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R ESUM O

No presente trabalho é realizada uma revisão bibliográfica do vírus

Influenza, enfocando sua ação, e correlacionado-a à espécies como: suínos,

aves, equídeos e o homem. Aspectos como as condições ambientais, o sistema

hospedeiro, a forte interação entre as espécies, bem como, a importância

epidemiológica do suíno como órgão amplificador, são enfatizados nesta

revisão. Mudanças em cada uma destas variantes podem afetar a

epizootiologia da virose. 

Concomitantemente a revisão, foram examinados soros de 100 suínos

de uma criação tecnificada, colhidos no Município de Nova Friburgo. Para tal

utilizou-se a técnica da inibição da hemaglutinação (HI) frente aos vírus H1N1 e

H3N2. O teste revelou que 21 soros foram positivos, 14 para o primeiro vírus e

11 para o segundo, sendo que 4 destes soros foram positivos para ambos. 

O resultado encontrado demonstra a circulação das amostras do vírus

entre suínos, e recomenda a necessidade da realização de estudos mais

aprofundados envolvendo outras espécies animais e o homem, nos aspectos

sorológicos e virológicos. 



In the current work, a review about Influenza virus is made. with its

action in swine and its relationship with animal species, poultry and equids,

and with men the epidemiological importance of swine as amplifier organ

and the strong interaction between species, as a host system and the

environment conditions. Changes in each of this variants can affected the

epizootiological of the viruses.

A hundred swine sera from a technified criation, obtained at the city of

Nova Friburgo, were tested by the haemagglutionation-inhibition (HI)

technique against H1N1, and H3N2 virus showing a total of 21 positive sera,

being 14 for the first, 11 for the last and 4 for both of them. 

The results obtained demonstrates the circulation of viral samples

between swine, recomending the need of more extensive research envolving

other animal species and men, in sorological and virological aspects. 



A Influenza é uma doença respiratória infecciosa aguda de humanos.

causada pelo vírus Influenza tipos A e B. sendo que a mesma ocorre

usualmente em forma de epidemia com ataque súbito e disseminação

rápida em uma região geográfica. A extensão pode variar desde pequenos

surtos focais até epidemias mundiais ou pandemias (Lennette et al., 1995).

Com bases epidemiológicas, no mínimo 10 epidemias globais

(pandemias), ocorreram nos últimos 200 anos (Lennette et al, 1995).

O primeiro vírus tipo A de humanos foi isolado em 1933, contudo

evidências sorológicas sugerem que a pandemia próxima a virada do século

e a de 1918 seriam da mesma forma causada por um vírus tipo A (Lennette

et al, 1995). 

Em1940 foi isolado o primeiro vírus tipo B de humanos (Lennette et

al, 1995). 

Em zonas temperadas, epidemias de Influenza de um desses dois

tipos ocorrem, principalmente desde o final do outono até a primavera, mas

em áreas tropicais a estação de prevalência não é bem definida (Lennette, et

al, 1979). 

Surtos de Influenza ocorrem o ano todo em qualquer lugar do mundo,
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alternando seu aparecimento entre os hemisférios norte e sul (Lennette et al,

1979). 

Existe um terceiro tipo de vírus Influenza, o tipo C, que causa um

resfriado brando comum ou uma enfermidade subclínica, não tendo sido

documentado nenhuma epidemia atribuída a este tipo (Lennette, 1995).

Epidemias de Influenza A são viroses importantes tanto em

veterinária quanto em saúde pública. Amostras tipo A são encontradas em

cavalos, porcos e muitas espécies de aves. tanto silvestres quanto

doinésticas. Os vírus tipo B e C tem sido isolado somente de humanos

(Dowdle et al, 1977). 

Surtos de Influenza ocorrem como resultado da interação entre o

vírus, o hospedeiro e as condições ambientais. Mudanças em cada uma

dessas variantes podem afetar a epidemiologa da Influenza (Lopez, 1985). 

Numerosas epidemias com as características da Influenza foram

descritas no passado afetando homens e animais. Beveridge (1977) foi

capaz de destinguir 16 epidemias reconhecidas afetando o homem com

descrição epidemiológica fidedigna entre 1700 e 1900. 

Apesar da pesquisa feita durante o curso da pandemia humana de

1918-1919, a etiologia viral da doença não foi estabelecida até 1933,

quando então foi transmitida sucessivamente para furões através de



inoculação intranasal de lavados nasofaringeais de humanos (Smith et al,

1933). 

Em reconhecimento ao potencial epidêmico e pandêmico do vírus

Influenza, a Organização Mundial de Saúde (WHO) organizou uma rede de

laboratórios visando a pesquisa do que ocorreu com o vírus no surto de

1947. Esta rede, possuindo 101 centros nacionais em 71 países, foi

designada para servir como um sistema de prevenção inicial para proteção

contra subtipos novos ou antigenicamente alterados e para abastecer o

mundo com informações sobre o comportamento epidemiológico e

características antigênicas das cepas prevalentes do vírus (Dowdle et al.

1977; Kapian, 1980). 

Neste trabalho, objetivou-se fazer uma breve revisão sobre

abordagem epidemiológica da influenza em suínos, equínos, aves e

homem, bem como estabelecer uma possível relação entre aves e suínos,

enfatizando a importância destes como organismos amplificadores; para tal

foram utilizadas amostras isoladas de aves ornamentais (H1N1 e H3N2) do

município do Rio de Janeiro e soros de suínos, coletados no município de

Nova Friburgo, Estado do Rio de Janeiro.



2- REVISÃO DE LITERATURA 

3.1- Características gerais do vírus 

2.1.1- Características comuns 

Vírus da Influenza contém um genoma de RNA de cadeia simples

segmentado, cercado internamente por memebrana celular viral do

hospedeiro modificada. O vírion RNA tem sido demonstrado contendo 8

segmentos (Lennette et al, 1995). 

2.1.2- Tamanho e forma 

Quando utiliza-se a ultrafiltração os vírus se apresentam, em sua

maioria, esféricos possuindo um diâmetro de 80-120 nm (Taylor et al,

1943). 

Quando observados ao microscópio eletrônico alguns vírus podem

apresentar-se alongados e filamentosos possuindo diâmetro de 80- 100 nm

quando se utiliza coloração negativa com fosfotungstato (Choppin et

Compans, 1975). 



Projeções que são observadas na superfície do vírus são denominadas

peplômeros, medindo 16 nm de comprimento (Waterfield et al, 1979).

Do peso total da partícula viral 5% representam as neuroaminidases

(NA), e 25% representam as hemaglutininas (HA), sendo estas estruturas os

dois tipos de peplômeros observados (Lennette et al, 1995). 

As HA são responsáveis pela adsorção dos vírus através dos

receptores presentes em diferentes tipos de células, incluíndo eritrócitos de

várias espécies animais (Schulze, 1975). Por outro lado, temos a NA com

importante função na liberação dos vírus do interior da célula após a

replicação viral e em superfícies de hemácias após a adsorção (Hoyle,1950;

Webster, 1970). 

2.1.3- Composição química 

O vírus Influenza A contém uma ribonucleoproteína formada por

pequenos segmentos, em seu interior. Cada um desses segmentos contém

uma molécula de RNA viral, algumas moléculas de nucleoproteínas (NP) e

um ou mais polipeptídeo (P). Envolvendo este nucleocapsídeo, encontramos

uma matriz proteica denominada proteína M (Choppin et Compans, 1975).

Os vírus Influenza possuem uma composição química que varia de



acordo com sorotipo e também com a célula hospedeira. 

- 0.8 - 1,1% de ácido ribonucleico de cadeia simples;

70 - 75% de proteínas: 

20 - 24% de lipídios e 

-

-

- -05 - 08% de carbohidratos. 

A variação na composição é mais acentuada no que se refere a

proporção e composição dos lipídios e carbohidratos (Ada et Perry, 1954;

Blough et al, 1967; Choppin et Compans, 1975). 

Os lipídios presentes no vírus, estão localizados no envoltório viral e

são na maioria fosfolipídios, colesterol e em alguns glicolipídios (Choppin

et Compans, 1975). 

A ribose, galactose, manose, frutose e glicosaminas representam os

carboidratos que estão presentes nos vírus na forma de glicoproteína e

glicolipídios, estando a ribose presente no ácido nucleico viral (Choppin et

Compans, 1975). 

Através da ultracentrifugação analítica é possível indicar-se o peso

molecular de glicoproteínas como a HA que chegam a atingir 192.000 a

305.000 daltons, tratando-se de um trímero formado por moléculas de

70.000 daltons de peso molecular. A HA é formada por duas cadeias

polipeptídicas denominadas: 
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- HA1 ( peso molecular 45.000-50.000 d) e 

HA2 (Peso molecular 25.000-30.000 d).-

sendo a última a parte que se liga diretamente a superfície do vírus. As

cadeias polipeptídicas estão ligadas entre si por pontes de dissulfato

(Waterfield. 1979). 

A NA, que também é urna glicoproteína apresenta seu peso

molecular de 50.000-60.000 d (Webster. 1970: Skehel et Schild. 1971),

estando esta proteína presente na superficie do vírus em forma de

tetrâmero, com peso molecular 200.000-250.000 d (Lazdins et al, 1972:

Bucher et Kilborne, 1972). 

O ácido nucleíco viral é formado por oito segmentos de RNA de

cadeia simples com peso molecular total de 4x10.6 a 5 x 10.6. Cada

segmento de RNA é transcrito em RNA mensageiro que codifica um

polipeptídeo viral (Desselberger et Palese, 1978; Barry et Mahy, 1979; Hay

et Skehel, 1979). 

Dos oito polipeptídeos que formam o vírus, sete são estruturais sendo

um não estrutural. P1, P2 e P3 são polipeptídeos que estão associados a

polimerase, uma nucleoproteína (NP) ligada ao ácido nucleico, existindo

ainda uma matriz proteíca (M), a neuraminidase (NA) e a hemaglutinina

(HA). Nas células infectadas encontra-se o polipeptídeo não estrutural (NS)

(Inglis et al, 1976). 



2.1.4 - Resistência e inativação 

Os diferentes sorotipos requerem tempos diferentes de exposição dos

raios ultra-violeta para sua inativação, sendo os mesmos destruídos em pH

ácido e relativamente estáveis entre o pH 7,0 e o pH 8,0 (Lang, et al, 1968ª;

Moses et al, 1947). 

O vírus tem sua capacidade infectiva reduzida quando aquecido em

banho maria a 56ºC por 15 minutos, porém a esta mesma temperatura após

30 minutos é inativado (Bier, 1975) e só bem mais tarde desaparecerá sua

capacidade hemaglutinante (Salcedo, 1980; Hsmme et Easterday, 1970). 

O vírus Influenza resiste por muitos anos quando mantidos a uma

temperatura de -70ºC, e mantém o seu poder infectante por várias

semanas quando são conservados a 4ºC. Liofilizados e estocados nesta

temperatura permanecem viáveis por muito tempo. A -20ºC em pouco

tempo terão sua capacidade infectante reduzida (Salcedo, 1980). 

Em virtude do seu alto teor de lipídios é inativado pelo éter e pelos

detergentes, sendo sua infecciosidade é rapidamente destruída quando o

vírus é tratado com formaldeído, agentes oxidantes, ácidos, éter,

hidroxilamina, ions amônio e detergentes como: desoxicolato de sódio e

duodecil sulfato de sódio (Bier, 1975). 
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O líquido alantóico infectado, quando tratado com formalina de 5% a

10%, perde a infecciosidade após 48 horas mesmo mantido a 4ºC. Contudo

a capacidade hemaglutinante permanece por quatro semanas (Salcedo,

1980). 

A capacidade infectiva e de aglutinar eritrócitos dos vírus é mantida

mesmo quando estes são precipitados com alúmen, fosfato de cálcio e

protamina, ou mesmo quando são tratados com 35% de metanol a -5°C

(Salcedo, 1980).

Exemplos de agentes capazes de inibir a replicação viral são abaixo

citados com posterior descrição do respectivo mecanismo de ação de cada

um: 

- Actinomicina D - Responsável pela inibição da síntese da

cadeia complementar de RNA viral (Scholtissek et Rott.

1970). 

- Ciclohexamida - Responsável pela inibição da síntese de

proteínas por inibir a enlocação da cadeia de polipeptídeos

(Watanabe, et al, l967), redução da formação de RNA

complementar e inibição total da formação de RNA viral (

Pons, 1972; Scholtissek et Rott, 1970). 

- Amantidina - Nos primeiros estágios da replicação viral

inibe a atividade da RNA polimerase2, que é uma enzima



DNA dependente (Barry et Mahy, 1979). Este mecanismo

impede a estimulação da produção de RNA na célula

hospedeira, impedindo a replicação viral por inibir a

formação do RNA viral (Rott et Schoitissek, 1970; Lang et

al, 1970). 

2.2- Classificação 

Os Ortomixovírus com relação a sua forma apresentam-se esféricos,

com diâmetro de 80-120 nm, ou filamentosos com até vários micrômetros

de comprimento. Possuem nucleocapsídeo helicoidal simétrico, com

genoma de RNA segmentado (peso molecular de 2-4 x 10 6 daltons).

provavelmente em seis peças separadas as quais se ligam os capsômeros

proteícos. Tais vírus tendem a ser muitos pleomórficos e podem parecer

esféricos ou tubulares. Esta ribonucleoproteína e enrolada para formar uma

massa arredondada que é coberta por um envelope. Deste envelope

projetam-se espículas de seção triangular e com 10 nm de comprimento.

Estas espículas são hemaglutininas, sendo proteínas de origem viral. Entre

elas a protusões com formas de cogumelos compostas de neuroaminidases

que junto com a hemaglutinina constituem os antígenos de superfície (

Pelczar, et al, 1981). 



Classificado dentro da família orthomyxoviridae os vírus da

lnfluenza, pertencem ao gênero Influenzavírus com dois tipos específicos A

e B. Um terceiro tipo (lnfluenza C) é considerado como um provável

gênero da mesma família (Acha et Szyfries, 1986). 

A nomenclatura dos vírus de Influenza adotada por um grupo de

estudo da Organização Mundial de Saúde em 1971 ainda é a forma

empregada para caracterizar este vírus (WHO Study Group. 1971).

A designação de cada amostra inclui: o tipo/ espécie de

hospedeiro (quando diferente da espécie humana)/ local de origem/ nº de

série/ ano de isolamento, seguido do antígeno de superfíe entre parênteses

como mostra o exemplo: 

A/ Turkey/ Ontário/ 6118/ 68 ( Hav8 Nav4) 

Para servir como referência, a Organização Mundial de Saúde,

publicou em 1971 uma relação contendo os antígenos de superfície dos

vírus Influenza identificados até aquele ano. Baseando-se na relação entre

hemaglutininas (HA) que apresentam reações cruzadas, a OMS propôs em

1979, uma reconsideração quanto a nomenclatura dos vírus de Influenza,

1evando-se em consideração as características dos antígenos de superfície

dos vírus (WHO Study Group, 1979). 



Figura 1 – MODELO ESTRUTURAL DO VÍRUS INFLUENZA A



2.3- Composição Antigênica 

Existem dois tipos de variações antigênicas demonstradas nos vírus

Influenza: uma modificação gradual e lenta (drift), em que ainda

permanece uma relação de semelhanca entre a cepa original e a variante, a

outra variação antigênica (shift), determina uma total alteração da

superfície do vírus, dando origem a uma cepa completamente diferente da

original (Webster et Laver, 1975). 

Um dos grandes problemas de controle do vírus da Influenza deve-se

a capacidade, deste agente, de alterar a sua identidade antigênica visto que

a imunidade contra um vírus pode ser fraca ou inócua em relação a outro

(Webster et Laver, 1975 ). 

Como o genoma viral é constituído de RNA de cadeia simples

segmentada, durante o arranjo dos segmentos podem ocorrer

recombinações (Sugiura et Kilboume, 1966: Webster et Laver, 1975). 

Muitos vírus antigenicamente híbridos foram obtidos “in vitro"

utilizando misturas de líquidos alantóicos e células infectadas com

diferentes vírus de Influenza tipo A (Tumová et Pereira, 1965; Kilbourne et

al., 1967; Easterday et al.,1969; Webster et Campbell, 1972). 

Híbridos foram obtidos “in vivo", por infecção mista em suínos com



A/Swine/Wisconsin/1/67 (Hsw1, N1) e A/Fowl Plaque vírus/ Dutch/27

(Hav1, Neq2) (Tumová et Pereira,1965; Kilbourne et al., 1967; Easterday et

al., 1969). 

Após 3 dias foram isolados de suspensões de células pulmonares,

além dos vírus parentais, um terceiro vírus recombinante (Hav1 N1)

(Webster et al., 1971). 

 Muitos sistemas foram testados e a obtenção de híbridos foi

demonstrada em condições similares às naturais, sugerindo que

recombinantes Humanos xAnimais, Animais x Animais possam dar origem

a epidemias e pandemias (Webster et al, 1973; Webster et Campbell, 1974). 

2.3.1 -Antígenos tipo específicos 

O NP (Hoyle et al, 1954) ou antígeno solúvel do vírus Influenza é

tipo-específico para Influenza vírus A, B ou C (Pereira, 1969). A proteína M

(Membrana ou Matriz) associada com estrutura interna do envelope viral

também é do Tipo-Específica (Schild, 1972; Tumová et Sckild, 1972). 

Variações antigênicas num vírus de Influenza ocorrem primariamente

nos antígenos de superfície dos vírus, originalmente chamados antígenos

"V" (Hoyle, 1968). Esta variação mediada por múltiplos determinantes na



HA e NA, é antígeno independente (Schulman et Kilbourne, 1969; Smith et

al, 1933). O grau de variação na amostra é menor no Influenza B que no

Influenza A e variações antigênicas em Influenza C tem sido estudadas

somente em poucos isolamentos (Pereira, 1969). 

A mudança abrupta na composição antigênica do vírus da Influenza A

é chamada "Antigenio Shift" e nestes casos a HA, esta usualmente

associada com epidemias mundiais, tanto como nas viroses de 1957 (Kaplan

et Payne, 1959) na Ásia (H2) e em 1968 em Hong Kong (H3) (Davenport et

al, 1969). Mudanças mais graduais nos antigenos internos de um subtipo são

descritas como "Antigeno Drift", as quais podem ou não ser associadas

com epidemias (Webster et Laver, 1972). 

Os 4 principais subtipos de HA, descritos em isolamentos de

Influenza A para humanos não representam, necessariamente, mudanças

antigênicas. Alguns determinantes antigênicos são divididos em Hsw1, H0 e

H1, os quais podem ser reconhecidos por reação cruzada ein testes HI em

estudos imunológicos primários (Davenport et al.  1969). 

2.3 - Espécies Susceptíveis 

Vírus da Influenza A, na natureza podem também possuir como seus
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hospedeiros normais: aves, eqüinos ou suínos. Contudo os tipos B e C têm

sido isolados somente de humanos (Lennette, et al. 1979). A ocorrência

natural de infecção de suínos com a cepa de Influenza humana H3N2 tem

sido observada (Easterday, et al. 1981). 

Evidências têm sido recentemente obtidas de que vírus, similares a

cepa humana H3N2, podem, ocasionalmente, infectar vários animais

incluindo primatas, bovinos e galinhas. Quanto mais estudos do

relacionamento antigênico entre vírus Influenza são realizados, mais

reações cruzadas são construídas entre diferentes espécies isoladas,

sugerindo que vírus em diferentes sistemas ecológicos podem,

independentemente, desenvolver antígenos possuindo estruturas comuns,

ou que, infecções mistas de um animal possam ocorrer com dois vírus que

resultem na produção de um vírus derivado dos genes oriundos da cadeia

do hospedeiro e genes especificamente hemaglutinantes e ou antígenos NA

de outra origem (Easterday, et al, 1981; Lennette, et al, 1979). 

Dentre as várias espécies susceptíveis, nesta revisão será dado

enfoque aos suínos, eqüinos, aves domésticas, aves silvestres e humanos. 





2.5 - Suínos 

A Influenza suína é conhecida também como gripe suína, gripe dos

porcos e na Alemanha é chamada "Ferkelgrippe" (Easterday, B. C., 1981). 

Koen, em 1918 reconheceu uma doença respiratória em suínos,

diferentes das doenças anteriormente descritas, impressionando-se pela

coincidente prevalência com Influenza humana, e da similaridade entre as

duas doenças (Easterday, B. C., 1981). 

Ao término do verão de 1918, uma epidemia de doença respiratória

em suínos teve muitas similaridades patológicas e clínicas com Influenza

humana existente, sendo reconhecida em suínos no centro-oeste dos EUA.

Havia uma concordância geral entre veterinários e criadores de suínos,  que

esta era uma doença completamente nova. Alguns aspectos coincidiam com

os da grande pandemia mundial de Influenza humana nos tempos modernos

(Acha et Szyfries, 1986). 

Na década de 20 esta enfermidade foi bem descrita em suínos,

contudo o agente etiológico permanecia desconhecido. Em 1931, Shope

demonstrou ser esta etiologia viral. Durante o período de 1931 a 1945,

Shope trabalhou de forma expandir suas pesquisas com a inclusão de

estudos de imunologia, transmissão e características antigênicas do vírus, e



formulou sua hipótese concernente a origem, patogenia e epizootiologia da

doença e sugeriu que a Influenza suína era causada por vírus semelhantes

aos causadores da pandeinia de Influenza humana  de  1918-1919, e que este

patógeno humano alojava-se em suínos e de serem vermes pulmonares dos

suínos os reservatórios do vírus da Influenza suína (Shope, 1931b). 

O vírus pode ser transmitido por vermes pulmonares e também pela

ingestão da minhoca comum (anelídeo oligoqueta). Entretanto a lnfluenza

pode ocorrer também nas modernas instalações de criação, onde estes

fatores são controlados (Shope, 1931a). 

A Influenza suína continua a ser uma doença endêmica comum na

América do Norte. O vírus e a doença têm, da mesma forma, sido

identificados em outras partes do mundo, incluíndo Taiwan, Hons, Kong,

Itália, Tchekoslováquia, URSS e Colômbia (Easterday, B.C., 1981). 

a) Definição 

A Influenza suína é uma doença aguda respiratória, infecciosa e

contagiosa de suínos caracterizada por ataque súbito, com tosse, dispnéia,

febre, prostação, e usualmente com rápida recuperação. Geralmente não é

fatal. Nem toda infecção com este vírus em porcos culmina com a clássica



descrição da doença. O curso da infecção pode ser alterado pela presença de

anticorpos maternos. tornando-a suave ou subclínica (Easterday, B.C.,

1981). 

A influenza suína tem existido principalmente como uma doença

enzoótica em suínos da América do Norte desde a epizootia inicial de 1918-

1919. Resultados de estudos sorológicos indicaram que vírus Influenza

suíno (SIV) A/Swine/Iowa/15/30 (H1N1)  é o protótipo sobrevivente da cepa

de vírus Influenza da pandemia humana de 1918 (Easterday, B.C., 1981).

b) Clínica 

A influenza suina clássica como ocorre na natureza, é uma doença de

rebanho com alta morbidade e baixa mortalidade (Done et Brown, 1998),

que freqüentemente envolve todos os suínos em uma propriedade num

período de 01 a 03 dias, após um período de incubação de 02 a 07 dias a

doença surge repentinamente e, isto ocorre mais comumente no outono,

inverno e início da primavera. Os sinais da doença, como descritos pelas

investigações iniciais, são similares e próprios para influenza suína como

tem sido observado até então, seguindo a descrição existente feita por

Dorset et al. em 1922. 
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"O começo era súbito e todos ou grande parte do rebanho

desenvolvia rapidamente sérios sintomas. O rebanho estava tão

doente que eles tinham que andar devagar jogando as patas

para fora forçando-as se mover. A recuperação era mais ou

menos rápida e surpreendente como o ataque, os sintomas

podiam desaparecer rapidamente, dependendo em parte dos

níveis de colostro, contudo o estado grave da doenca

permanecia inalterado praticamente 06 dias quando havia uma

mudança notável nesta condição. Praticamente o rebanho

inteiro levantava e comia, deslocando-se rapidamente um

grande número de jardas, devido a aparente recuperação“.

Clinicamente, há um súbito surto de tosse dolorosa e freqüentemente

paroxística, febre elevada, rigidez, fraqueza ou mesmo prostração na

maioria ou em todo o rebanho, inclusive em todas as faixas etárias

Freqüentemente, este quadro se segue a alterações estressantes do manejo,

ou a uma virada no tempo, particularmente no outono ou inverno. O surto

esmaece, virtualmente, sem mortalidade, dentro de uma semana, com o

aspecto clínico sendo muito mais alarmante do que as alterações

patológicas, a menos que bactérias secundárias causem maiores problemas.

(Lopez, 1985).

Os sinais observados nos animais, individualmente, são quase
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exclusivamente referentes ao trato respiratório. Há tosse considerável,

dispnéia e descarga nasal e ocular aquosa, com congestão das conjuntivas

(Lopez, 1985). 

Geralmente os sinais da doença incluem inatividade, prostação,

anorexia completa e febres que pode atingir 42ºC. No auge da doença a

respiração espasmódica causada pelos espasmos do diafragma são

comumente chamadas de batidas ("sons surdas"), sendo acompanhadas por

espirros e tosse intensa e dolorosa. A mortalidade devido ao edema

pulmonar e broncopneumonia, ambas no passado e no presente é usualmente

menor que 1% Além desta clássica forma de Influenza suína, infecções

subclínicas ou suaves são comuns em suínos com anticorpos maternais ou

níveis baixos de anticorpos ativos. Infecções secundárias com Hemophilus

suis ou outra bactéria freqüentemente complicam o quadro clínico

(Easterday, B.C., 1981). 

c) Patologia 

Animais mortos no auge da doença apresentam atelectasia pulmonar

causada por exsudato mucilaginoso espesso nos brônquios e bronquíolos. As

áreas envolvidas são claramente demarcadas, colapsadas e na cor roxa-



avermelhada com o restante dos pulmões pálidos devido ao enfisema

intersticial. Os lobos cefálico, cardíaco e vertebral  estão a maioria das

vezes, comumente envolvidos. integralmente ou em parte. O baço

apresenta-se, freqüentemente, moderadamente aumentado; a mucosa

gástrica, usualmentel está hiperêmica mas, outros orgãos abdominais estão

essencialmente normais. Os nodos linfáticos cervicais, bronquiais e

mediastínicos estão dilatados e edemaciados. Histologicamente, as lesões

pulmonares são de uma bronquiolite exsudativa (Easterday. B.C., 1981).

A patogênese do processo patológico é a infecção do epitélio do trato

respiratório, com surtos mais severos refletindo maior envoivimento das vias

respiratórias intrapulmonares, e a infecção secundária por Haemophyllus

e/ou Pasteurella. Macroscopicamente, há uma copiosa inflamação que varia

de catarral a mucopurulenta, desde as fossas nasais até os bronquíolos, com

um volume de muco suficiente para entupir as vias respiratórias pouco

calibrosas, e causar um padrão lobular ou multilobular de atelactasia nas

regiões anteroventrais dos pulmões. Nos casos fatais, pode haver severo

edema pulmonar, com alargamento dos septos interlobulares.

Microscopicamente a lesão é uma bronquite-bronquiolite necrosante que,

nos casos graves, se estende até o parênquima, como pneumonia

broncointersticial. Os plugues formados por restos necrosados e células



inflamatórias são neutrofilicos nos primeiros dias. predominando mais tarde

os macrófagos. Casos fatais, devido a bactérias secundárias, são

broncopneumonias purulentas. O mais importante efeito da maioria dos

surtos é a severa perda de peso, da qual os animais precisam recuperar-se,

mas as porcas prenhes podem também abortar ou parir leitõezinhos

fracos (Lopez,  1985).

Uma leucopenia moderada desenvolve-se nos estágios iniciais, sendo

que os animais recuperados podem ser identificados por teste de

neutralização do vírus e inibição da hemaglutinação (Easterday, B.C.,

1981). 

d - Infecções Humanas 

d.1) Clínica 

Há no momento vários casos documentados de Influenza

humana causada pelo vírus Influenza Hsw1N1. A natureza da doença nestes

pacientes humanos, não possui uma  característica única comparada com

casos de Influenza em seres humanos causados por subtipos que são

considerados vírus de Influenza humana. Pacientes que tiveram



confirmadamente infecções pelo vírus da Influenza com o tipo Hsw1N1

apresentaram febre, calafrios, dor de cabeça, mialgia, faringite e tosse típica

da Influenza humana (Easterday, B.C., 1981). 

d.3) Patologia 

Somente uma morte foi relatada em ser humano na qual tenha sido

isolado o vírus Hsw1N1. As lesões eram de uma pneumonia viral não

complicada, com observação dessas lesões ein infecções causadas pelos

vírus da influenza humana (Easterday, B.C., 1981). 

d.3) Diagnóstico 

O isolamento e a identificação dos vírus são importantes no

diagnóstico das infecções humanas pelos vírus Influenza de suínos. Em um

determinado paciente, o sorodiagnóstico pode não ser suficientemente

específico para demonstrar segurança (Easterday, B.C., 1981). 



e) Epidemiologia 

Acredita-se que o vírus Influenza suíno tem estado presente no centro

oeste dos Estados Unidos desde que a doença clínica foi primeiramente

observada em 1918. Os surtos, caracteristicamente, começam no final de

setembro quase simultaneamente em várias propriedades em uma região na

qual acredita-se ter sido espalhado o vírus inicial, ocorrido em surtos

clínicos menores devido a stress por calor e/ou outros fatores. Tais surtos

cresceram rapidamente em número durante os meses de outubro e novembro

vindo então a diminuir durante os meses de dezembro, janeiro e o restante

do inverno. Enquanto esta prevalência sazonal de Influenza suína típica é

mais comun de ocorrer anualmente no início do inverno persistindo por toda

a estação, a doença respiratoria relacionada com a infecção pelo vírus da

Influenza suína ocorre o ano inteiro. Em um recente levantamento sorológico

no Estados Unidos o vírus da Influenza suína foi isolado de porcos abatidos

em todos os meses do ano (Easterday, B.C., 1981; Nakamura et al 1972;

Hinshaw et al, 1978). 



e.1) Reservatório 

O suíno parece ser o reservatório do vírus da Influenza suína (Shope,

1931a). 

Este mesmo autor propôs a hipótese de que minhocas (anelídeo

oligoquetas) e larvas dediferentes vermes pulinonares de suínos, mantêm e

transmitem o vírus  da Influenza suína, e demonstrou que ovos dos mesmos

podem conter o vírus da Influenza, e com estes, serem eliminados nas fezes

de suínos infectados e serem ingeridos por minhocas, as quais podem ser

ingeridas novamente por suínos. As larvas dos vermes pulmonares, carreiam

em sua migração, o vírus para os pulmões dos suínos. Os mesmos

permanecem clinicamente normais até que a infecção ativa venha a ser

precipitada por um ou mais fatores estressantes. A extensão com qual este

ciclo ocorre não é bem elucidada, o vírus é conhecido por circular

ativamente em suínos e por ter transmissão aérea durante o ano inteiro

(Easterday, B.C., 1981). 

A influenza suína ocorre também no Hawai onde pode perpetuar-se

por muitos anos nos suínos, mesmo diante da inexistência dos vermes

pulmonares anteriormente citados (Easterday, B.C., 1981). 

Nakamura et Easterday (1967) propuseram a hipótese que alguns



porcos, mesmo convalescentes da infecção aguda, podem permanecer

carreando o vírus e servir para perpetuar o mesmo no rebanho. 

Blaskovic et al (1970) sustentaram a hipótese de que uma condição

de transporte ou persistência do vírus com relação a existência de animais

migratórios ocasionais ou intermitentes, quando eles verificaram que animais

suscepitíveis postos em contato com porcos infectados anteriormente a três

meses, vieram também a infectar-se e o vírus foi isolado destes.

e.2) Transmissão 

A transmissão parece ocorrer através do contato direto com aerossóis

de suíno a suíno, do vírus contido na secreção nasal, ou contato indireto

com fômites contaminados com secreções nasais infecciosas, podendo o

vírus ser introduzido em um grupo susceptível de suínos por recrudescência

da eliminação do vírus por um animal persistentemente infectado ou pela

introdução de um animal oriundo de outro rebanho (Easterday, B.C., 1981).

Não é incomum a infecção ser introduzida em um rebanho, quando

animais expostos retomam para o mesmo, quando é adicionado uma nova

raça ao rebanho ou quando introduz-se novas rações em uma propriedade,

uma vez introduzido o vírus espalha-se muito rapidamente em um rebanho



de suínos (Easterday, B.C., 1981). 

Geralmente é difícil demostrar o vírus na secreção nasal de suínos

infectados depois de 70 a 80 dias de curso da doença (Easterday. B.C.,

1981). 

e.3) Hospedeiros Humanos 

Os seres humanos parecem não desempenhar um papel direto nem

como reservatório nem como hospedeiro na inanutenção das infecções de

influenza em suínos (Easterday, B.C., 1981). 

Suinocultores fazem, contudo, a perpetuação da infecção nestes, por

práticas de manejo, as quais concentram um grande número de suínos, por

troca-los extensivamente entre rebanhos, através da aquisição de rações para

suínos e devido a criação e apresentação de raças (Easterday, B.C., 1981). 

Os seres humanos parecem ter sido envolvidos diretamente na

exposição suína para o vírus da Influenza do grupo de Hong Kong, o qual

tem pessoas como hospedeiros primários, contudo, tem sido demostrado ser

transmitido por suínos, os quais podem ou não desenvolver abertamente a

doença. Estes vírus não surgiram para se estabelecer em populações de

suínos, pois infecções em porcos tem ocorrido somente quando seres
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humanos infectados vem a ter contato com eles (Easterday, B.C., 1981;

Acha et Szyfres, 1986).

f) Aspectos de Saúde Pública 

A mini epidemia de influenza suína em soldados do Forte Dix, Nova

Jersey, em janeiro de 1976 e subseqüente trasmissão limitada humano a

humano do vírus, teve um impacto social e econômico tremendo nos Estados

Unidos, a epidemia de Influenza suína diz respeito a um excessivo potencial

em pessoas guiadas para um Programa Nacional de Imunização para

influenza suína, o qual custa aproximadamente 135 milhões de dolares no

orçamento federal, e um alto custo adicional em fundos estatais apropriados.

Até então desde o episódio do Forte Dix, infecções humanas devido ao vírus

da Influenza suína tem sido limitadas em número e alcance. Isto surge no

momento em que a infleunza suína é um dos riscos ocupacionais de pessoas

que trabalham manuseando intimamente com suínos (Acha et Szyfres, 1986;

Easterday et al, 1977). 

O custo preciso da doença para indústria suína não tem sido avaliado,

em parte porque não tem sido, a infecção, considerada importante. Isto

talvez estimasse que cada porco que sofreu a influenza clínica tem o



desenvolvimento retardado, impossibilitando a sua comercialização, no

mínino por alpinas semanas (Easterday, B.C., 1981). 

Aproximadamente 30% dos casos clínicos da doença, em média,

ocorrem em porcos em crescimento nos Estados Unidos, a cada ano, o que

torna o impacto econômico considerável (Easterday, B.C., 1981; Acha et

Szyfres, 1986). A pesquisa sorologica da infecção em suínos não é difícil.

Estudos epidemiológicos nacionais tem sidos conduzidos através de exames

do soro e de suabes nasais, coletados de animais selecionados para o abate

em propriedades. nos Estados Unidos (Easterday, B.C., 1981). 

A sorologia das infecções de Influenza suína em seres humanos é

muito mais difícil. Geralmente é necessário a identificação dos indivíduos

doentes em propriedades com suínos enfermos (Acha et Szyfres, 1986). 

Que a Influenza suína é uma zoonose é indiscutível, mas a magnitude

e significância da Influenza suína como uma zoonose permanece sem ser

determinado. Parece que a Influenza suína tem sido uma zoonose desde o

seu surgimento e o vírus de suíno parece ter mudado muito pouco

biológicamente e antigênicamente decorridos mais de 60 anos. O vírus da

Influenza em suínos constitue algum  risco ocupacional para aquelas pessoas

próximas aos suínos, mas de humano a humano a distribuição da infecção

tem sido muito limitada e isto faz não parecer ser neste momento um vírus



com potencial epidêmico para a população humana. O fato dele não ter

potencial epidêmico não o torna menos importante para a saúde pública.

Um número significativo de pessoas estão em contato com suínos e seus

produtos e constituem uma grande população de risco. Autoridades médicas

e de saúde pública as quais se confrontam com doenças respiratórias não

diagnosticadas em seres humanos associadas com porcos. consideram a

possibilidade de infecção pelo vírus da Influenza suína (Acha et Szyfres,

1986). 

2.6 - Equinos 

Heller et al. em 1957, revelou a ocorrência de anticorpos fixadores de

complemento do vírus Influenza tipo A acompanhando uma doença

respiratória em soro de equinos convalescentes (Bryans, et al, 1967). 

O termo Influenza eqüina foi empregado indiscriminadamente em

medicina veterinária para descrever um complexo clinicamente variado de

etiologia indefinida nas doenças respiratórias de eqüinos. Sinônimos

empregados na literatura mais antiga para a doença, a qual sabe-se ser

causada pelo Influenza vírus tipo A, foram construídos usualmente

prefaciando a palavra "tosse" seguida do nome do centro de treinamento de



equinos ou hipódromo onde a doença foi historicamente prevalente. Assim

"tosse New inarket" (Beveridge, et al. 1965). "tosse Belmont" ou

simplesmente "a tosse" foram aplicados e bein compreendidos, para

significar a ocorrência de uma rápida e extensa epidemia de doença

respiratória, com prevalência maior sobre equinos jovens e caracterizada por

tosse seca entrecortada (Bryans, J.T., 1981) 

a) Clínica 

A maior parte dos casos ocorrem em animais com aproximadamente

02 anos de idade, o tempo no qual são usualmente expostos (Bryans, 1966).

Cavalos com mais de 2 anos os quais são utilizados em carroças, em

áreas de treinamento ou diferentemente em cornpetição usualmente são

imunes em virtude de infecções prévias. Os sinais cardinais da influenza

eqüina são tosse seca frequente, a qual se desenvolve durante o primeiro ou

segundo dia da doença (Bryans, 1967). 

Os sinais que variam grandemente em severidade somam a tosse

freqüente, entrecortada e seca a inclusão da febre, laringite, descarga nasal

serosa, inflamação muscular e inapetência (Waddell, et al, 1963). Em geral,

cavalos infectados pelo vírus Heq2, Neq2 exibem sinais mais severos da



doença do que aqueles infectados pelo tipo Heq1, Neq1 (Acha et Szyfres,

1986). O vírus Heq2, Neq2 tende também a produzir bronquiolite, bronquite

difusa, pneumonia e edema pulmonar mais freqüentemente do que o tipo

Heq1, Neq1. A maioria dos cavalos infectados por vírus Influenza, contraem

infecções bacterianas secundárias, as quais, são produzidas principalmente

pelo Streptococcus  zooepidermidis. A ocorrência de infecção secundária é

usualmente manifestada pelo aparecimento de descarga nasal

mucopurulenta, febre contínua, mudança na característica da tosse, e

desenvolvimento de linfadenite intramandibular (Bryans, J.T., 1981). 

b) Patologia 

As alterações patológicas causadas pelas infecções em cavalos com

vírus de Influenza eqüina são similares aquelas que tem sido descritas para

Influenza no ser humano e nos animais de laboratório. Tipicamente, os vírus

produzem múltiplos focos de lesões do epitélio ciliado do trato respiratório

(traqueobronquites) e edema da mucosa respiratória que, nos estágios

iniciais da doença, vem a ser infiltrada por linfócitos. A maioria das

pneumonias causadas por vírus Influenza, não complicadas, ocorrem

freqüentemente em potros, mas podem ocorrer em cavalos mais velhos. A



pneumonia  viral é observada mais freqüentemente em garanhões do que em

éguas e em cavalos infectados pelo Heq2, Neq2 do que pelo vírus Heq1,

Neq 1. Miocardite intersticial é comumente encontrada em cavalos morrendo

por outras causas e que tenham experimentado recentemente a  infecção pelo

vírus Heq2, Neq2 (Bryans , J.T., 1981). 

c) Diagnóstico 

Um diagnóstico clínico de Influenza eqüina individualmente em

animais é possível se os sinais, particularmente a ocorrência de tosse seca

freqüente, são claramente evidentes. O diagnóstico clínico é mais seguro se

alguns casos da doença possam ser observados entre um grupo de cavalos.

Amostras de nasofaringe para diagnóstico virológico são convenientemente

obtidas através de suabes nasal e de faringe confeccionados com esponja de

gaze estéril (Bryans, J.T., 1981; Pereira, et al, 1972).

d) Infecção Humana 

Embora a infecção humana com o vírus da influenza eqüina não tenha

sido mostrado ocorrendo em  condições naturais, a exposição pessoal por
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aerossóis ao vírus Neq2 em laboratórios durante procedimentos de

centrifugação tem desenvolvido anticorpos para HI sem desenvolvimento de

nenhum sintoma da Influenza. As hemaglutininas de ambas as viroses

eqüinas são únicas, mas são relatadas antigênicamente como hemaglutininas

relacionadas aos vírus Influenza os quais infectam ambos hospedeiros.

pessoas e aves. Isto foi observado no vírus Duck/Ukraine/1/63(Hav7, Neq2)

ou (H3N8), possuidor não somente de neuroaminidases antigênicas

semelhantes com o vírus A/Equine/Miami/63, mas que a hemaglutinina

(Hav7) é antigênicamente relatada para o antígeno Neq2. Webster (1970)

observou que a fração de hemaglutinina de A/Fowl Plague/Dutch/27 (Havl,

Neql) é antigênicamente relacionada para o antígeno Heq1. Ele sugeriu a

possibilidade, que uma série de hospedeiros mutantes, tornam possível a

adaptação, do vírus da influenza aviária, para eqüinos(Bryans, J.T., 1981). 

e) Epidemiologia 

A epidemiologia da influenza eqüina e influenciada pelo fato de que

dois únicos vírus são antigênicamente concorrentes para causar a doença.

Sob condições naturais, o modelo da doença produzido por estes vírus é

determinado pelo desenvolvimento imunitário como um resultado da



infecção experimentada. Tal experiência é usualmente obtida por cavalos

antes que eles alcancem a idade de três anos. A exposição a uma amostra do

virus pós epidêmica, portanto, produz doença somente em cavalos de 3 anos

de idade ou jovens (Bryans, et al, 1967). Embora antigênicamente de menor

movimento, podem ser detectadas em ambos os vírus Influenza eqüina,

trocas antigênicas não maiores comparáveis com a do aparecimento do vírus

Heq2, Neq2 observadas desde 1963 (Bryans, J.T., 1981).

2.7 - Aves Domésticas 

Em, praticamente, todas as regiões do mundo tem sido descritos

isolamentos de vírus Influenza A, a partir de espécimes oriundas de aves

selvagens que, através de migração possibilitam a expansão da doença as

áreas mais diversas do planeta (Johnson et Maxfield, 1976; Wells. 1963). 

Cepas diversas desse vírus têm sido isoladas simultaneamente,

também de aves ornamentais, domésticas ou de granjas nos vários

continentes do mundo, mostrando uma larga diversidade antigênica, com

isolamento relacionado ou não a quadros clínicos (Salcedo, 1980; Couceiro,

1986; Couceiro, et al, 1987). 

Tem sido observadas com bastante frequência, infecções mistas



relacionadas etiologicamente a mais de um tipo de vírus Influenza A aviário

(Campbell  et Butterfield, 1981; Couceiro, et  al, 1987). 

Ao redor de 1957 por ocasião de uma pandemia de Influenza em

humanos, foi descoberto que outros animais eram mais susceptíveis que os

suínos ao vírus da Influenza tipo A. Os vírus da Influenza eqüina e

Influenza dos patos, foram isolados e identificados como Influenza vírus tipo

A. O vírus da Influenza aviária, demonstrou ser rigorosamente relatado

como Influenza tipo A (Kaplan et Beveridge, 1973). 

a) Clínica 

As manifestações clínicas da infecção por vírus da Influenza de aves,

variam de inaparente a infecção caracterizada por alta morbidade e

mortalidade dependendo da cepa do vírus da espécie de ave afetada, idade

de sexo dos hospedeiros, fatores ambientais e infecções concorrentes

(Campbell et Butterfield, 1981; Whiteman et Bickford, 1989). 

O vírus da Influenza aviária produz alta morbidade e mortalidade em

um número de espécies aviárias incluindo galinhas, gansos e patos. A

doença, a qual é caracterizada por ataque brusco, pode ser tão aguda quanto

mortal nos pássaros, mas antes, os sintomas clínicos usuais de diminuição



das atividades, do consumo alimentar e da produção de ovos são observados

(Campbell et Butterfield, 1981). 

Sinais clínicos incluem tosse, lacrimejamento, arrepiamento das

penas, sinusite, edema de cabeça, especialmente das barbelas, cianoses das

áreas sem penas, vesículas nas barbelas e crista, desordens nervosas e

diarréia (Whiteman et Bickford, 1989). 

Pássaros infectados estão relutantes em se mover e freqüentemente

cambaleiam quando andam. Nos estados adiantados da doença estes

pássaros estariam comatosos e usualmente morreriam entre 03 e 07 dias

após a exposição (Campbell et Butterfield, 1981). 

b) Patologia 

Lesões macroscópicas da Influenza aviária variam dependendo da

patogenicidade do vírus, tendo sido descritos vários tipos de congestão,

hemorragia, secreção e necrose (Whiteman et Bickford, 1989). 

Alterações congestivas, hemorrágicas e necróticas são primeiro

observadas na pele e crista tal hemorragia, pode variar de petequial a

equimótica no peritônio superfície serosa do intestino, pró ventrículo,

superfície pleural e esternal, e sob a camada cuticular da moela. Alterações



congestivas, hemorrágicas e necróticas são primeiro observadas na pele e

crista. Focos necróticos cinzas ou amarelos podem ser obsrevados no

fígado, rins, baço e pulmões. Essiidatos cinzas ou amarelos tem sido

observados nos sacos aéreos, peritônio, e nos ouvidutos. Pericardite

fibrinosa tem sido freqüentemente observada. Vírus da Influenza aviária e

outros vírus de Influenza A aviários, virulentos, produzem edema,

hiperemia, liemorragia e focos peri vasculares envolvendo somente o

miocárdio, baço, pulmões e cérebro, e, em menor extensão fígado e rins.

Degeneração e necrose parenquimal estão presentes no baço, fígado e rins.

Pode existir focos de necrose no fígado, pulmões, intestino, pâncreas e

cérebro. Sinais de encefalite podem ocorrer devido ao avanço das lesões do

sistema nervoso central (Narayan et al. 1969; Jungherr et al, 1946: Jordan et

Pattison, 1996). 

 

c) Diagnóstico 

O diagnóstico definitivo da infecção pelo vírus da Influenza A é

baseado em técnicas laboratoriais de isolamento e caracterização sorológica.

Suabes cloacais ou traqueais de aves mortas são a origem usual para o

isolamento do vírus. Estes materiais são inoculados em ovos embrionados



de galinha de 9 a ll dias de idade, via saco corioalantóide para obter a

multiplicação do vírus. Após a incubação dos ovos por 48 a 72 horas os

fluídos amnióticos e alantóicos são colhidos, clarificados por centrifugação a

1500 rpm por 20 minutos e testados por hemaglutinação de 5% do lavado

das células sanguíneas vermelhas de galinha em um teste de aglutinação em

placa. Se a hemaglutinação ocorre, representada pelo teste de imunodifusão

em agar gel com anti-soro para Influenza tipo A ribonucleoproteína,

determinará que o agente hemaglutinante é um vírus Influenza tipo A. Para

completar a identificação do vírus isolado. testes de inibição da 

hemaglutinação (HI) e inibição da neuroaminidase são feitos com anti-soro

contra cada antígeno de superfície de hemaglutinina e neuroaminidase para

aves, humanos, eqüinos e porcos. Para determinar a virulência do isolado

galinhas, perus, patos e outras aves avaliadas são sangradas e então

inoculadas, com material original isolado, intratraqueal e intranasalmente,

com e sem antibióticos. Devido ao perigo da disseminação dos virus tal

trabalho é feito somente em laboratórios com sistema de segurança para este

tipo de vírus. As aves são observadas, diariamente, para os sinais clínicos e
 

desenvolvimento de anticorpos homólogos contrários e sabe-se que os vírus

protótipos são determinados 21 dias pós inoculação por comparação com

soro pré inoculado em testes de hemaglutinação, inibição da hemaglutinação

e inibição da neuroaminidase (Campbell et Butterfield, 1981). 



d) Aspectos de Saúde Pública 

O Vírus Influenza de aves tem sido isolado de pacientes humanos.

Evidências de transmissão homem-ave ou ave-homem têm sido

circunstanciais e de importância desconhecida para a saúde de homens e

animais (Campbell et al. 1970). 

Apontados como de grande importância para a saúde, são os efeitos

indiretos possíveis da recombinação entre amostras humanas e aviárias do

vírus, resultando em uma nova amostra capaz de causar epidemias humanas

(Webster et Campbell, 1972: Webster, et al, 1973 ). 

2.8 - Aves Silvestres 

Infecções por virus Influenza de pássaros silvestres tem sido

extensivamente estudados somente após 1961 (Easterday, B.C., 1981). 

Muitas amostras distintas dos vírus Influenza tem sido resgatadas de

muitas espécies de pássaros silvestres por todo o mundo (Couceiro, et

al,1987).

Há somente um relato de doença grave associada com esta infecção,

e a infecção pelo vírus Influenza, em pássaros silvestres, surge neste

momento por ser muito difundida, tanto entre as espécies, como em
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extensão geográfica, mas exceto em situações únicas, não serão

importantes como agente da doença (Easterday. B.C., 1981). 

a) Clínica 

Além da grande mortalidade descrita na epidemia em 1961 no sul da

África, outras têm acontecido. Sintomas de infecção não têm sido descritos

para nenhum tipo de infecção do vírus influenza A de pássaros de vida

livre (Easterday, B.C., 1981). 

b) Patologia 

As lesões que somente têm sido descritas associadas com infecção do

vírus Influenza entre pássaros de vida livre, são aquelas as quais foram

observadas durante uma epidemia de duração comum em 1961. Infecções

experimentais em patos têm demostrado que o vírus se estabelece nas

células epiteliais de revestimento do tracto intestinal e nos tecidos linfóides

tanto como as tonsilas cecais e a bursa. Em pássaros infectados os vírus de

Influenza são conhecidos por serem predominantes especialmente em

tecidos do tracto intestinal e serem excretados em grande quantidade nas

fezes baseado em estudos em algumas espécies de aves aquáticas
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c)  D ia gnóstic o

fecal colhido por suabe cloacal ou menos comumente de secreções

traqueais colhidas por suabes traqueais (Rosenberger, et al, 1974). 

O isolamento do vírus é comumente feito em ovos embrionados de

galinhas com reconhecimento por teste de hemaglutinação seguido por

padronização sorológica (Jordan et Pattison, 1996). 

Alguns testes sorológicos cão aplicados em exames de amostras de

soro, mas isto é importante para lembrar que existe uma variação

considerável entre as espécies na direção na qual eles reagem

imunologicamente para infecção do vírus Influenza. Entre as aves

domésticas, patos de algumas espécies têm demostrado produzir baixos

títulos de anticorpos anti-ribonecleoproteína, em resposta a infecção, assim



como também níveis muito baixos de anti-hemaglutinina (Easterday, B.C.,

1981). 

d) Infecção Humana 

Não há caso de infecções humanas por vírus Influenza de pássaros de

vida livre. Está claro que os seres humanos têm muitas oportunidades para

ter contato com estes vírus Influenza como por exemplo, os caçadores que

têm contatos consideráveis com aves aquáticas infectadas durante a estação

de caça (Easterday, B.C., 1981). 

e) Epidemiologia 

Sabe-se que os vinis de Influenza aviária estão espalhados por todo o

mundo, pois amostras dos mesmos têm sido detectadas em várias espécies

de aves em diferentes partes do planeta (Couceiro, et al, 1987). 

Evidências sorológicas com posterior isolamento do vírus da

Influenza A de aves migratórias (Water Fowl), tem confirmado a existência

destes em tais aves (Rosenberger, et aI, 1974; Slemons. et al, 1974). 

Na América do Norte, a infecção entre aves aquáticas migratórias

tem sido demonstrado tanto nos Estados Unidos quanto no Canadá. Entre



as aves aquáticas a taxa de sorologia positiva tem sido observada, mais

freqüentemente, a partir de 1981. Taxas de infecção de Influenza entre

pássaros pelágicos variam com intervalos muito maiores entre as espécies e

áreas geográficas examinadas (Easterday. B. C., 1981). 

f) Reservatório 

Baseado no vasto número de vírus Intluenza que têm sido

encontrados em pássaros de um número muito grande de espécies, está

claro que existe um grande "pool" antigênico e genético deste vírus entre as

espécies aviárias do mundo. O isolamento dos vírus Influenza com muitas

combinações diferentes de hemaglutininas e neuraminidases têm sugerido

um extensa variedade de infecções por tipos únicos e mistos destes vírus

que serão carreados em pássaros por todo mundo (Slemons et  al, 1974). 

g) Controle 

 
Existem métodos conhecidos de controle do vírus da Influenza entre

pássaros de vida livre. Contudo desde que estes pássaros movem-se

livremente de país para país e cruzam as maiores áreas geográficas do

mundo, não existem no momento medidas regulatórias aplicáveis, as quais
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tenham sido impostas para controlar o movimento das infecções do vírus

Influenza em pássaros silvestres (Easterday. B.C., 1981).

h) Aspectos de Saúde Pública 

Enquanto existe potencial para o desenvolvimento de novas amostras

de vírus lnfluenza em pássaros silvestres. as quais tem sido infecciosas para

seres humanos, e existem muitas oportunidades para seres humanos virem a

ser expostas a tantos vírus Influenza, para os quais eles teriam pouca ou

nenhuma imunidade, existem de fato casos não reconhecidos de infecções

humanas com vírus Influenza transmitidos por pássaros de vida livre

(Easterday. B.C., 1981). 

2.9-Influenza humana 

O impacto letal de uma epidemia de influenza é refletido no número

excessivo de mortes devido a pneumonia, doenças cardiovasculares e

renais. Gestantes e pessoas idosas com doenças crônicas apresentam um

risco maior de desenvolver complicações e morrer (Murray et al, 1992). 



a) Clínica 

Com um período de 1 a 2 dias, a manifestação clínica é evidenciada

por calafrios, febre, mal-estar, dores musculares, prostração e sintomas

respiratórios, com febre persistindo, em média, durante 3 dias. As

complicações não são comuns embora possam ocorrer (Jawetz, et al, 1982)

b) Diagnóstico 

Pelos métodos laboratoriais, a enfermidade é diagnosticada

facilmente. Com o objetivo de determinar a concentração de anticorpos,

amostras de soro devem ser colhidas. A primeira no prazo inferior a 05 dias

após o início do quadro, e a segunda de 10 a 14 dias. A técnica sorológica

de preferência é a inibição da hemaglutinação (Lennette et al, 1995).

Para o isolamento, devem ser colhidos suabes de garganta, para

inoculação em ovos embrionados de galinha. Alternativamente podem ser

utilizados cultivos celulares (Lennette et al, 1995).

d) Patologia 

Na influenza não complicada sinais de descamação no epitélio
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cilíndrico ciliado do trato respiratório pode ocorrer (Lennette et al, 1995). 

Pneumonias, miocardites, pericardites e complicações do sistema

nervoso central, destacando-se a encefalomielite, a polineurite, as

síndromes de Guillain-Barré e a de Reye, podem ocorrer (Jawetz, et al,

1982). 

Na pneumonia por influenza o vírus se fixa nas células epiteliais dos

bronquíolos distais e alvéolos, os quais podem estar revestidos com uma

membrana hialina (Lennette et al, 1995). 

e) Epidemiologia 

Durante muito tempo especulou-se sobre o possível envolvimento de

animais na epidemiologia da influenza. Isto foi confirmado em 1918,

durante a pandemia humana, onde no centro-oeste dos Estados Unidos da

América foi observada, em suínos, uma epizootia de doença similar a

influenza (Kaplan et Payne, 1959). 

Estudos sorológicos retrospectivos em humanos, indicaram que o

vírus do suíno era antigenicamente similar ao vírus influenza tipo A
 

responsável pela pandemia humana de 1918-1919 (Hinshaw, et al, 1978).

A influenza A ocorre em ondas sucessivas de infecção, com

picos de incidência durante o inverno, podendo variar de casos isolados até



surtos extensos que, em algumas semanas, acometem 10% ou mais da

população, com índices de 50 a 75% nas crianças na idade escolar (Jawetz,

et al, 1982). 

A questão crucial na epidemiologia da influenza, a qual sempre

permanece sem resposta, é a origem de "novos"subtipos pandêmicos com

grandes mudanças antigênicas (Kaplan et Beveridge, 1972) 

O período entre as ondas epidêmicas costuma ser de 2 a 3 anos sendo

que todas as pandemias conhecidas foram ocasionadas por cepas de vírus

influenza A (Jawetz, et al, 1982). 



3 - MATERIAIS E MÉTODOS 

Os trabalhos práticos foram realizados no Laboratório de Viroses

Veterinárias, do Departamento de Epidemiologia e Saúde Pública, do

Instituto de Veterinária, da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro,

sob a supervisão do Professor Cláudio de Moraes Andrade. 

Os procedimentos adotados nesta pesquisa foram aqueles

recomendados pela Organização Mundial da Saúde (WHO Collaborating

Center for Surveillance, Epidemiology and Control of influenza, 1996-

1997). 

3.1 - Materiais 

3.1.1 - Vírus 

Foram utilizadas amostras de vírus influenza A 

H 1N1 (A/Turkey/Weybridge/79); e 

H3N2[H3NEq2 (Duck/Hong Kong 29/76)] 

cedidas, respectivamente, pelos Professores José Nelson dos Santos Silva

Couceiro e Maulori Curié Cabral, do Departamento de Virologia - Instituto



de Microbiologia Professor Paulo de Góes - Universidade Federal do Rio 

de Janeiro. 

3.1.2 - Soros de suínos 

Foram utilizados I00 soros de suínos procedentes de criações

industriais do município de Nova Friburgo - Rio de Janeiro, coletados pela

Pesquisadora Leda Maria Silva Kimura, do Laboratório de Biologia

Animal da Empresa de Pesquisa Agropecuária do Rio de Janeiro. 

3.1.3 - Solução salina tamponada, pH 7.2 (PBS) 

Para a realização das provas de HA, HI e na diluição dos soros

foi utilizado solução salina tamponada, pH 7.2 

Cloreto de sódio (NaCl) 
Cloreto de potássio (KCl) 
Fosfato dissódico ( Na2HPO4 2H2O) 
Fosfato bipotássico (K2HPO4) 
Água destilada q.s.p. 

Ajustar para pH 7.2. 

8 , 0 0  g
0,20 g
1,13 g
0,20 g

1.000,00 ml
 

Autoclavar a 115ºC durante 10 minutos. 
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3.1.1 - A.C.D. (Ácido-Citrato-Dextrose) 

Glicose(Dextrose)(C6H12O6) 11,00
Citrato de sódio(Na3C6H5O72H2)           11,26 g
Ácido cítrico (C6H8O7)                  4,00 g
Agua destilada deionizada q.s.p                 500 ml

Autoclavar a 115ºC durante 10 minutos. 

 

 

3.1.5 - R.D.E (Receptor Destroying Enzyme) 

O RDE foi fornecido pela Dra. Marilda Siqueira, do Laboratório de

Doenças Respiratórias (Pavilhão Cardoso Fontes) do Instituto Oswaldo

Cruz.

3.1.6 - Hemácias de galinha 

Foram colhidas, assepticamente, do plantel de aves doadoras,

controladas para micoplasma e NewCastle, pertencente ao Setor

Micoplasmologia, da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, em

ACD, utilizando-se a proporção de 1,5 mL do anti-coagulante para 8,5 mL

de sangue. 



3.1.7 - Microplacas. 

Nas provas de HA e HI foram utilizadas microplacas de 96 poços

com fundo em "U". 

3.1.8 - Pipetadores/diluidores e ponteiras. 

Foram utilizados pipetadores/diluidores automáticos,

monocanal, de 25 rnicrolitros, com ponteiras descartáveis. 

3.2.1 - Preparo das hemácias 

As hemácias foram colhidas por punção venosa na asa de galinhas

usando a proporção de 1,5 mL de ACD para 8,5 mL de hemácias. 
 

O procedimento de lavagem obedeceu ao seguinte protocolo: 

- Centrifugar a suspensão de hemácias em centrífuga refrigerada (6

ºC), a 600 x g, durante 10 minutos.



- Aspirar o sobrenadante, adicionar PBS pH 7,2, homogeneizar e

repetir a centrifugação. 

- Realizar a operação mais 2 vezes, perfazendo um total de 3

lavagens. 

- Anotar o volume de hemácias e diluir para a concentração desejada

(volume/volume). 

3.2.2 - Titulação do vírus. 

A capacidade hemaglutinante dos vírus foi testada frente a hemácias

de galinha 0,5%, diluindo-se em duplicata, na placa em PBS pH 7.2, em

diluições seriadas a partir de 1/2, múltiplas de 2, anotando-se a última

diluição em que houve hemaglutinação total como 1 Unidade

Hemaglutinante (1 UHA). 

Para a prova de HI utilizamos 4 UHA. 
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3.2.3 - Preparo dos soros. 

3.2.3.1 - Tratamento dos soro para inativação dos 

inibidores inespecíficos. 

O soro de muitas espécies animais contém inibidores inespecíficos

para aglutinação, os quais, a menos que removidos, podem conduzir a

resultados falso-positivos. Tais inibidores inespecíficos podem ser

inativados por tratamento com enzimas destruidoras de receptores (RDE). 

Utilizando-se o RDE seguimos os procedimentos  recomendados pela

Organização Mundial da Saúde (OMS) 

- Reconstituir o RDE com 25mI de salina fisiológica. 

- Adicionar 3 volumes de RDE para 1 volume de soro (0,3ml RDE +

0,1 ml soro). 

- Incubar por uma noite, em banho maria, a 37 ºC. 

-Completar a diluição do soro para 1/10 adicionando 6 volumes de

salina fisiológica. 

- Incubar em banho maria a 56ºC, durante 30 minutos. 
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3.2.3.2 - Tratamento dos soros para remoção das

aglutininas inespecíficas. 

Realizado o controle do soro e sendo observada a presença de

aglutininas inespecíficas em alguns soros foi realizado o tratamento, para

adsorção e remoção das mesmas com hemácias de galinha a 50% em PBS,

pH 7.2, utilizando-se o seguinte procedimento: 

- Ao soro diluído a 1/10 e tratado com RDE, adicionar 0.1 mL de

papa de hemácias a 50% em PBS, pH 7.2 (0,l mL em k10 mL de soro

tratado). 

- Homogeneizar e incubar a 37 ºC, durante 30 minutos. 

- Centrifugar a 600 x g, durante 10 minutos, a 6 ºC. 

- Colher o sobrenadante e realizar o controle do soro. 

3.2.4 - Prova da hemaglutinação (HA) para padronização

dos antígenos 

Os antígenos foram titulados, conforme protocolo a seguir. 

- Adicionar 25 microlitros de PBS (pH 7,2) em todos os poços de 2

fileiras da placa. 
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- Colocar 25 microlitros do antígeno e diluir até o final da fileira,

desprezando-se a última porção. 

- Colocar 25 microlitros de de hemácias a 0,5% em todos os poços.

Agitar. 

- Realizar o controle de hemácias. 

- Incubar as placas a temperatura ambiente (22 a 25ºC ), por 60

minutos. 

- Anotar os resultados. 

O título hemaglutinante (1UHA) será a última diluição do vírus em

que ocorrer hemaglutinação total. 

Na prova de HI serão utilizadas 4 UHA. 

3.2.5 - Prova de inibição da hemaglutinação (HI) 

- Preparar diluições dos soros tratados com RDE nas placas

adicionando 25 microlitros de PBS a partir do segundo poço. 

- Adicionar 25 microlitros de cada soro aos primeiro e segundo

poços e diluir a partir do segundo com o auxílio do pipetador automático de

25 microlitros. O soro tratado tem uma diluição inicial de 1:10. 

- Fazer os controles de antígenos e de hemácias. 
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- Adicionar 25 microlitros da diluição viral contendo 4 unidades de

HA em todos os poços contendo as diluições dos soros. 

- Agitar as placas e incubar em temperatura ambiente (22 a 25ºC)

por 30 minutos. 

- Adicionar 25 microlitros de hemácia a 0,5% em todos os poços e

homogeneizar. 

- Incubar em temperatura ambiente (22 a 25ºC), durante 60 minutos.

- Ler e anotar os resultados. 

O título de HI é a última diluição do anticorpo em que houve

inibição completa da hemaglutinação. 
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4- RESULTADOS 

Do total de 100 soros testados, 21 foram positivos para a presença de

anticorpos contra os vírus da Influenza H 1N1 e H3N2, representando 21% do

material analisado (Tabela 1, Gráfico 1). 

Das amostras positivas 4 soros reagiram para ambos os vírus,

representando 19,05% do total de positivos, enquanto 14 demonstraram

atividade apenas contra H1N1 e 11 somente contra H3N2, o que equivale a

66,66% e 52,38% respectivamente (Tabela 2, Gráfico 2 ). 

Na diluição 1:10, do total de 100 soros analisados verificou-se que 11

soros foram positivos (11%). Destes, 7 reagiram para HlNl e 4 para H3N2,

representando respectivamente 33% e 19,04 do total de soros positivos. 

Avaliando os resultados das diluições 1:20, constatou-se que estas

também os casos positivos, que foram 7, tiveram sua maioria atribuída a

reação com o vírus H1N1, pois 5 soros reagiram para esse, contra 2 soros

que reagiram para o vírus H3N2, representando respectivamente 23,80% e

9,52% do total de soros positivos.

Nas diluições 1:40 verificou-se uma inversão com relação aos

resultados das diluições anteriores, onde de 3 soros positivos, apenas 1

reagiu para H1N1 enquanto 2 reagiram para H3N2, representando
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respectivamente 4,76% e 9,52% do total de positivos. 

Por fim examinou-se os resultados obtidos nas diluições 2 1:80, e

constatou-se que, dos 4 casos positivos, apenas 1 reagiu para H1N1, ou seja,

4,76% do total de casos positivos, enquanto 3 soros, que equivalem a

14,28%, reagiram para H3N2. 

Em uma relação Título x Vírus observou-se que na diluição2 1:80

apenas 1 caso foi atribuido ao vírus H1N1, o que equivale a 25%(1 em 4),

contra 3 casos atribuidos a H3N2 representando 75% dos casos positivos

ocorridos nesta titulação (3 em 4) e que nos casos duplos 100% dos

registros nesta diluição podem ser atribuidos a esse mesmo vírus, com 2

casos (Tabela 2). 

Quando avaliou-se a diluiçao 1:40 observou-se que 66,66% dos casos

(2 em 3) nesta faixa de título relacionam-se a H3N2, contra 33,33% de

H1N1(1 em 3). No entanto entre os casos duplos, 100% foi atibuido ao

H1N1, pois somente ocorreu 1 caso nesta diluição. 

Nas diluições 1:20, constatou-se que nos casos positivos desta faixa,

28,58%(2 em 7) estão relacionados ao vírus H3N2 enquanto 71,42%(5 em

7), relacionam-se ao vírus H1N1. Nesta titulação os casos duplos são

atribuidos 66,66%(2 em 3) a H1N1 e 33,33%(1 em 3) a H3N2

respectivamente. 

 







GRÁFICO 1 – Resultado da prova de Inibição da Hemaglutinação (HI) dos soros de suínos 
do Município de Nova Friburgo frente aos vírus da Influenza H1N1 e H3N2.



GRÁFICO 2 – Resultado da prova de Inibição da Hemaglutinação (HI) dos soros de suínos 
do Município de Nova Friburgo em que houve presença de anticorpos frente 
frente aos dois vírus Influenza H1N1 e H3N2.



GRÁFICO 3 – Percentual de casos positivos nos vários títulos dos soros de suínos do 
Município de Nova Friburgo, na reação de Inibição da Hemaglutinação.
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5 - DISCUSSÃO 

No presente trabalho foi realizada uma revisão bibliográfica do vírus

Influenza que acomete os suínos e também sua relação com espécies

animais, aves, eqüídeos e com o homem. 

A importância epidemiológica dos suínos, como organismo

amplificador, resulta da forte interação entre as espécies. Surtos de

influenza ocorrem como resultado desta interação entre vírus, hospedeiro e

as condições ambientais, conforme Done et Brown (1998) quando

afirmaram "suínos possuem baixa imunidade para infecção com vírus de

influenza A aviário e humano, podendo funcionar como um recipiente

misturador, dando origem a um novo vírus influenza A geneticamente

reclassificado, oriundo de vírus coinfectante. Sendo este um grande

mecanismo potencial para a origem de pandemias de influenza em

humanos". Esta afirmação e com base no trabalho realizado sugere a

necessidade de ser feito uma pesquisa constante na avaliação do estado

sanitário do rebanho suíno em nosso estado. Mudanças em cada uma destas

variantes podem afetar a epizootiologia da influenza. 
 

É necessário um completo conhecimento do movimento dos vírus,

onde poderemos observar desde o aparecimento de pequenos focos até o

surgimento de pandemias (epidemias globais), conforme sugere Nakamura



et al. (1972) ao afirmar que “o conhecimento da história natural da influenza

em seres humanos e outras espécies é importante para entendemos a

transmissão e a sobrevivência do vírus entre as epidemias”. 

Um levantamento em soros de suínos permite que essas observações

posssam servir de base a um trabalho epidemiológico que poderá

estabelecer normas e condutas preventivas para as populações animal e

humana. 

Com base nas observações, gráficos e tabelas anteriormente citadas

podemos afirmar que 21% dos animais utilizados neste experimento, em

dado momento de suas vidas, foram infectados por estes vírus, podendo

mesmo até ter desenvolvido a doença. Os valores encontrados nas diluições

1:10 podem significar tanto o início da formação de anticorpos como uma

infecção passada com a extinção dos anticorpos protetores. 

Já os valores relacionados as diluições 1:80 podem significar uma

evolução na formação de anticorpos, ou  mesmo uma infecção mais recente,

quando comparadas as atribuidas as diluições 1:10. 

A existência de uma dupla presença de vírus nos soros testados pode

sugerir que há interrelação entre as espécies, possivelmente entre o homem,

o suíno e aves silvestres e/ou domésticas. 
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Tumová et Schild (1972) afirmam que "a primeira demonstração

clara de existência de parentesco antigênico entre os antígenos de envelope

de influenzavirus tipo A isolado de diferentes espécies, foi o vírus A

humano (Singapura) e uma amostra de influenzavírus tipo A de perus

(América do Norte). 

Em que pesem os relatos da ocorrência do vírus em suínos, várias

partes do mundo, ressente-se o Brasil de estudos mais aprofundados sobre

esta zoonose. A literatura nacional registra apenas um trabalho, realizado

por Romijn (1989) em soros de suínos coletados em Concórdia no Estado

de Santa Catarina, quando demonstrou a presença de anticorpos para o

vírus da influenza A H3N2, a exemplo de nossos achados, no município de

Nova Friburgo, no Estado do Rio de Janeiro. 

É necessário uma maior prospecção, com a verificação de anticorpos

de humanos, que trabalham em áreas de criação de suínos e/ou aves,

considerando as afirmações de Done et al (1998), de que ocorriam

associações do vírus da influenza A com bactérias, a exemplo de

Salmonella suis e Hemophilus parasuis, de Hinshaw et al (1978) ao

observarem que os vírus H1N1, de alta prevalência e H3N2, de baixa

incidência foram encontrados em humanos, revelando um relacionamento

muito estreito o que originava infecções em humanos. 
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Estas observações caracterizam a necessidade de serem realizados

trabalhos correlatos no Brasil visando estabelecer uma potencial relação no

que concerne a infecção, disseminação e causas de doenças respiratórias

em suínos e humanos. 
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6 - CONCLUSÕES 

O alto índice de casos positivos na população estudada, deve-se,

provavelmente a interrelação existente entre as espécies suscetíveis, no

caso, acentuando-se, a tríade homem, suíno e aves. A ocorrência de soros

reagentes para ambos os vírus reforça esta hipótese. 

É necessário um trabalho de pesquisa visando evidenciar a situação

sorológica de humanos, suínos e aves no estado do Rio de Janeiro, o que

permitirá melhor avaliar as enfermidades respiratórias nestas espécies. 
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