potencialmente devastador se utilizado como agente de 
bioterrorismo (NATIONAL INSTITUTE OF ALLERGy 
AND INFECTIOUS DISEASES, 2018).

2 Desenvolvimento

2.1 Metodologia

Neste estudo foi realizada uma revisão de literatura, na 
qual o referencial teórico foi construído por meio da seleção 
de estudos através das bases eletrônicas: Periódicos CAPES, 
PubMed e SciELO. Essa busca foi realizada de maio a julho 
de 2020. Para tanto, foram utilizados os seguintes descritores: 
Henipavírus, Nipah vírus, Hendra vírus, paramixovírus de 
morcegos, zoonoses transmitidas por morcegos e zoonoses 
transmitidas por suínos. Os critérios de inclusão para os textos 
científicos foram: artigos completos publicados, escritos em 
idioma inglês, com acesso on-line, publicados e indexados 
nos referidos bancos de dados nos últimos 30 anos (1991-
2020), para acompanhamento da evolução do assunto no 
meio acadêmico e em função da importância das doenças 
transmitidas por meio  de morcegos para animais e seres 
humanos. Os critérios de exclusão foram: teses, capítulos de 
teses, anais de congresso ou conferências e artigos incompletos 
ou que apresentavam informações repetidas encontradas em 
outros estudos mais recentes.

2.2 Histórico

O surgimento do HeV em morcegos Pteropus na Austrália 
envolveu dois eventos separados. O primeiro evento ocorreu 
em setembro de 1994, quando um surto de doença respiratória 
culminou na morte de 13 cavalos estabulados em Brisbane, 
Queensland. Além disso, três homens foram infectados, sendo 
que dois deles apresentaram sintomas semelhantes à gripe 
e o terceiro veio a óbito decorrente de doença respiratória 
severa (MURRAy et al., 1995). O segundo surto precedeu, 

cronologicamente, o surto de Brisbane, mas só foi identificado 
em outubro de 1995, quando um homem de Mackay, 
Queensland, morreu de encefalite aguda atribuída à infecção 
por HeV. O paciente em questão chegou a ser internado com 
sintomas de meningoencefalite, com posterior melhora, após 
contato com dois cavalos que morreram em agosto de 1994, de 
síndrome respiratória grave e, retrospectivamente, o material 
de ambos os cavalos revelou a infecção por HeV (HOOPER 
et al., 1996). 

Baseado em análises preliminares e estudos in vitro, o 
vírus foi originalmente denominado morbilivírus equino e 
classificado provisoriamente dentro do gênero Morbillivirus. 
Posteriormente, o morbilivírus equino foi reclassificado como 
pertencente ao gênero Henipavirus e renomeado como Hendra 
vírus, após surto ocorrido no subúrbio Hendra, em Brisbane 
(MAyO, 2002; WANG et al., 2000).

Nas décadas seguintes ao surgimento inicial do HeV, o 
vírus continuou causando surtos anuais em cavalos e humanos 
intimamente associados (FIELD, 2016) e, além dos surtos de 
Mackay e Brisbane, outras cidades no Estado de Queensland 
e Nova Gales do Sul também registraram casos (SMITH et al., 
2011). Evidências sorológicas indicaram raposas-voadoras 
como o reservatório natural do HeV (HALPIN et al., 2000; 
yOUNG et al., 1996). 

Em 1998, na aldeia Kampung Sungai Nipah, na Malásia, 
um novo paramixovírus semelhante ao HeV, chamado Nipah 
vírus (NiV), provocou um surto de doença respiratória em 
suínos e trabalhadores de um matadouro de suínos, os quais 
apresentaram doença febril grave e letal (LEE et al., 1999). 
O surto continuou por mais de seis meses e, em função do 
transporte destes animais infectados, o vírus se disseminou para 
regiões mais distantes da Malásia e para Cingapura, causando 
cumulativamente 265 casos de encefalite e 105 mortes em 
humanos (CHUA et al., 2000). Após este surto inicial, o 
NiV ressurgiu em 2001 em Bangladesh e na Índia, onde 
diferentemente do surto inicial, a transmissão para humanos 
pareceu ocorrer diretamente a partir de morcegos frugívoros 
pertencentes ao gênero Pteropus, principalmente, através do 
consumo de seiva de tamareira contaminada com urina ou 
saliva de morcegos infectados (ISLAM et al., 2016; LUBy 
et al., 2006). Após o surto ocorrido em 2001, novos relatos 
de infecção em humanos, associada a morcegos Pteropus, 
foram notificados em vários países do Sul e Sudeste da Ásia 
(FIELD et al., 2013; HASEBE et al., 2012; SENDOW et al., 
2010; WACHARAPLUESADEE et al., 2010) e, além disso, 
investigações epidemiológicas demonstram a circulação viral 
na África e, alguns países localizados no Pacífico Sul (SUN 
et al., 2018).

De 1998 até 2018 foram notificados mais de 600 casos de 
infecção por NiV em humanos de países da Ásia, com taxa 
de letalidade variável entre 40 a 75% (ANG; LIM; WANG, 
2018; ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE, 2018b). 
Em maio de 2018, o Estado de Querala, na Índia, registrou 



138Ensaios e Ciência, v.25, n.2, 2021, 136-143

23 casos de NiV em seres humanos, dos quais 16 vieram a 
óbito. Após isso, nenhum novo caso ou morte foi relatado 
(ARUNKUMAR et al., 2019). 

2.3 Hospedeiros e tropismo

Os paramixovírus apresentam uma das maiores taxas de 
transmissão interespécies entre os vírus RNA. A infecção 
por estes agentes virais, em seres humanos, pode causar 
uma grande variedade de doenças, frequentemente mortais, 
chamando atenção para o fato de que mesmo os paramixovírus 
conhecidos há muito tempo podem representar uma ameaça 
para os humanos. Dessa forma, é importante entender os 
determinantes na transmissão interespécies e o risco que 
tais eventos representam para a saúde pública (ZELTINA; 
BOWDEN; LEE, 2016). 

Os henipavírus exibem uma gama de hospedeiros 
notavelmente ampla, com infecções naturais observadas em 
morcegos, equinos, suínos, caprinos, gatos, cães e humanos, 
determinando predominantemente síndrome respiratória aguda 
ou danos neurológicos, dependendo da espécie hospedeira. O 
uso dos receptores de superfície celular EphrinB2 e EphrinB3, 
que são altamente conservados em espécies de vertebrados, é 
um determinante crítico do tropismo envolvendo considerável 
diversidade de hospedeiros. Além disso, a expressão de 
EphrinB2 em células endoteliais microvasculares, neurônios 
e epitélio respiratório fornece uma razão molecular para 
a disseminação sistêmica eficiente do vírus e para a 
sintomatologia específica de cada órgão afetado (BENNETT 
et al., 2013; BOSSART et al., 2008; GALE et al., 2001; 
PERNET; LEE, 2012).

O NiV pode ser mantido em populações de suínos, mas 
outros animais domésticos, como ovinos, caprinos, cães, 
gatos e cavalos, podem ser hospedeiros acidentais através da 
ingestão de frutos contaminados com a saliva de morcegos 
(CHUA, 2003; SIDDIQUE et al., 2016). Um relato de surto de 
doença neurológica em humanos ocorrido em 2014, em duas 
aldeias nas Filipinas, envolvendo um vírus com semelhanças 
genéticas e antigênicas ao NiV, sugeriu que a via mais 
comum de transmissão deste agente viral para humanos foi 
a exposição direta a cavalos infectados, contato com fluidos 
corporais contaminados durante o abate de cavalos doentes 
e/ou o consumo de carne mal cozida de cavalos infectados 
(CHING et al., 2015).

Até o presente momento, o HeV apareceu em mais de 50 
ocasiões por toda a Austrália, causando a morte de cavalos e 
humanos. Existem poucos relatos de infecção pelo HeV em 
outras espécies animais, demonstrando a suscetibilidade de 
cães, de gatos e de suínos. Ainda é incerta a forma como os 
cães foram infectados naturalmente e se acredita que possam 
ter sido expostos ao sangue de um cavalo doente. Estudos 
experimentais demostraram que os cães podem eliminar 
o vírus nas secreções respiratórias, ao passo que os suínos 
eliminam o vírus pelas secreções orais, nasais e fezes. Por 
outro lado, os gatos podem se infectar via intranasal, oral e 

subcutânea, sendo capazes de transmitir o vírus para outros 
gatos e cavalos, porém a excreção viral foi observada somente 
através da urina (KIRKLAND et al., 2015; LI; EMBURy-
HyATT; WEINGARTL, 2010; WESTBURy et al., 1996).

Dado que os surtos documentados de NiV e HeV têm sido 
relativamente restritos em sua distribuição geográfica (Sudeste 
asiático e Austrália), talvez seja surpreendente e preocupante 
que, nos últimos anos, estudos em animais silvestres e 
domésticos tenham revelado evidências da identificação de 
vírus semelhantes aos henipavírus circulando em populações 
animais na África Ocidental, com risco de expansão para 
América Central e do Sul (DREXLER et al., 2012; HAyMAN 
et al., 2011; PERNET et al., 2014). 

Um relatório recente indicou que os surtos determinados 
pelo NiV ainda são limitados, mas representam uma 
ameaça significativa por serem extremamente letais e pela 
clara evidência de transmissão secundária entre humanos, 
aumentando a preocupação de que o NiV tenha a capacidade 
de causar uma Pandemia devastadora (LUBy, 2013; 
SPIROPOULOU, 2019). 

2.4 A importância do vírus em morcegos

Os morcegos estão presentes em todo o Mundo, com 
exceção de algumas regiões muito frias, exercendo importante 
papel ecológico, principalmente, na regulação da população 
de insetos e polinização de flores. Uma das ameaças mais 
significativas à diversidade de morcegos no Sudeste da 
Ásia é a perda do habitat, decorrente de  altas taxas de 
desmatamento. Além disso, algumas espécies são alvos de 
caças esportivas, comercialização para consumo ou mortos por 
agricultores, que protegem seus pomares (FUJITA; TUTTLE, 
1991; KINGSTON, 2010). A propósito, os morcegos são 
reservatórios da maioria dos vírus com potencial zoonótico, 
sendo mais de 200 diferentes vírus encontrados nestes 
animais, como os agentes da raiva, Ebola, SARS e NiV (LUIS 
et al., 2013; MORATELLI; CALISHER, 2015). 

Os morcegos frugívoros da família Pteropodidae têm 
ampla distribuição geográfica que se sobrepõe a algumas das 
áreas mais densamente povoadas do Mundo e, assim, não deve 
ser ignorado o risco dos henipavírus causarem epidemias em 
grande escala com potencial de se espalharem globalmente 
(OMS, 2020). 

Diversas espécies de morcegos frugívoros (gênero 
Pteropus) e algumas espécies de morcegos insetívoros foram 
encontradas infectadas com henipavírus na Austrália e na 
Ásia (yOB et al., 2001). As raposas voadoras (Pteropus 
alecto) e as grandes raposas voadoras (Pteropus vampyrus) 
são as principais espécies reservatórias de HeV e NiV, 
respectivamente. Além disso, morcegos de outras espécies 
e de famílias diferentes, tais como: Hipposideros larvatus e 
Scotophilus kuhlii, foram positivos em testes sorológicos e de 
detecção viral em amostras de urina e esfregaços oro-nasais 
(HALPIN et al., 2011; WACHARAPLUESADEE et al., 
2005).
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infectividade do HeV em humanos e animais (KIRKLAND et 
al., 2015; MURRAy et al., 1995).

De maneira geral, as doenças virais equinas, embora 
restritas a certas áreas geográficas, têm grande impacto na 
saúde equina e humana. Muitas dessas doenças apresentam 
ciclos complexos, requerendo vetores para disseminação, 
enquanto outras podem ser contraídas diretamente por meio  
de aerossóis. Em alguns casos, portadores silenciosos como 
morcegos, suínos e aves podem contribuir para a amplificação 
e disseminação de patógenos para novos territórios. O 
potencial de disseminação rápida e o caráter zoonótico 
tornaram os henipavírus uma preocupação em saúde pública 
(KUMAR et al., 2018; OMS, 2020). 

De acordo com dados epidemiológicos do Governo 
de Queensland, desde a primeira identificação em 1994, o 
HeV é conhecido por ter causado 104 óbitos em cavalos, e 
transmissão zoonótica resultando em sete pessoas infectadas 
e quatro óbitos, com uma taxa de letalidade em humanos de 
57%. O óbito mais recente em humanos ocorreu em 2009, 
seguido por número elevado, sem precedentes, de surtos em 
equinos em 2011 (MIDDLETON, 2014; QUEENSLAND 
GOVERNMENT, 2019). As boas práticas de criação de 
cavalos e controle de infecções, que visam reduzir a exposição 
de equídeos ao risco, são promovidas desde 1995. No 
entanto, a eficácia dessas práticas é desconhecida, e muitos 
proprietários e veterinários acham as mudanças recomendadas 
difíceis de serem aplicadas e de elevado custo (KUNG et al., 
2013; MANyWEATHERS et al., 2017).

O HeV tem as raposas-voadoras como reservatório, as 
quais podem transmitir o vírus para os cavalos pelo contato 
direto ou, menos provável, pelo contato indireto com fluidos 
corporais, principalmente, urina (EDSON et al., 2015; FIELD, 
2016; MARTIN et al., 2015). Os equinos infectados podem 
transmitir o HeV para seres humanos ou outros cavalos através 
de fluidos corporais, tecidos ou excreções contaminadas, 
como: urina, fezes, sangue e secreções oro-nasais (MARSH 
et al., 2011). 

 O material genético viral já foi detectado em 
amostras de swabs nasais de equinos após dois dias de infecção 
experimental, com aumento nas cargas virais após a replicação 
no trato respiratório superior, seguido por viremia durante as 
manifestações clínicas. Isto sugere o risco de transmissão para 
seres humanos durante o estágio pré-clínico da doença nos 
cavalos. A maior carga viral, com longo período de excreção 
viral, foi identificada em amostras de swabs nasais de equinos 
infectados, indicando que a rota mais provável de transmissão 
viral entre os equinos deva ser através do contato muito 
próximo durante todo o estágio da doença (MARSH et al., 
2011; WILLIAMSON et al., 1998). Associado a isto, o manejo 
intensivo de equinos por humanos, sem medidas adequadas 
para evitar a contaminação cruzada, poderia contribuir para a 
disseminação do HeV entre os equinos (FIELD et al., 2010).

Além disso, estudos detectaram o RNA viral em swabs 
ambientais coletados em baias nas quais os equinos infectados 

Vários paramixovírus já foram descritos em morcegos 
de todo Mundo, sendo então provável uma origem comum 
destes vírus em morcegos. No Brasil, já foram detectadas 
diferentes linhagens genéticas de Morbillivirus em espécies 
de morcegos hematófagos, nectarívoros-polinívoros e 
insetívoros, incluindo Desmodus rotundus, Glossophaga 
soricina e Carollia brevicauda, respectivamente (DREXLER 
et al., 2012). 

Na Malásia, o desmatamento e a intensificação da pecuária 
mudaram a dinâmica da transmissão dos henipavírus, partindo 
da vida selvagem para atingir os animais domésticos, sendo 
que o número reduzido de abrigos para morcegos se tornou 
um fator de risco para a transmissão do vírus (HAHN et 
al., 2014). Outro fator de risco observado foi o contato 
dos animais domésticos com frutas parcialmente ingeridas 
pelos morcegos, contaminadas com saliva, servindo como 
meio de transmissão de henipavírus para suínos e equinos 
(CHOWDHURy et al., 2014). 

No entanto, a transmissão do henipavírus de morcegos 
para humanos não requer necessariamente um hospedeiro 
intermediário, dado que seres humanos podem se infectar 
ingerindo suco de tamareira contaminado com o vírus, pois 
a seiva da tamareira é um atrativo para os morcegos. Outra 
forma de transmissão do vírus para seres humanos pode 
ocorrer através do contato próximo com morcegos, seja pelo 
consumo da carne, de mordidas, de arranhões ou da exposição 
à urina (ANTI et al., 2015; LUBy et al., 2006; PERNET et 
al., 2014).

Curiosamente, estudos em morcegos infectados 
destacaram que os Pteropus infectados com NiV e HeV são 
assintomáticos e não apresentam nenhuma alteração aparente 
em órgãos, enquanto na maioria dos outros mamíferos a 
infecção por henipavírus resulta em envolvimento sistêmico e 
doença clínica grave (WILLIAMSON et al., 2000).  

Os métodos de prevenção do surgimento de doenças 
emergentes são desafiadores, pois ainda existem dificuldades 
na identificação dos mecanismos e rotas de excreção viral em 
morcegos (PULLIAM et al., 2012). Investigações moleculares 
em busca do vírus e/ou RNA viral estabeleceram a urina como 
principal via de excreção viral em raposas-voadoras, enquanto 
sangue, fezes, descarga nasal e saliva tiveram uma carga viral 
baixa e decrescente (EDSON et al., 2015; HALPIN et al., 
2000).

2.5 Infecção nos equinos e suas consequências

Enquanto os henipavírus provocam doenças graves, 
em seus hospedeiros suscetíveis, com taxa de letalidade 
e mortalidade em torno de 90% e 75%, respectivamente, a 
infecção nos morcegos frugívoros, seus reservatórios naturais, 
parece ser assintomática. Os equinos atuam como hospedeiros 
amplificadores, permitindo assim a transmissão do vírus 
para outros equinos, cães e seres humanos. No entanto, a 
transmissão entre equinos é rara e requer contato próximo com 
fluídos corporais ou materiais infectados, em função da baixa 
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podem ser implementadas, incluindo práticas de higiene, 
de educação e manejo de propriedades para evitar o contato 
de raposas voadoras com cavalos. Tais medidas incluem 
a vacinação de cavalos contra o HeV, o isolamento dos 
animais doentes, a manutenção dos cavalos em estábulos 
durante o período noturno, a restrição do acesso de cavalos, 
bem como a instalação de cochos de água e ração, debaixo 
de árvores frutíferas e floridas, que são atrativos para as 
raposas voadoras, além da realização de limpeza de todos os 
detritos de frutas, antes do retorno dos cavalos aos piquetes, 
evitando a contaminação direta dos cavalos com urina, fezes 
e saliva de morcegos. Essas medidas de biossegurança, 
quando rotineiramente implementadas, não só impedem a 
propagação do HeV entre cavalos, como também minimizam 
a possibilidade de transmissão de outras doenças infecciosas, 
como Streptococcus equi ou infecções por herpesvírus equino 
(SCHEMANN et al., 2011; WEESE, 2014).

Dada a virulência dos henipavírus e o aumento das 
ocorrências de surtos, nas últimas décadas, estratégias para 
evitar o risco de exposição ao vírus se tornaram primordiais. 
O fato destes vírus circularem em grandes populações de 
morcegos dificulta o seu controle e, em casos extremos, o 
abate de morcegos foi erroneamente proposto. No entanto, 
a importância ecológica dos morcegos, como um todo, torna 
esta opção absolutamente irrealista (BRODER et al., 2013).

Nos últimos anos, surtos de doenças infecciosas exóticas e 
emergentes destacaram a importância da biossegurança para a 
indústria de equinos na Austrália, a qual contribui anualmente 
com cerca de 1% do produto interno bruto australiano. O 
HeV, considerado como a primeira zoonose potencialmente 
fatal e transmissível de cavalos para seres humanos, enfatiza 
a necessidade de incorporação de boas práticas de higiene e 
biossegurança no manejo diário dos cavalos da localidade. 
As medidas preventivas recomendadas são amplamente 
divulgadas no local, mas a implementação destas fica a critério 
dos proprietários de maneira individual (GORDON, 2001; 
WIETHOELTER et al., 2017). O impacto econômico do HeV 
é pouco caracterizado, embora o custo médio de suporte e 
resposta a um surto desta doença esteja estimado em torno de 
AUD $30.660.00 por cavalo (WILSON; WARD, 2016).

Apesar da recomendação dos principais órgãos do Governo 
australiano de que a vacinação é a maneira mais eficaz de se 
reduzir o risco de infecção pelo HeV em equinos, a utilização 
desta ainda é limitada. Em conjunto a isto, não há registro 
nacional de equinos na Austrália e, portanto, o número total 
de equinos é desconhecido, estimando-se que a maioria dos 
equinos permanece sem vacinação (FIELD, 2016).

De acordo com o Plano de Ação Estratégico R&D da 
Organização Mundial da Saúde de 2018, o NiV e outros 
henipavírus estão listados como um dos oito patógenos 
mais importantes para monitoramento e preparação 
de contramedidas, visando evitar uma Pandemia 
(ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA SAÚDE, 2018a). Embora 

estavam alojados (FIELD et al., 2010). Também foi 
demonstrado que a eliminação viral ocorre antes do início dos 
sinais clínicos, sugerindo que cavalos assintomáticos podem 
disseminar o vírus (MARSH et al., 2011).

As infecções em equinos variam de assintomáticas a 
síndromes respiratórias e neurológicas fatais, sendo esta 
última com duração de até dois dias, com período de incubação 
variável entre 4 a 16 dias. Os sinais clínicos em equinos não 
são distintos de outras doenças respiratórias e neurológicas, 
e os surtos em equinos, geralmente, ocorrem uma a duas 
semanas antes da observação da doença em seres humanos, 
o que poderia desencadear medidas preventivas para evitar 
surtos em humanos (MIDDLETON, 2014).

Os equinos infectados, naturalmente, com o HeV 
apresentam a doença aguda, geralmente fatal, mediada por 
uma vasculite endotelial (BRODER; WEIR; REID, 2016). 
Embora os sinais possam ser variáveis até discretos, incluindo 
dor abdominal, tosse, secreção nasal, perda de visão e ataxia, 
comumente os cavalos manifestam sinais de depressão e de 
febre, progredindo para doenças neurológicas e respiratórias, 
com presença de abundante descarga nasal espumosa no 
estágio final da doença (BALL et al., 2014; SELVEy et al., 
1995).

Até o presente momento não há medicamentos específicos 
disponíveis para o tratamento da infecção por HeV, sendo a 
infecção abordada apenas com tratamento suporte em seres 
humanos. Atualmente, a única medida profilática licenciada e 
comercialmente implantada na Austrália é a vacina anti-HeV 
em equinos, lançada em novembro de 2012, a qual provou 
ser 100% eficaz, sendo que mais de 150 mil cavalos já foram 
vacinados (BALZER, 2011; SCHEMANN et al., 2018).

Apesar de ser continuamente enfatizado que a vacinação 
de cavalos é a estratégia mais eficaz de mitigação do risco 
da infecção pelo HeV, estudos recentes mostraram que a 
atitude dos proprietários de cavalos em relação à vacina é 
polarizada e que existem barreiras limitando o seu uso, como 
custo elevado, temor de ocorrência de reações adversas e de 
desempenho esportivo comprometido, assim como restrições 
a viagens de cavalos vacinados para alguns países (GOyEN et 
al., 2017; MANyWEATHERS et al., 2017; WIETHOELTER 
et al., 2017). Baixa adesão à vacinação tem sido motivo de 
preocupação para os veterinários, principalmente, porque são 
responsáveis   pela segurança de seus pacientes e funcionários, 
além de sofrerem alto risco de serem infectados por HeV 
(MENDEZ; JUDD; SPEARE, 2012).

2.6 Prevenção e perspectivas

Sendo a primeira zoonose potencialmente fatal 
transmissível de cavalos para humanos na Austrália, o HeV 
enfatizou a necessidade de incorporar a biossegurança no 
manejo de cavalos, iniciando uma mudança cultural. Em 
função de seu reservatório de vida selvagem, a erradicação 
do HeV é improvável. Assim, algumas medidas profiláticas 
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a infecção em humanos não seja necessária para manutenção 
e propagação destes vírus, quando mudanças no ambiente 
proporcionam para agentes infecciosos novas oportunidades, 
a seleção natural favorece os que produzem mais variantes, 
como os vírus RNA (LUBy, 2013).  

3 Conclusão

Diversos surtos de doenças zoonóticas, associados 
às alterações antrópicas no meio ambiente, ecoturismo 
e comércio de animais selvagens são documentados na 
literatura. A atual Pandemia, determinada pelo SARS-CoV-2, 
é um bom exemplo disso, uma vez que  um ou mais destes 
fatores, provavelmente, proporcionou o contato de humanos 
com este vírus RNA, que até então estava restrito à fauna 
silvestre. A devastação histórica das doenças zoonóticas 
e a alta taxa de mortalidade em humanos por infecções por 
NiV e HeV sugerem que o risco destes vírus determinarem 
epidemias, em larga escala, com potencial de disseminação 
regional e, possivelmente, global, não deve ser ignorado. 
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