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“—VIRUS DA INFLUENZA AVIARIA, ESTRUTURA,
HOSPEDEIROS E. TRANSMISSAO ZOONOTICA

RESUMO

A infeccdo pelo virus influenza ocorre quando um novo virus da influenza A é capaz

de infectar e transmitir-se a uma nova espécie hospedeira. As interagdes especificas
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pandemia pode ocorrer se um novo virus influenza adquirir mutagdes adaptativas
suficientes para manter a transmissdo entre pessoas. A compreensio do tropismo do
virus da influenza avidria é crucial para prevenir a transmissdo do virus em humanos
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ABSTRACT

Influenza virus infection occurs when a novel influenza A virus is capable of
infecting and transmitting to a new host species. Species-specific interactions
between the virus and the host cell determine virus tropism, cell attachment and
entry, replication of the viral RNA genome within the host cell nucleus, assembly,
maturation and release of the virus from the cell interior to neighboring tissues and
organs prior to transmission between individuals. Influenza A viruses have a large
and antigenically diverse reservoir, and in wild aquatic birds, infection is
asymptomatic. Avian influenza viruses can cross into new species and acquire the
capacity for human-to-human transmission. A pandemic may occur if a novel
influenza virus acquires sufficient adaptive mutations to maintain human-to-human
transmission. Understanding avian influenza virus tropism is crucial for preventing
virus transmission in humans and for the development of vaccines, antivirals and

therapeutic agents.
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Os virus causadores da gripe fazem parte de um grupo de virus de RNA segmentados e
de sentido negativo pertencentes a familia Orthomyxoviridae, sendo classificados em
Alphainfluenzavirus (virus da gripe A), Betainfluenzavirus (virus da gripe B), Deltainfluenzavirus
(virus da gripe D) e Gammainfluenzavirus (virus da gripe C) [JAVANIAN et al., 2021].

Os virus da gripe A e B sdo capazes de causar uma epidemia sazonal em humanos todos
os anos, ao passo que o virus da gripe A (virus da influenza avidria), que possui diferentes
reservatdrios zoondticos, possui a capacidade de causar uma pandemia. O reservatdrio natural do
virus da influenza avidria consiste nas aves, onde o virus pode se adaptar e ser transmitir das aves
para diferentes hospedeiros mamiferos, incluindo humanos [HUCTCHINSON, 2018]. O virus da
influenza avidria se espalha de aves para humanos por contato direto de aves doentes ou superficies
e objetos contaminados por suas fezes ou secregdes, ou através de infeccio inicial para os porcos, e
depois se espalha para os humanos através do contacto com as secre¢des, sangue, pele e pélo dos
porcos infectados [ABDELWHAB et al., 2023]. O virus da influenza avidria penetra no hospedeiro
humano através do trato respiratdrio, boca ou olhos, e infecta células epiteliais respiratdrias, células
epiteliais intestinais, células do sistema imune e nervosas [PRAENA, WAN, 2022; YU et al., 2022].

O virus da influenza avidria nio € transmitido diretamente aos humanos, uma vez que o
seu tropismo depende de vdrios fatores para uma replicacao eficiente [ABUBAKAR et al, 2023]. O
virus da influenza avidria pode adaptar-se a muitos hospedeiros gracas a vasta diversidade de aves
[CAUSEY, EDWARDS, 2008], sendo provavel que o virus tenha se originado de aves migratdrias
perto de zonas imidas ou outros habitats aqudticos, particularmente aquelas pertencentes as ordens
Anseriformes (aves aqudticas) e Charadriiformes (aves limicolas) [WEBSTER et al., 1992].

Ao longo da sua rota de migragio, as aves espalham e trocam vdrias estirpes virais,
promovendo deriva antigénica e rearranjo do genoma, levando ao surgimento de novas cepas,
capazes de infectar diferentes hospedeiros (Figura 1) [ABDELWHAB et al., 2023].

Figura 1. Hospedeiros dos virus Influenza A, B, C e D.
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O genoma dos virus Influenza A e B é composto por 8 segmentos génicos, enquanto o dos virus Influenza
C e D é composto por 7 segmentos génicos. Os virus Influenza C e D codificam a proteina hemaglutinina
esterase (HEF), que é equivalente as proteinas HA e NA dos virus Influenza A e B. O virus Influenza A
infecta uma ampla gama de mamiferos (incluindo humanos) e todas as espécies de aves.

Fonte: ABDELWHAB et al., 2023.
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= Nas aves, a patogenicidade do virus da influenza avidria é classificada em dofs patdtipos:
influenza avidria de baixa patogenicidade (LPAI) e influenza avidria de alta patogenicidade (HPAI)
[WANG et al., 2016], e seis subtipos de virus da influenza avidria foram relatados como causadores
de infeccdes em humanos: virus H3 (H3N8), HS5 (HPAI H5N1, H5N6 e H5N8), H6, H7, H9 (LPAI

H9N2) e H10 [YANG et al., 2022].
Estrutura do virus da influenza aviaria

Os virions do virus da influenza avidria consistem em particulas esféricas envelopadas
com diametro de 100 nm ou formato de filamento com didmetro de 100 nm a 30 pum [WILLE et al.,
2018]. Os virions sdo compostos por um envelope, uma camada de proteinas da matriz 1 (M1) e um
nucleo de ribonucleoproteina viral (VRNP). Sua camada externa (envelope) consiste em uma bicamada
lipidica derivada da membrana da célula hospedeira adquirida durante o processo de brotamento,
que contém duas glicoproteinas transmembrana integrais formando espiculas na superficie viral
[hemaglutinina (HA) e neuraminidase (NA)] e uma proteina da matriz 2 (M2) do canal i6nico
transmembrana. Até o momento, 18 diferentes HA (H1-H18) e 11 NA (N1-N11) foram identificadas,
resultando em 198 combinagdes de subtipos de virus da influenza avidria [RAMEY et al., 2022].
Abaixo da bicamada lipidica viral existe uma camada proteica composta pela proteina M1 do
envelope da superficie interna, que serve como suporte estrutural para particulas virais, e a proteina
de exportacdo nuclear (NEP/NS2), que contribui para a exportagdo nuclear da vRNP [GASS et al,,
2022].

O genoma do virus da influenza avidria é composto por oito segmentos de RNA viral fita
simples (VRNA) de sentido negativo, que codifica as principais proteinas: polimerase bdsica 2 (PB2),
polimerase bdsica 1 (PB1), polimerase dcida (PA), HA, nucleoproteina (NP), NA, M (M1 e M2) e
proteina nao estrutural (NS) (NS1 e NEP/NS2) (Figura 2) [XU et al., 2023].

Cada segmento € preenchido com NP e ligado a RNA polimerase dependente de RNA
(RdRp) e ao complexo de PA, PB1 e PB2 para formar um complexo VRNP separado [ALEXANDER,
2000]. Cada segmento de VRNA tem uma regido codificadora, flanqueada em ambos os lados por
regides nao traduzidas (UTRs) que variam de 19 a 58 nucleotideos de comprimento [BI et al., 2020].
Eles possuem regides especificas para cada segmento de gene, regides nao codificadoras especificas
de segmento (ssNCRs), e uma sequéncia conservada comum a todos os VRNAs. Os 12 nucleotideos
da extremidade 3' e os 13 nucleotideos da extremidade 5' sdo conservados para todos os segmentos
de gene de todas as cepas de influenza A. Parcialmente complementares, eles se combinam para

formar uma estrutura secunddria, encontrada no nivel de vRNP [XU et al., 2023].
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Figura 2. Organizac¢io gendmica e estrutura-do virion do virus Influenza A.
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A. Organizacio esquematica de um segmento génico (VRNA). Os genes do virus da influenza avidria
consistem em trés regides: regides nio traduzidas (UTRs) compreendem os primers universais uni-12
(12nt) e uni-13 (13nt) no final 3' e 5' de cada segmento, conservados entre os 0ito segmentos génicos e
entre todas as cepas virais do virus da influenza avidria; e as regides nao codificadoras especificas do
segmento (ssNCRs); Sinalizacao de empacotamento; e Regido codificante. B. Organizacio do genoma do
virus da influenza avidria. Os oito segmentos de RNA fita simples de sentido negativo do genoma do
virus da influenza avidria codificam PB2, PB1, PA, HA, NP, NA, M e NS, respectivamente (branco). O
final de cada segmento de VRNA indicam as regides nio traduzidas (UTRs) 3' e 5' (azul escuro); e regides
de empacotamento (azul claro). Os nimeros dentro das caixas azuis representam o comprimento dos
nucleotideos para as UTRs. C. Estrutura do virion virus da influenza aviaria. Envelope constituido por
uma bicamada lipidica contendo trés proteinas transmembrana (HA, NA e canal iénico M2); uma
camada da superficie interna do envelope M1; e um niicleo composto por oito segmentos de vVRNA,
empacotados juntos para formar vRNP.
Fonte: ABDELWHAB et al., 2023.

Transmissido zoonética do virus da gripe A

Na evolucéao do virus da influenza avidria, a vasta biodiversidade de espécies hospedeiras,
e mecanismos de adaptacio ao hospedeiro foram os causados da deriva antigénica e mudanga
antigénica do virus. A deriva antigénica corresponde ao acimulo gradual de mutacdes nos genes que
codificam as proteinas de superficie do virus (HA e NA), que podem alterar as propriedades
antigénicas do virus, e formar novas cepas capazes de evadir do sistema imune do hospedeiro e
causar surtos de gripe sazonal [ABDELWHAB et al., 2023].

A mudanca antigénica ocorre quando dois ou mais diferentes virus da influenza infectam
o mesmo hospedeiro e reorganizam o material genético, resultando no surgimento de uma nova cepa
que possui uma combinac¢do completamente nova de proteinas de superficie. Esse processo pode
levar a pandemias de gripe, pois a populagdo humana tem pouca ou nenhuma imunidade a estas
novas cepas [DUNNING et al., 2020].
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Tanto a deriva antigénica quanto a mudanca antigénica contribuem para uma ampla

variedade de infec¢Oes de espécies animais avidrias e mamiferas, o que aumenta a probabilidade de

eventos de transmissao entre espécies, incluindo humanos (Figura 3) [UYEKI et al., 2022].

Figura 3. Diagrama dos hospedeiros dos virus influenza A.
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Aves aquaticas selvagens representam o reservatorio natural dos virus influenza A, a partir dos quais
podem ser transmitidos para outros hospedeiros. As setas circuladas representam a circulacao continua
do virus entre aves selvagens, aves domésticas, animais domésticos, morcegos, cavalos, porcos e
humanos.

Fonte: ABDELWHAB et al., 2023.

Principais fatores determinantes do tropismo do virus influenza avidria em humanos

A interacdo entre o hospedeiro e o virus depende de alguns fatores do hospedeiro que
limitam a replicacdo do virus da influenza avidria em humanos. No entanto, mutagdes no genoma

viral podem neutralizar essas restri¢des, permitindo uma replicagio eficiente em células humanas
(Figura 3).
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Figura 4. Ciclo do virus dasinfluenza aviaria.
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1) Ap6s a entrada viral no trato respiratério, o virus influenza avidria se liga ao receptor de acido sidlico
(SA) do hospedeiro interagindo com HA-NA, induzindo a internalizacio celular via endocitose. 2) A
acidificacao do endossomo tardio desencadeia uma mudanca conformacional no HA clivado, que
posteriormente causa a fusao da membrana e liberacao de vVRNP no citoplasma. 3) Os vRNPs sao
transportados para o nicleo por importacao nuclear mediada pela importina /B do hospedeiro. 4) No
nicleo, a replicacao e transcricao do RNA viral sdo realizadas por polimerases virais com a ajuda da RNA
polimerase II do hospedeiro e ANP32A. 5) Apoés a transcri¢dao, os mRNAs virais deixam o niicleo e sdo
transportados para o ribossomo para traducao. O pré-mRNA viral de M e NS passa por um processo de
maturacio no qual os pré-mRNAs sio emendados antes do processo de traducio. 6) No niicleo, apds a
traducao da proteina viral, o NP se liga ao RNA viral nascente para evitar a degradacao do RNA. PA, PB1
e PB2 sao montados como um complexo RdRp antes da ligacio com RNA-NP, gerando o vRNP nascente.
Os vRNPs nascentes sao exportados do niicleo para o citoplasma. 7) Todas as proteinas virais nascentes
sdo transportadas para a membrana plasmatica. 8) A formacio do broto é iniciada pela interacio do M1
com a maquinaria da célula do hospedeiro. 9) Isto ocorre antes do virus nascente ser liberado pela
interacao de HA-NA com o receptor SA do hospedeiro. 10) Processo de evasio do virus pela resposta
imune do hospedeiro.
Fonte: ABDELWHAB et al., 2023.

Hospedeiros
Suinos

Os porcos sio excelentes hospedeiros para a mudancga antigénica do virus da influenza
avidria, uma vez que sdo altamente suscetiveis a coinfeccdes pelo virus da gripe avidria e virus da
gripe humana em funcéo da presenca de receptores de dcido sidlico (a-2,3 e a-2,6) no glicocalice das
células epiteliais que revestem a traqueia suina [FIORE et al., 2010]. O virus da influenza avidria HIN1

foi inicialmente isolado-em 1930 em suinos, e desde entdo, virus da influenza avidria de varios

—
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stbtipos (HIN1, HIN2 e H3N2) foram isolados de stinos-em todo o mundo, com alguns subtipos
causando infec¢bes enzodticas e outros causando apenas surtos localizados sem propagacio
sustentada [VAN REETH, 2007].

Equinos

A gripe equina é uma doenca viral respiratéria que pode afetar todos os equideos e
animais resultantes de seus cruzamentos (mulas). E altamente contagiosa e se espalha rapidamente;
em uma populacdo ndo vacinada possui alta morbidade (préximo de 100%), mas baixa taxa de
mortalidade. Dois subtipos de virus da influenza equina sdo capazes de infectar cavalos: H7N7 e
H3NS8. Parece que o subtipo H7N7 nio estd mais em circulagio, desde que a ultima epidemia ocorreu
no final da década de 1970. Desde entdo, o subtipo H3N8 tem sido o mais isolado de cavalos
[BRANDA et al., 2025].

Caninos e Felinos

As gripes caninas e felinas sdo doencas respiratdrias agudas contagiosas causadas pelo
virus da gripe equina H3N8, virus da gripe suina H3N2 e H1N1, virus da gripe avidria de baixa
patogenicidade (LPAIV) H7N2 e virus da gripe avidria de alta patogenicidade (HPAIV) H5N1. Além
desses subtipos, caes e gatos também podem ser infectados com outros subtipos, principalmente de
origem avidria ou resultantes de rearranjos genéticos (HSN6, H5N2, H3N1), como resultado de
coinfec¢des com virus avidrios, suinos e humanos [BONILLA-ALDANA et al., 2024]. A influenza
avidria altamente patogénica (HAPA) H5N1, um virus zoondtico que afeta principalmente aves, tem
demonstrado transmissdo interespécies crescente, inclusive para animais domésticos como gatos.
Relatos recentes de infec¢Oes em gatos, frequentemente associadas ao contato com aves infectadas
ou ao consumo de leite cru de gado positivo para HSN1 [BONILLA-ALDANA et al., 2025].

Furoes

Os furdes podem ser infectados pelo HIN1/H3N2 suino, e pdmH1N1/H5N1 do virus da
gripe avidria, levando ao surgimento de uma infeccdo assintomdtica e raramente fatal
[SOOKSAWASDI et al., 2021]. A distribuicao dos receptores SA no trato respiratdrio do furdo € muito
semelhante da observada nas vias aéreas humana [JIA at al., 2014]. Os receptores de tipo avidrio e
humano sdo expressos nos alvéolos. Quantidades abundantes de a2,6-SA foram detectadas em
células ciliadas e glandulas submucosas da traqueia e bronquios do furdo, enquanto a2,3-SA estd
presente na lamina propria [PRESTON et al., 2014], favorecendo a infec¢io pelo virus da gripe avidria
[SUN et al., 2023].

Visons

Os visons (minks) sio membros da familia Mustelidae, sdo criados para a producao de
peles, e se alimentam de subprodutos crus de aves e suinos, além de poderem ter contato direto e
indireto com aves selvagens, porcos e trabalhadores agricolas, tornando-os um hospedeiro perfeito

para mistura genética do virus da gripe aviaria [SUN et al., 2021]. Os visons de criacdo sdo capazes de

—_— -__’__/
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transmitir o virus de visons para visons por contato direto-ou aerossol [MOK; QIN, 2023]. No trato
respiratério dos visons, receptores para a entrada do virus da gripe avidria foram encontrados na
traqueia, bronquiolos e alvéolos, sendo o SA «2,6-Gal mais predominante. Também foram
encontrados nos musculos cardiacos, no linfonodo mesentérico e em diferentes células do intestino
[PENG et al., 2015].

Focas

Focas presentes em centros de reabilitagdo, parques e zooldgicos podem entrar em
contato com aves maritimas e com humanos [RUNSTADLER, PURYEAR, 2020]. A distribuicao de
SA em focas revelou a coexisténcia de receptores a2,3-SA e a2,6-SA no trato respiratorio, sendo a
expressao de a2,6-SA predominante em células epiteliais bronquiolo-alveolares e células endoteliais,
e a expressao de a2,3-SA limitada aos epitélios luminais e alveolares dos bronquiolos [ANTHONY et
al., 2012]. Além disso, algumas cepas do virus da gripe avidria exibiram maior afinidade para

receptores HA humano apds adquirir mutagdes de novo em focas [KARLSSON et al., 2014].
Guaxinins

Os guaxinins geralmente sio mantidos como animais de estimacdo ou podem ser
encontrados na natureza, podendo atuar como portadores sintomdticos ou assintomaticos do virus
da gripe avidria. Eles podem ser infectados simultaneamente com varios subtipos de virus da gripe
avidria [HALL et al., 2008; ROOT et al., 2010]. Guaxinins expressam receptores a2,3-SA e a2,6-SA no
trato respiratdrio, sendo o receptor a2,6-SA expresso predominante no epitélio da traqueia superior,
e o receptor a2,3-SA nos pulmdes [HALL et al., 2008].

Raposas

As raposas (selvagens ou em cativeiro) sdo suscetiveis ao virus da gripe aviaria (HON2,
H5N1)[QIAN et al., 2021], e apresentam coexpressido dos receptores a2,6-SA e a2,3-SA no trato
respiratério [HIONO et al., 2023]. Uma vez que as raposas se alimentam frequentemente de pdssaros
mortos e cacam pequenos animais e aves, elas desempenham um papel importante na transmissao

do virus da gripe avidria, com risco de transmissao direta para humanos.
Aves selvagens

Aves selvagens sao o reservatdrio natural para todos os subtipos de virus da gripe avidria
[VERHAGEN et al, 2021]. Aves aqudticas e aves limicolas das ordens Anseriformes (patos)
[RAHMAN et al., 2022] e Charadriiformes (gaivotas, andorinhas-do-mar) sdo os reservatérios mais
comuns do virus da gripe avidria [SHEIKH et al., 2025]. A replicag¢do do virus nessas espécies ocorre
no trato intestinal, sendo os virus excretados na matéria fecal e permanecem infecciosos por semanas
na dgua ou matéria fecal umida [NABESHIMA et al., 2023]. Isso facilita a transmissao fecal-oral entre
diferentes espécies de aves selvagens e medeia a disseminagdo intercontinental do virus da gripe
avidria por meio da migracdo [VERHAGEN, FOUCHIER, LEWIS, 2021]. O virus pode ser

transportado por longas distancias por aves migratdrias, tornar-se enzodtico em populacdes de aves
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residentes, exibindo alta viruléncia em aves domésticas;-além de apresentar potencial zoondtico e a

capacidade de infectar vdrias espécies de mamiferos em todo o mundo [POHLMANN et al., 2021].
Aves domésticas

Os virus da gripe avidria foram identificados em todas as espécies de aves domésticas e
engaioladas (galinhas, perus, aves aquaticas, avestruzes, pombos, codornas, aves de estimacao, aves
de caga, aves de zooldgico), sendo os subtipos H1 a H11 detectados com maior frequéncia. O contato
direto de aves com aves selvagens ou fomites contaminados sio as principais vias de introducao
primdria do VAI em aves, e a movimentagdo de veiculos e humanos sdo importantes fontes de
disseminagéo secunddria [HAUTEFEUILLE, DAUPHIN, PEYRE, 2020].

A viruléncia e a transmissibilidade dos virus da gripe avidria em aves variam
consideravelmente de acordo com fatores relacionados ao virus (subtipo, patdtipo, via de infecgio,
dose de inoculacao), hospedeiro (espécie, raca, idade) e ambiente (higiene, umidade, temperatura,
vento). A infeccdo pelo virus da gripe avidria em aves varia de assintomadtica a uma alta morbidade e
mortalidade [VERHAGEN, FOUCHIER, LEWIS, 2021]. Todos os subtipos do virus da gripe avidria
em aves sdo de baixa patogenicidade e ndo causam sinais clinicos evidentes ou induzem sintomas
respiratorios leves e uma redugdo na producéo de carne e ovos [ALEXANDER, 2000]. No entanto, a
transmissdo do virus da gripe avidria H5 e H7 para aves pode resultar em uma transi¢do de um
fendtipo de baixa patogenicidade para um fendtipo de alta patogenicidade, que pode acarretar 100%
de morbidade e mortalidade em galinhas e perus. Em patos, a maioria dos virus da gripe avidria de
baixa patogenicidade H5/H7 sdo avirulentos, em contraste com galinhas e perus [GRUND et al., 2018].
Os patos-reais higidos e adultos sdo considerados o principal reservatdrio do virus, apresentando
normalmente baixa morbidade e mortalidade [PANTIN-JACKWOOD et al., 2012].

Humanos

A gripe sazonal em humanos é causada pelos subtipos H1, H2, H3 e N1 e N2, que sdo
antigenicamente e geneticamente distintos do virus da gripe suina A (swlAV) [KRAMMER et al.,
2018]. Os subtipos HIN1, H3N2 e HIN2 sdo os atuais virus predominantes que circulam na
populacdo humana. Epidemias sazonais, principalmente em estacdes mais frias, sdo geralmente
causadas por HIN1 e H3N2, este ultimo exibindo uma deriva antigénica mais rdpida que o HIN1. O
subtipo HIN2 é um virus da gripe avidria recombinante humano/suino do HIN1 e H3N2 que surgiu
no inicio dos anos 2000 e circula até hoje, embora em taxas inferiores ao HIN1 e H3N2 [DUNNING,
THWAITES, OPENSHAW, 2020]. A infeccdo direta de pessoa para pessoa através do trato
respiratorio é a principal via de transmissdo. A apresentagio clinica das infeccoes em humanos varia
desde quadros assintomaticas a graves, afetando tanto o trato respiratdrio superior quanto o inferior
[CAVALLAZZI, RAMIREZ, 2024|. Febre, calafrios, dor de cabeca, dor de garganta, mialgias, mal-
estar, anorexia e pneumonia sdo sintomas comuns. Pacientes imunocomprometidos e pessoas com
mais de 65 anos apresentam maior taxa de letalidade. Pequenas quantidades de virus infeccioso
foram encontradas no sangue, visceras, cérebro e liquido cefalorraquidiano em apenas alguns casos
raros e, em sua maioria, fatais. Pneumonia induzida por virus ou superinfeccdo bacteriana

secunddria sdo normalmente a razdo para doenca grave e/ou fatalidade em pacientes com infeccao
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p‘éngf\;lTr{us influenza [AYUSO GARCIA et al., 2022]. Fortes reagdes pré-inflamatdrias, conhecidas
como “tempestade de citocinas”, juntamente com altas taxas de replicagdo viral, sdo caracteristicas
da pneumonia viral primdria [GU et al., 2021]. Devido a disseminacao sazonal do virus nos meses
frios, o virus no hemisfério Norte e Sul podem ser genética e antigenicamente diferentes, levando a
implicagdes para a selecio de cepas, que sdo atualizadas regularmente para melhorar a eficdcia da

vacina para proteger contra virus de deriva antigénica [TANNER et al., 2021].
Circulacao do virus da gripe aviaria nas américas

O virus Influenza A (H5N1) que circula atualmente nas Américas pertence a um gendtipo
do virus da influenza avidria de alta patogenicidade resultante da recombinacao ocorrida em aves
silvestres na Europa e cepas de baixa patogenicidade em aves silvestres e domésticas durante sua
disseminacdo global [BYRNE et al., 2023]. Em 2021, o virus se espalhou pelas rotas migratdrias de
aves aqudticas para a América do Norte e, em 2022, para as Américas Central e do Sul  MENA, VON
FRICKEN, ANDERSON;, 2025]. Em 2023, surtos epidémicos em animais foram reportados por 14
paises e territdrios, principalmente nas Américas. Desde 2022, 19 paises em trés continentes
notificaram surtos em mamiferos a Organizacdo Mundial de Saude Animal (OMSA) [ARANDA etal.,
2025]. Nos ultimos anos, houve um aumento na deteccio de virus A(H5N1) em espécies ndo avidrias
em todo o mundo, incluindo mamiferos terrestres e marinhos, tanto silvestres quanto domésticos
(de companhia e de producao) [VAN LEEUW et al., 2025].

Desde o inicio de 2003 a 12 de dezembro de 2024, 954 casos humanos de influenza avidria
A(H5N1), incluindo 464 mortes (letalidade de 48,6%), foram notificados a Organizacio Mundial da
Saide (OMS) em 24 paises em nivel global. Entre o inicio de 2021 e 12 de dezembro de 2024, 92
detec¢des humanas do virus da influenza A(H5N1) foram notificadas a OMS, das quais 64%
ocorreram nos Estados Unidos [PARUMS, 2025].

De 2022 a 2024 na Regido das Américas foram notificados surtos de influenza avidria
HS5N1 em animais, ocorrendo na Argentina, Estado Plurinacional da Bolivia, Brasil, Canadd, Chile,
Colombia, Costa Rica, Cuba, Equador, Estados Unidos, Guatemala, Honduras, Ilhas Malvinas,
México, Panamd, Paraguai, Peru, Uruguai e Republica Bolivariana da Venezuela [RIVETTI et al.,
2024; ARANDA et al., 2025].

Infeccdes em aves domésticas, silvestres e humanos causadas pela influenza avidria
A(H5N1) foram registrados em paises do continente americano [KANDEIL et al, 2023;
HIMSWORTH et al, 2025; BROCK et al., 2025; NGUYEN et al., 2025; European Food Safety
Authority et al., 2025].

No més de maio de 2025, o Ministério da Agricultura e Pecudria (MAPA) confirmou a
deteccdo do virus da influenza avidria de alta patogenicidade (IAAP) em matrizeiro de aves
comerciais no municipio de Montenegro, no Rio Grande do Sul, levando a suspensao das exportacdes
de carne de aves do Brasil para diferentes paises [MARTINS-FILHO, QUINTANS-JUNIOR, 2025].

CONSIDERACOES

Muitos subtipos de virus da influenza avidria foram confirmados infectando humanos,

sendo a maioria das infec¢des causada principalmente pela exposicao a aves infectadas. Embora os
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surtos de influenza avidria afetem principalmente os-animais, eles representam riscos continuos a
saude publica, uma vez que os casos espordadicos detectados do virus HSN1 em humanos estio

associados principalmente ao contato direto com animais e ambientes contaminados.
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