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RESUMO

FRANCA, Ticiana do  Nascimento. Surto de  Circovirose (Sindrome
Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro.
Seropédica: UFRRJ, 2004, 110p. (Tese, Doutorado em Ciéncias Veterindrias, Sanidade
Animal).

Descreve-se o primeiro surto de infec¢do por Circovirus Porcino Tipo 2 (PCV-2) em suinos
no Estado do Rio de Janeiro. A enfermidade que afetou, principalmente, suinos desmamados
com idade em torno de 4 meses, levou a Obito pelo menos 14 animais. A granja onde o
surto ocorreu tinha péssimas condicdes sanitdrias e de manejo. Clinicamente, a
doenga caracterizou-se por ma condi¢cdo corporal, pouco desenvolvimento, tosse,
taquipnéia, dispneia, diarreia, ataxia, tremores apds estimulo, decubito e convulsdes, com
evolugdo aguda & subaguda. A necropsia, os achados mais importantes foram palidez da
carcaga, aumento de linfonodos e pulmdes ndo-colapsados, com dareas consolidadas,
principalmente nos lobos craniais e porcdo anterior dos lobos médios. O exame
histologico revelou, com maior frequéncia, infiltracdo linfo-histiocitica com células
sinciciais em linfonodos, baco, placas de Peyer, rim, pulmdo e figado, deplecdo e/ou
hiperplasia linféide, bem como pneumonia bronco-intersticial linfo-histiocitdria e areas
de broncopneumonia secundaria. O diagnostico firmou-se pela observagdo dos sintomas e
lesdes histologicas tipicas da Sindrome Definhante Multissistémica de  Suinos
Desmamados (SDMSD) e foi confirmado por exame imunohistoquimico e PCR.
Esse estudo teve por objetivo caracterizar os aspectos epidemioldgico e clinico-
patologico desse surto no Estado do Rio de Janeiro, ja que a mesma tem causado grandes
perdas econdmicas, diretas ou indiretas, a suinocultura mundial.

Palavras chave: Circovirus porcino tipo 2, histopatologia, imunohistoquimica.



ABSTRACT

FRANCA, Ticiana do Nascimento. Outbreak of Circoviruses (Porcine Postweaning
Multisystemic Wasting Syndrome) in Rio de Janeiro, Brazil, Seropédica: UFRRJ, 2000,
110p. (Thesis, Philosophiae Doctor in Veterinary Science. Animal Health).

The first outbreak of swine circovirus infection which occurred in the State of Rio de Janeiro
was described. The disease which affects mainly weaned pigs, about 4 months old, caused the
death of at least 14 animals. The property where the outbreak occurred, had inadequate
sanitary and management conditions. Clinically the disease was characterized by wasting,
poor development, coughing, tachypnoea, dyspnoea, diarrhoea, ataxia, tremors after
stimulation, decubitus and convulsions. The course of the disease was acute to subacute. The
most important post-mortem findings were paleness of the body, enlarged lymphnodes, non-
collapsed lungs, with consolidated areas mainly in the cranial lobes. Histological lesions
consisted mainly of lymphohistiocytic infiltration with multinucleate giant cells in lymph
nodes, spleen, Peyer’s patches, kidney, lungs and liver, depletion and/or lymphoid
hyperplasia, as well as lymphohistiocytic interstitial pneumonia and areas of secondary
broncopneumonia. The diagnosis was established through observations of the symptoms and
typical lesions of Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome (PMWS), and was
confirmed by immunohistochemical examination and PCR. The objective of this study was to
characterize the epidemiological and clinical-pathological aspects of an outbreak of PMWS in
Rio de Janeiro, because of its severe direct or indirect economical losses to the world pig
industry.

Key words: Porcine circovirus type 2, histopathology, immunohistochemistry.
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1. INTRODUCAO

A circovirose suina, enfermidade reconhecida apenas recentemente, foi descrita
na Alemanha, Reino Unido, Canada, Nova Zelandia, Estados Unidos (KIUPEL et al.,
1998), Dinamarca, Irlanda do Norte (ALLAN et al., 1999b), Grécia (SAULIDIS et al.,
2002), Tailandia (KIATIPATTANASAKUL-BANLUNARA et al.,, 2002), Espanha
(SEGALES et al.; 1997), Franca (MADEC et al., 2000), Hungria (MOLNAR et al.,
2002), Coréia (CHOI et al., 2000), Japao (ONUKI et al., 1999), México (TRUJANO et
al., 2001). Argentina (SARRADEL et al., 2002) e na Regiao Sul do Brasil (ZANELLA &
MORES, 2003).

Em suinos, duas sindromes principais sdo associadas a esse virus: o Tremor
Congénito Suino (TCS), que afeta animais recém-nascidos, € uma nova doenga
denominada Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD)
(CLARK, 1997). A natureza infecciosa da primeira, foi determinada hé alguns anos,
entretanto a SDMSD parece ser uma doenga emergente em suinos (CLARK, 1997;
ALLAN et al., 1998; LUKERT & ALLAN, 1999). A Sindrome da Nefropatia e Dermatite
Porcina (SNDP), caracterizada por lesdes cutineas e renais, também foi associada a
infec¢do por circovirus (SMITH et al.; 1993; SAULIDIS et al., 2002). Infecgdes por virus
da Familia Circoviridae verificadas também em frangos (TODD, 2000), psitacideos
(RITCHIE et al., 1989; SMYTH & CARROLL, 1995), pombo (TODD et al., 2004),
gansos (TODD et al, 2004) e canarios (BIAGINI, 2004), sdao determinadas,
respectivamente, por CAV (virus da anemia viral dos frangos), PBFDV (virus da doenga do
bico e da pena dos psitacideos), CoCV (circovirus columbiforme), GoCV (circovirus de
ganso) e CaCV (circovirus de candrios).

Também tem sido atribuido um potencial zoonético a esse agente tanto por sua
amplitude genotipica, como pela detec¢do de anticorpos contra o circovirus em humanos,
em amplas areas geograficas (MOROZOV et al., 1998).

Em fevereiro de 2002 foram enviados ao Setor de Anatomia Patoldgica, do
Convénio Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro - EMBRAPA, dois suinos,
oriundos de uma pequena criagdo de Ilha de Guaratiba, RJ (Estrada da Matriz, 6723); um
dos animais estava morto e foi imediatamente necropsiado. O outro foi mantido em nossas
dependéncias para estudos mais detalhados. O exame histologico do material do suino
necropsiado revelou lesdes caracteristicas de SDMSD. Dado o significado desse
diagndstico para a suinocultura, foi feita visita a propriedade, com vistas ao levantamento
epidemioldgico e a coleta de mais dados. Outros 3 suinos doentes foram enviados para
estudo. Esse trabalho teve como objetivo confirmar, caracterizar e documentar, da forma
mais completa possivel, a ocorréncia de um surto de SDMSD no Estado do Rio de Janeiro.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Aspectos Historicos

O circovirus porcino (PCV) foi identificado pela primeira vez por TISCHER et
al, (1974), como um contaminante de cultivo celular (PK-15 ou linhagem celular de rim
de porco). Estudos sorologicos realizados na Alemanha (TISCHER et al., 1982, 1986),
Canada (DULAC & AFSHAR, 1989), Nova Zelandia (HORNER, 1991), Gra-Bretanha
(EDWARDS & SANDS, 1994), Irlanda do Norte (ALLAN et al., 1994b) e Estados
Unidos da América (HINES & LUCKERT, 1995) revelaram que a infec¢ao por PCV em
suinos adultos era de ampla distribui¢do em todos esses paises. O primeiro relato da
Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD), doenga de
etiologia obscura que vinha ocorrendo na Europa e nos Estados Unidos, ocorreu no
Canada em 1991 (CLARK, 1997). Imediatamente diversos outros autores confirmaram
essas observagdes, principalmente na América do Norte, Europa ¢ Asia (HARDING,
1997; ALLAN et al., 1998; ELLIS et al., 1998; MEEHAN et al., 1998; MOROZOV et
al., 1998; CHOI et al., 2002a). Logo a seguir, uma nova entidade também associada ao
PCV-2, a Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNDP), foi descrita na Inglaterra
(SMITH et al.; 1993).

No Brasil, a infeccdo por Circovirus Porcino Tipo 2 (PCV-2) associado a
SDMSD foi diagnosticada no Estado de Santa Catarina em leitdes provenientes de uma
granja onde ocorria emagrecimento progressivo dos suinos na creche (ZANELLA &
MORES, 2003).

2.2 Caracterizacao do Virus

Os circovirus suinos caracterizam-se por serem virus pequenos, com DNA de
fita simples (KIM et al., 2003a), de aproximadamente 17 nm de didmetro,
icosahédricos, circulares, nao-envelopados, com densidade 1,33 - 1,34 em CsClI
(TISCHER et al., 1974) e por possuirem um dos menores genomas entre os virus que
infectam vertebrados, com aproximadamente 1.760 nucleotideos (TODD, 2000). Por
ser o primeiro virus animal a apresentar um genoma circular de DNA, o novo nome foi
proposto ¢ passou a constituir um género, denominado Circovirus (TISCHER et al.,
1982; LUKERT et al., 1995).

Mais tarde, o agente foi agrupado pelo Comité Internacional de Taxonomia
Viral, em uma nova familia de virus DNA, denominada Circoviridae (LUKERT et al.,
1995). O circovirus resiste a inativacdo quando exposto a ambiente acido (pH 3), a
cloroférmio, a temperaturas entre 56°C e 70°C (ALLAN et al, 1994c), ao
congelamento, a luz ultra-violeta e a desinfetantes (SHIBATA et al., 2003). O agente
permanece estdvel em fezes e secrecdes respiratorias, podendo facilmente ser
transmitido por via oral ou respiratoria (SHIBATA et al., 2003). O PCV pode replicar
em algumas linhagens celulares suinas e ¢ dependente de proteinas celulares expressas
durante a fase S do ciclo celular (TISCHER et al., 1982, 1987). A replicacao viral pode
ser incrementada por meio de tratamento dos cultivos celulares com d-glucosamina, o
que pode resultar em um aumento de até¢ 30% no numero de células contendo antigenos
de PCV (TISCHER et al., 1982, 1987). Linhagens celulares semi-continuas e continuas
provenientes de varias espécies animais tém sido utilizadas para estudar a
permissibilidade de culturas celulares a infec¢gdo por PCV-1 e também para avaliar a
indu¢do do ciclo celular pela d-glucosamina (STEVENSON et al., 1999). Um estudo
com PCV-2 mostrou que todas as linhagens celulares testadas, ST (testiculo suino), SK6



(células renais de suino) e Vero (células de rim de macaco) foram sensiveis ao virus e que
o tratamento com d-glucosamina provocou significativa degeneracdo e morte de células
da linhagem ST, ndo permitindo a replicagdo do virus (FERNANDES et al., 2003a). Por
outro lado, o virus (PCV-1) ndo causa efeito citopatico detectavel em cultivos celulares;
as células infectadas podem ser detectadas por técnicas imunohistoquimicas (LUKERT &
ALLAN, 1999). Infecao persistente nos cultivos celulares, principalmente em células
PK-15, tem sido descrita (LUKERT & ALLAN, 1999). A replicagdo em cultivos de
mondcitos e macréfagos derivados da medula 6ssea, do sangue e de linfonodos de suinos
foi demonstrada por ALLAN et al, (1994b). Culturas de células mononucleares oriundas
do sangue periférico de bovinos também sdo susceptiveis a infec¢ao por PCV, ao
contrario do que ocorre em cultivos similares de ovinos e humanos (LUKERT &
ALLAN, 1999).

Por esses motivos, o PCV foi dividido em tipo 1, contaminante de células de
culturas laboratoriais (PK-15, células de rim suino), apatogénico para suinos e tipo 2
(citopatogénico), associado a SDMSD (FENAX et al., 2000). O genoma do PCV tem 6
(BUKH et al., 1988) ou 7 (MEEHAN et al., 1997) ORFs (open reading frames) e uma
auséncia de regides intergénicas, bem como apresenta similaridades com circovirus de
plantas e com o geminivirus (MEEHAN et al., 1997).

O virus pode ser detectado por imunohistoquimica (ELLIS et al., 1998),
hibridizagao “in situ” (NAWAGAITGUL et al., 2000), imunofluorescéncia indireta
(ALLAN & ELLIS, 2000), teste de reacdo em cadeia da polimerase - PCR
(LAROCHELLE et al., 1999; CALSAMIGLIA et al.,, 2002) e por isolamento viral
(TISCHER et al., 1982).

Os “primers” (segmentos de DNA) utilizados para a realizacao da técnica de
PCR foram designados por serem especificos para PCV-2, contendo uma sequéncia de
nucleotideos para a regido da ORF2 (open reading frame 2) que codifica proteinas para
formacao do capsideo viral (FENAX et al., 2000).

Ha autores que consideram a imunohistoquimica e a hibridizacdo “in situ”
adequadas a deteccdo de PCV-2, porém ndo recomendam sorologia, PCR ou isolamento
viral (KIM et al., 2002). O sangue total e o soro sdo os melhores materiais coletados para
analise por PCR de PCV-2, porém também com as fezes ha resultado satisfatorio
(SHIBATA et al., 2003). Alguns pesquisadores observaram bons resultados através da
avaliacdo de amostras teciduais formalizadas pela hibridizac¢do “in situ” (KIM & CHAE,
2003c) e pela imunohistoquimica (McNEILLY et al., 1999). Por outro lado, outros
autores (PINTO et al., 2003b) descreveram que a adequagao dos protocolos da técnica de
PCR, permite estender a utilizagdo desse método mesmo em tecidos formalizados e
parafinizados; esses autores detectaram o PCV-2 em 17 de 18 amostras de tecido
parafinizado, 16 de 18 amostras de tecido formalizado e 18 de 18 amostras de tecido
congelado.

Em casos de SDMSD, éacidos nucléicos ou antigenos (Ag) de PCV-2 siao
geralmente encontrados no citoplasma de histidcitos, células multinucleadas e outras
células de linhagem monocitica/macrofagica como macrofagos alveolares, células de
Kupffer e células dendriticas foliculares de tecidos linféides (ROSELL et al., 1999;
ALLAN & ELLIS, 2000). Esporadicamente detecta-se DNA ou Ag de PCV-2 no
citoplasma dos epitélios respiratorio e renal, endotélio vascular, linfocitos, células ductais
e acinares pancreaticas e nucleos de mondcitos, macrofagos, células musculares lisas,
hepatécitos e enterocitos (MCNEILLY et al., 1999; ROSELL et al, 1999;
SIRINARUMITR et al., 2000).



2.3 Sindrome Definhante Multissistémica dos Suinos Desmamados (SDMSD)
2.3.1 Patogenia

Muitos autores sao da opinido que a SDMSD esteja associada a co-infe¢do por
PCV-2 e por outros patégenos, como o Parvovirus Porcino - PPV (KIM et al., 2003a) ou
o virus da Sindrome Respiratéria e Reprodutiva Porcina - PRRSV (ROVIRA et al.,
2002). Acredita-se que estes virus, por estimularem a migragao e proliferagao de células
histiociticas, bem como a sintese de DNA e citocinas, propiciariam as condi¢des ideais
para o desenvolvimento do PCV-2, cujo método de replicacdo, ainda ndo bem
compreendido, parece ter como Unico requisito, nova sintese de DNA celular e um certo
tropismo por células de origem histiocitica (KIM et al., 2003a). Reproduziu-se o quadro
tipico de SDMSD em leitdes gnotobidticos infectados com PCV-2 e co-infectados com
PPV (ALLAN et al., 1999; KRAKOWKA et al., 2000; KIM et al., 2003a). Por outro
lado, em outro estudo experimental, ndo houve reproducdo dos sinais clinicos e das
lesdes anatomo e histopatologicas caracteristicas associadas a SDMSD em leitdes SPF
(“specific pathogen-free”), que receberam colostro, infectados experimentalmente com
PCV-2 e co-infectados com PPV (FERNANDES et al., 2003c¢).

Tém sido demonstradas co-infe¢oes de PCV-2 ¢ PPV em casos de SDMSD
(KIM & CHAE, 2004), por¢ém o PCV-2 sozinho pode causar a sindrome em leitdes
privados do colostro (FENAUX et al., 2002). A co-infe¢do agrava as lesdes (FENAUX et
al., 2002). Acredita-se que, por estimular a proliferagao de histiocitos, o PPV criaria as
condi¢des ideais para a replicacdo do PCV-2, devido ao aumento da sintese de DNA
(KIM et al., 2003a).

Muito se debate acerca de como o PCV-2 entra na célula; duas hipdteses foram
estabelecidas. Através da fagocitose de outras células infectadas (endocitose) ou pela
possivel existéncia de um receptor para PCV-2 na superficie de macrofagos; esse
receptor, porém, até o momento, nao foi identificado (DARWICH et al., 2004). Talvez a
presenga de PCV-2 possa se dar por ambos os mecanismos (DARWICH et al., 2004). Em
outras circoviroses, a replicacdo do virus depende de polimerases presentes no nucleo
celular e ocorre durante a fase S do ciclo em células. Dessa forma, a replicagdo virica
seria mais eficiente em tecidos com marcada atividade mitética (TISCHER et al., 1987).

E comum, em casos de SDMSD encontrarmos, além do PCV-2, outros agentes.
Em um estudo retrospectivo na Coréia, com 133 animais que apresentavam
emagrecimento pos-desmame, todos estavam infectados por PCV-2, porém s6 em 20
animais foi detectado apenas o PCV-2, 43 estavam infectados, concomitantemente, com o
Haemophilus parasuis, 39 com o PRRSV, 38 com Actinobacillus pleuropneumoniae e 20
com o virus da Influenza Suina - SIV (KIM et al., 2002).

De fato, existe uma significativa redu¢do na prolifera¢do linfocitaria mediada
por macrofagos apos a infecdo por PCV-2, o que indica que o virus interfere com a
funcdo imunologica normal. Em caso de infe¢des pelo PCV-2 e por outros agentes, a
deplecao linféide pode potencializar a SDMSD; adicionalmente, a destruicdo de
macréfagos indica um efeito patogénico direto do virus, aumentando a susceptibilidade a
outros agentes (KIM et al., 2002).

A predilecdo do PCV-2 por macrofagos, monocitos, histidcitos e macrofagos
apresentadores de antigenos (Ag) do pulmio, timo e bago, sugere que a patogénese da
infecgdo possa estar associada a disfungio imune (ZANELLA & MORES, 2003).

As células-alvo do PCV-2 sdo de linhagem monocitico/macrofagica, “In vitro”,
macrofagos alveolares infectados pelo PCV-2 apresentam habilidade para interagir com
linfécitos B e T alterados e interferem com a resposta imune no pulmio e em outros
tecidos (McNEILLY et al., 1996).



Dois outros circovirus, o virus da anemia dos frangos (CAV) e o virus da doenca
do bico e da pena em psitacideos (PBFDV) também tém sido associados com disfungao
imune (ADAIR et al., 1991; LATIMER et al., 1992).

Alguns autores reportaram que o PCV-1 replica em culturas celulares
leucocitarias (ALLAN et al., 1994b), enquanto outros observaram replicacdo viral em
mondcitos apds a estimulagdao celular (DARWICH et al., 2004). Especificamente apds
adicio de GM-CSF (fator recombinante suino de estimulagdo de colonia de
macrofagos/mondcitos), héd passagem do virus através da membrana nuclear de
monocitos, aumentando a propor¢do de células com Ag viral no nticleo (GILPIN et al.,
2001). Por outro lado, sugere-se que a infeccdo de macrofagos ¢ uma consequéncia da
fagocitose de particulas virais contidas em restos de linfocitos apoptdticos
(SHIBAHARA et al., 2000), o que implicaria em replicagdo virica também dentro de
macréfagos.

Especificamente em relacdo a localizacdao intra-nuclear, os Ag de PCV-2 tém
sido detectados mais frequentemente no nicleo de hepatocitos e de outras células
epiteliais (ROSELL et al., 2000), a exemplo do que ocorre em outras circoviroses como a
doenca do bico e da pena dos psitacideos que parece ser epiteliotropica (TODD, 2000).
Isto sugere que as células epiteliais sdo o tipo celular primario permissivo a replicagcdo do
PCV-2. A replicagdo “in vitro” ¢ feita com maior eficiéncia em células epiteliais renais
PK-15; na SDMSD natural o Ag viral pode ser encontrado no nucleo de diferentes
células epiteliais (ROSELL et al., 1999). A grande quantidade de virus presente em
macrofagos pode significar apenas o resultado da acumulagao de particulas virais durante
uma infec¢do prolongada, provavelmente iniciada algumas semanas antes do inicio dos
sinais clinicos (DARWICH et al., 2004). Em condig¢des experimentais, o periodo de
incubagdo pode chegar a 2-4 semanas (ALLAN et al., 1999a; BALASH et al., 1999;
BOLIN et al.,, 2001; HARMES et al., 2001), periodo no qual o acimulo de virus
necessario para iniciar a doenca ¢ alcangado. Quanto maior a quantidade de antigeno
virico detectada, maior a deplecdo linféoide (ROSELL et al., 1999; DARWICH et al.,
2002; CHIANINI et al., 2003; DARWICH et al., 2003b).

O grau de deplecao linfocitica parece estar relacionado com o estagio da
infeccdo. Assim nas infec¢des mais avancadas, a deple¢do linféide ¢ maior em éreas
foliculares. Em estagios iniciais e intermediarios de infec¢do (parametro clinico medido
em porcos na fase inicial da doenga), a SDMSD cursou com aumento da populagio
mononuclear fagocitaria (MAC387+cells) (SHIBAHARA et al., 2000; SARLI et al.,
2001). Isto foi atribuido a perda de células linfoides em zonas interfoliculares dos
linfonodos e a infiltragdo por macrofagos nestes o6rgdos (SARLI et al., 2001). Nos
estagios finais da doenga observou-se reducao de linfécitos T e B, de linhagem celulares
macrofagicas e na “expressdo” de antigenos viricos no endotélio de vénulas (Anti-
human-F-VIII-related antigen+) (SARLI et al., 2001). Em adicdo, houve aumento da
populagdo de macréfagos, mondcitos e granuldcitos na “medula-like” de linfonodos
(SARLI et al., 2001). Se a expressao de Ag virico estd diminuida em vénulas, seria mais
dificil para os linfocitos alcangarem os linfonodos, contribuindo, dessa forma, para a
aparéncia caracteristica de deplecdo linféide nos animais com SDMSD (DARWICH et
al., 2004).

KIM & CHAE (2003b) verificaram que o PCV-2 induz a expressdo de MCP1
(Proteina-1 quimiotactica para monoécitos) em macrofagos e outras células inflamatorias
de linfonodos infectados. Tudo indica que este mediador quimico pode estar envolvido
no recrutamento de células mononucleares nas lesdes granulomatosas. As células
gigantes, componente celular comum na lesdes de SDMSD que contém grande
quantidade de MCPI1, contribuiriam para o inicio e a manutengdo do processo
granulomatoso. Os resultados deste estudo sugerem fortemente que a MCP1 pode ter um



papel importante no desenvolvimento e na progressao das lesdes durante a infec¢ao por
PCV-2 (KIM & CHAE, 2003b). O mecanismo nao ¢ completamente conhecido, porém o
PCV-2 estimularia as células gigantes e os macréfagos epitelidides a produzirem MCP-1
nos linfonodos, atraindo assim novas células mononucleares. As células gigantes sdo
consideradas iniciadoras e mantenedoras deste processo inflamatério granulomatoso
(KIM & CHAE, 2003Db).

A diminui¢do na expressao de IL-10 (interleucina 10) mRNA tem sido associada
a deplecao e a atrofia timica em animais com SDMSD, bem como a diminui¢do da IL-2
em bago, IL-4 em tonsilas e linfonodos, IL-12p40 em baco e linfonodos inguinais e
IFN-y (interferon-y) e IL-10 em linfonodos inguinais (DARWICH et al., 2003b). Com
relacdo a citocinas pro-inflamatorias tem sido reportado que os niveis de IL-8 mRNA
estdo altos em tecidos com lesdes leves ou moderadas, com pequena quantidade de virus,
entretanto ela seria baixa em lesdes severas (DARWICH et al., 2003b); outros autores
porém ndo confirmaram esse aspecto, apenas os altos niveis de MCP-1 (KIM & CHAE,
2003b).

E sugerido que o DNA viral persiste no organismo suino durante muito tempo
apds a infeccdo, mesmo sem sinais clinicos. Isso seria importante no mecanismo da
transmissao adulto-jovem (KIM et al., 2003a). O virus pode ser detectado em sangue
total muito tempo depois que o animal sofreu a infec¢do. J& em saliva e fezes, esse
periodo ¢ menor (SHIBATA et al., 2003).

Os relatos demonstram que ha importantes diferencas entre as cepas viricas, pois
diversos pesquisadores conseguiram reproduzir a SDMSD com PCV-2 isolado ou em
associacao a outros virus, como o PRRSV. Diferencas no manejo, via de administragao,
dose, ingestdo de colostro, idade, imuno-estimulacdo, bem como particularidades
individuais, também teriam algum papel no desenvolvimento da doenca (ALLAN et al.,
1999b; BOLIN et al., 2001; ROVIRA et al., 2002). Em algumas situagdes, a inoculagdo
isolada de PCV-2 leva as alteragdes microscopicas caracteristicas da SDMSD, mas nao
produz os sinais clinicos correspondentes (ROVIRA et al., 2002).

2.3.2 Epidemiologia

O estudo sorologico indica que a distribuicdo do PCV ¢ ampla na Europa e nos
EUA, podendo atingir 20 e 80% dos animais em algumas propriedades (LUKERT &
ALLAN, 1999). Geralmente, a doenga manifesta-se de forma mais grave em granjas de
ciclo completo com fluxo continuo e em granjas de terminacdo de suinos de multiplas
origens (PESCADOR et al., 2003). Na Coreia, em um estudo realizado durante 2 anos,
observou-se uma marcada concentragdo de casos de SDMSD nos meses de abril e maio,
periodo correspondente ao inicio do verdo (KIM et al., 2002).

Segundo ALLAN et al, (1994a), os anticorpos (Ac) maternos contra o PCV
desaparecem entre a 8* ¢ a 9* semanas depois do parto; os Ac séricos induzidos pelo
contato com o virus ja podem ser detectados entre a 13* e a 15* semanas, o que indicaria
uma exposicdo ao PCV entre 11* e 13* semanas de idade. Essa época corresponde a
transferéncia dos leitdes para a unidade de engorda/terminagdao (ALLAN et al., 1994a).

O PCV-2 pode ser transmitido de suinos infectados para nao-infetados pelas
formas horizontal e vertical, o virus foi detectado em sémen de suinos infectado
experimentalmente com PCV-2 (LARROCHELLE et al., 2000; KIM et al., 2001). A
associacdo do PCV-2 com abortos e natimortos indica que a transmissao transplacentéria
também pode ser um fator importante se matrizes soro-negativas forem infectadas
durante a prenhez (ALLAN & ELLIS, 2000; WEST et al., 1999). De acordo com
LUKERT & ALLAN (1999), a SDMSD ¢ observada em suinos entre a §8* e a 12* semanas
de idade, porém outros autores a verificaram em animais entre a 7* e a 15* semanas



(HARDING et al., 1998; ROSELL et al., 1999; DARWICH et al., 2004; SEGALES et al.,
2004) e entre a 8 ¢ a 16" semanas (ALLAN & ELLIS, 2000). Outros autores ainda
registraram a SDMSD entre a 4% ¢ a 14* semanas (MORI et al., 2000; SORDEN, 2000) e,
até mesmo, entre a 6* ¢ a 8 semanas de idade (LUKERT & ALLAN, 1999). Segundo
MADEC et al, (2000), o periodo de transmissdo ocorreria entre a 5% e a 16 semanas, com
fase critica e mortes ocorrendo por volta da 13* semana. Com frequéncia observa-se co-
infecgdo por Mycoplasma hyopneumoniae (Pneumonia enzodtica), Escherichia coli
(Colibacilose). Actinobacillus pleuropneumoniae (antiga Pneumonia por Haemophilus),
Haemophilus parasuis (Doenca de Glasser), Salmonella sp., Staphylococcus sp., PRRSV
(SORDEN, 2000) e, menos frequentemente, com Pneumocystis carinii (CLARK, 1997) e
Cryptosporidium parvum (NUNEZ et al., 2003).

Na maioria das propriedades onde a SDMSD foi diagnosticada ndo havia taxa
elevada de mortalidade; em algumas havia somente um aumento entre 1-2% de
mortalidade, com recuperacdo dos suinos e taxas retornando a normalidade em alguns
meses (FERNANDES et al., 2003b). MORI et al, (2000) verificaram taxa de mortalidade
de 5-6% e SORDEN (1999) de 10%, porém, em algumas propriedades, esta chegaria a
aproximadamente 50% (SORDEN, 1999). Verificou-se ainda subito aumento da
mortalidade de suinos em crescimento (MAGAR et al., 2000; CALSAMIGLIA et al.,
2002). Tipicamente, os sinais clinicos sdo evidentes em 5-15% do grupo (muitos destes
suinos morrem ou sdo sacrificados); a maior parte dos problemas ocorre no final da fase
de amamentacdo (desmame) ou no inicio do periodo de engorda (SORDEN, 1999). A
morbidade e a mortalidade em suinos desmamados pode ser superior a 50% em algumas
criagdes (HARDING, 1997), em geral, porém, a morbidade oscila entre 5 e 50%,
enquanto a taxa de mortalidade atinge quase 100% nos animais que ficam doentes
(MOROZOV et al., 1998).

Segundo DARWICH et al, (2004), quando da ocorréncia de SDMSD, cerca de
5-20% dos porcos entre 7 e 15 semanas de idade serdo afetados, dos quais 80% morrerdo
e aproximadamente 20% desses que desenvolveram o quadro clinico, se recuperarao.

Na Alemanha, foram detectados por ELISA e por imunofluorescéncia indireta
baixos niveis de anticorpos anti-PCV no soro de 12-69% de camundongos e no de 35%
de bovinos (TISCHER et al.,, 1995b). Por outro lado, anticorpos para PCV foram
encontrados no soro de 85% dos porcos de abatedouro na Alemanha, em 53% das
amostras nos Estados Unidos e em 86% na Inglaterra (SORDEN, 1999).

O contato com suinos infectados, instalagdes, equipamentos ¢ fOmites sdo
fatores provaveis na transmissdo horizontal do virus; fatores de risco causadores de
estresse, como densidade elevada, baixa qualidade do ar, 4gua e ragdo, mistura de lotes
com procedéncia e idades diferentes e presenca de enfermidades concomitantes podem
intensificar as manifestagdes clinicas e favorecer o desenvolvimento da doenga (MADEC
et al., 2000).

Os prejuizos determinados pela SDMSD, além das mortes, devem-se ao declinio
das taxas de crescimento e a queda na conversao alimentar determinada pela elevacao do
numero de suinos refugos e/ou debilitados (ZANELLA et al.; 2003b).



2.3.3 Manifestacoes clinicas

Animais afetados pela SDMSD apresentam desidratacdo, perda de peso,
emaciacdo, taquipnéia, dispneia, ictericia (HARDING, 1997; ZANELLA & MORES,
2003), por vezes, diarréia aquosa (BALASCH et al., 1999), letargia (ALLAN et al.,
1999b) e disturbios do sistema nervoso (HARDING, 1997), caracterizados por tremores,
desordens locomotoras, prostracdo (ALBINA et al., 2001), convulsdes (NIELSEN et al.,
2003) e depressao (CHOI et al., 2002a). Adicionalmente pode ocorrer aumento de
linfonodos (MOROZOV et al., 1998), principalmente superficiais inguinais e
mesentéricos (ROSELL et al., 1999) e lesdes de pele nas extremidades das orelhas, nos
membros posteriores e na regido ventro-caudal (ZANELLA & MORES, 2003),
representadas por papulas e placas avermelhadas e, por vezes, crostas; cianose das
orelhas e regido perianal também pode ser observada (MADEC et al., 2000). Tosse,
respiracao ofegante e pela boca (LIU et al., 2002), pelos grossos e fracos (ALBINA et al.,
2001; SAULIDIS et al., 2002) e morte subita (MORI et al., 2000) também foram
relatados. Alguns autores correlacionam o PCV-2 a desordens reprodutivas e abortos
(WEST et al., 1999).

2.3.4 Alteracoes hematoldgicas e bioquimicas

O hemograma dos porcos com SDMSD apresenta algumas alteragcdes
(SEGALES & DOMINGO, 2002; DARWICH et al., 2003b). Em porcos definidos, o
numero de linfocitos estad significativamente baixo (especialmente CD8+ e células B) e
de monodcitos e neutrofilos claramente aumentado, com uma inversao da propor¢ao
linfocito/neutrofilo (SEGALES & DOMINGO, 2002; DARWICH et al., 2003b). Por
outro lado, ndo ha alteracdo no numero total de leucocitos. Porcos com SDMSD
geralmente tém anemia normocitica hipocromica com leve aumento inicial do nimero de
células vermelhas (DARWICH et al., 2003b). O nivel de haptoglobina ¢ MAP-pig
(proteinas da fase aguda da SDMSD) esta aumentado (SEGALES et al., 2003), E
provavel que a elevacdo nas MAP-pig e haptoglobina esteja relacionada ao aumento do
numero total de células vermelhas e a diminuicdo do volume corpuscular médio de
hemoglobina e do ferro sérico. Esses resultados sugerem que a anemia vista na SDMSD
¢ o resultado de um processo inflamatério cronico no qual o sequestro de ferro ocorre no
sistema reticulo-endotelial (DARWICH et al., 2003D).

De acordo com SEGALES et al, (2000), porém, a anemia que ocorre na
SDMSD, do tipo microcitica ou hipocrdmica, caracteristica de perda de sangue, sugere
fortemente que ela seria secundéria a ulceracdo gastrica, mais do que devida a infecg¢ao
por PCV-2.

2.3.5 Aspectos anatomo-patolégicos

A necropsia observam-se varios graus de emagrecimento corporal. A pele
encontra-se palida e ictericia em 20% dos casos. Os pulmdes apresentam-se “armados”
(ndo-colapsados), firmes ou “emborrachados”, em parte escurecidos (CLARK, 1997;
MOROZOV et al., 1998; ROSELL et al., 1999). A superficie pulmonar pode estar
mosqueta por lobulos marrom-acinzentados entremeados por lobulos amarelados e
roseos. Grandes areas atelectasicas ou consolidadas sdo comuns nos lobos intermediario
e cranial. Hemorragias podem ser observadas em casos severos. Alguns autores ainda
verificaram hidropéricéario e ascite (SARRADELL et al., 2002). Macroscopicamente, 0
figado ndo evidencia alteragdes na metade dos casos, porém nos outros apresenta-se
mosqueta, com lébulos menores, mais proeminentes e com aumento do tecido conectivo



interlobular (LUKERT & ALLAN, 1999). Ocasionalmente, o tecido hepatico pode
encontrar-se vermelho-amarelado (KIM et al., 2003a), indicando hepatite intersticial
(HINES & LUKERT, 1995) ou pavido (ZANELLA & MORES, 2003). Outro achado
importante ¢ o aumento de volumes dos linfonodos (3 a 4 vezes), principalmente os
mesentéricos, traqueo-bronquicos e mediastinicos, que se tornam homogeneamente
palidos na superficie de corte (MOROZOQY et al., 1998; KIM et al., 2003a). O bago, em
geral, estd aumentado de volume, ndo-congesto e carnoso (pulposo) na superficie de
corte. Os rins evidenciam focos brancos bem visiveis na superficie subcapsular, palidez e
aumento de volume em fun¢do do edema. Ocasionalmente sdo verificadas “lesdes
granulomatosas” em diversos locais (HINES & LUKERT, 1995). Petéquias e hiperemia
podem ocorrer no colon espiral e ceco (LUKERT & ALLAN, 1999). Muitas vezes, o
ceco apresenta-se dilatado, com conteudo “diarréico” (MADEC et al., 2000). Ulceragao
da parte esofagica do estomago, hemorragia e necrose cutdneas semelhantes as que
ocorrem na Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina e polisserosite sero-fibrinosa
também podem ser observadas (ROSELL et al., 1999).

No Japao, MORI et al, (2000) verificaram enterite necrotizante fibrinosa (1/7),
meningite fibrinosa (2/7) e polisserosite fibrinosa (2/7), juntamente com linfadenopatia
generalizada (7/20).

Em animais co-infectados por PCV-2 e PRRSV foi encontrada, com certa
frequéncia, hiperqueratose da mucosa gastrica (ROVIRA et al., 2002).

2.3.6 Aspectos histopatolégicos

As lesdes mais tipicas sdao os infiltrados inflamatorios granulomatosos
multifocais em linfonodos, placas de Peyer, tonsilas, timo e baco, compostos por
macroéfagos epitelidides e células gigantes multinucleadas (CLARK, 1997; ROSELL et
al., 1999; KIM et al., 2003a), com corpusculos de inclusdo basofilicos (CLARK, 1997;
ROSELL et al., 1999) ou anfofilicos, intracitoplasmaticos e/ou intranucleares
(MOROZOV et al., 1998; KIM et al.,, 2003a). Estes corpusculos, apesar de muito
caracteristicos, ndo sdo encontrados em todos os casos de circovirose (KIM et al., 2002).
ROSELL et al, (1999) verificaram infiltrados granulomatosos multifocais a difusos em
tecidos linfoides.

Nas zonas foliculares e paracorticais dos linfonodos verificam-se ainda variados
graus de deplecao linféide dos linfocitos maduros nos centros foliculares, que podem
estar necroticos (coagulacdo) ou com detritos celulares (ROSELL et al., 1999; KIM et al.,
2003a; ZANELLA & MORES 2003). Nos linfonodos também foi verificada deple¢io de
pequenos linfocitos de zonas paracorticais, dependentes de linfocitos T (ROSELL et al.,
1999). Grandes células mononucleares ¢ algumas figuras mitdticas foram observadas
entre os componentes do estroma (ROSELL et al., 1999). Observam-se ainda agregados
de grandes células histiociticas nos seios corticais, entre os seios trabeculares e, em casos
mais severos, nas zonas parafoliculares (ROSELL et al., 1999). Deplegdo dos corddes de
linfoécitos da medular e diminuicdo dos seios medulares também podem ocorrer
(ROSELL et al., 1999).

No baco pode haver deplecao linfoide peri-arteriolar, associada a infiltracdo de
células histiociticas. Células sinciciais e inclusdes intracitoplasmaticas em histidcitos
foram vistas ocasionalmente nesse 6rgao (ROSELL et al., 1999).

Nas placas de Peyer e tonsilas verificam-se deple¢do linféide em areas
interfoliculares, nos centros foliculares e, esporadicamente, presenca de células sinciciais
dentro de fdlicos linfoides. Infiltracdo por histidcitos nas areas interfoliculares e
inclusodes intracitoplasmaticas em macrofagos também podem estar presentes nas placas
de Peyer e tonsilas (ROSELL et al., 1999). Com frequéncia células sinciciais foram



vistas nos linfonodos, placas de Peyer e na lamina propria das vilosidades intestinais;
raramente essas células eram observadas dentro de vasos linfaticos dessas vilosidades
(ROSELL et al., 1999). Grandes células com abundante citoplasma eosinofilico foram
observadas dentro de foliculos linfoéides (provavelmente células foliculares dendriticas)
(ROSELL et al., 1999).

Nos pulmdes evidenciou-se pneumonias intersticial linfo-histiocitica, multifocal
ou difusa (ROSELL et al., 1998), com leve a marcada hiperplasia de pneumocitos tipo II
(MOROZOV et al., 1998; KIM et al., 2002) e infiltrados macrofagicos difusos ou
associados a bronquios, a bronquiolos e aos espacos peri-bronquiolares e septais,
causando o espessamento dessas estruturas (ROSELL et al., 1999; KIM et al., 2003a). Os
alvéolos podem conter neutrofilos, eosinofilos, macréfagos, linfocitos e detritos de
“fibronectina” (MOROZOV et al., 1998). Pode haver, também, fibrose multifocal da
lamina propria das vias aéreas e bronquiolite obliterante (MOROZOV et al., 1998). Na
mucosa nasal de dois suinos verificaram-se edema, infiltracdo linfo-histiocitica na
submucosa e umas poucas areas de inflamagao peri-vascular granulomatosa (KIUPEL et
al., 1998).

Frequentemente sdo observados infiltrados linfo-histiociticos em diversos
orgaos, por vezes, acompanhamos de fibrose circunjacente (KIM et al., 2003a).

Nos rins observam-se nefrite intersticial linfo-histiocitica multifocal e pielite
(CLARK, 1997; ROSELL et al., 1999; KIUPEL et al., 1998; KIM et al., 2002), com
vasculite, em especial, do cortex (ZANELLA & MORES, 2003). ROSELL et al, (1999)
verificaram glomerulite exsudativa aguda, “com cilindros de fibrina” no espaco de
Bowman e no lumen dos tibulos contornados proximais. KIUPEL et al, (1998)
detectaram focos inflamatorios envolvidos por proliferacao fibroblastica, em especial no
intersticio da regido peri-pélvica; poucos vasos peri-pélvicos estavam envolvidos por
inflamac¢ao granulomatosa, porém havia atrofia tubular leve e hiperplasia regenerativa.

No figado ha hepatite intersticial linfo-histiocitica periportal ou difusa (ROSELL
et al.,, 1999; CLARK, 1997), acompanhada de vacuolizagdo, tumefacao hepatocelular,
colapso sinusoidal (KIM et al., 2002) e necrose multifocal de grupos de hepatdcitos
(ZANELLA & MORES, 2003); verifica-se também fibrose periportal, perda de muitos
hepatocitos, infiltrados mononucleares (ROSELL et al., 1999), hiperplasia de ductos
biliares ¢ necrose individual de hepatocitos; alguns hepatdcitos apresentam nucleos
tumefeitos e vesiculares, com citoplasma espumoso, tumefeito, turvo e/ou vacuolizado
(KIUPEL et al., 1998).

Gliose multifocal discreta (ZANELLA & MORES, 2003) e nédulos gliais
dispersos na substancia branca (KIUPEL et al., 1998), meningoencefalite mononuclear
(ROSELL et al., 1999), miocardite linfo-plasmocitica e adrenalite linfo-plasmocitéria
multifocal leve (ROSELL et al., 1999) também podem ser observadas. Menos
comumente, ha infiltracdo mononuclear “inconsistente” em figado, pancreas, rim e
musculatura gastrica (MOROZOV et al., 1998). Em adigao, serosa, cérebro, olhos e pele
de dois animais apresentaram leve a moderada peri-vascular granulomatosa segmental
(KIUPEL et al., 1998). Vasos da capsula de linfonodos, membranas serosas, tecidos
periculares, leptomeninges e derme superficial também foram afetados. Na pele pode
haver areas de inflamagdo intra-epitelial envolvidas por células epiteliais picndticas e
linfécitos, que causam ruptura da membrana basal, afetando a derme (KIUPEL et al.,
1998).
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2.3.7 Profilaxia

Uma vez que ndo ha qualquer referéncia especifica quanto ao tratamento da
infecgdo pelo PCV-2, as agdes concentram-se nas medidas preventivas. Ainda ndo existe
uma vacina comercial disponivel e o controle da circovirose suina ¢ baseado em medidas
de manejo, como a reducdo do estresse e de outros fatores que possam alterar o estado
imunologico, do contato suino-suino, boa higiene (vazio sanitario) com uso de
desinfetantes efetivos para o virus e boa nutricdo. A mistura de animais de diversas
idades e de leitegadas diferentes, a enxertia de leitdes na maternidade, a alta densidade e
a desuniformidade dos lotes sdo fatores que prejudicam o controle da circovirose
(ZANELLA et al., 2003b).

2.4 Tremor Congénito Suino (TCS)

O tremor congénito suino - TCS - (mioclonia congénita) ¢ caracterizado por
tremores da cabega ¢ de membros em recém-nascidos (EDWARDS & MULLEY, 1999
apud SEGALES et al., 2004). Dois tipos de TCS tém sido descritos baseados na
deficiéncia (tipo A) ou ndo (tipo B) de mielina no sistema nervoso central e periférico
(SEGALES et al., 2004). Em adigdo, o TCS tipo A tem sido subdividido em 5 subtipos
diferentes (AI-AV), associadas a anormalidades genéticas, intoxicagdo por triclorfon em
fase intra-uterina e infec¢do uterina por alguns virus (EDWARDS & MULLEY, 1999
apud SEGALES et al., 2004). O TCS subtipo AII tem sido tradicionalmente associado
com viroses nao-identificadas, porém alguns trabalhos nos Estados Unidos tem sugerido
que o circovirus (HINES, 1994), mais precisamente o PCV-2, ¢ o agente causal deste
subtipo de TCS (STEVENSON et al., 2001).

LUKERT & ALLAN (1999) também associaram o PCV ao TCS, principalmente
quando porcas prenhes soro-negativas sdo introduzidas em uma granja e expostas ao
virus. O numero de porcos afetados dentro de uma Ileitegada pode variar
consideravelmente. A enfermidade caracteriza-se por tremores bilaterais que afetam a
musculatura esquelética. Esses autores verificaram que os sinais clinicos ocorrem nos
primeiros dias de vida, sdo altamente varidveis e os tremores variam de leves a intensos.
Os sintomas diminuem quando os animais se estabilizam, porém podem ser iniciados ou
acentuados por estimulo externo (ruido repentino ou frio). Tremores severos podem
causar morte na primeira semana de vida, em func¢do da inabilidade de mamar dos
leitdes. A maior parte dos porcos que sobrevivem, recuperam-se em 3 semanas.
Paradoxalmente antigenos de PCV nao tém sido demonstrados em células da medula
espinhal, nem o virus foi isolado desse tecido (LUKERT & ALLAN, 1999).

Parte dos produtores relatam que alguns animais nunca se recuperam totalmente
e continuam a tremer durante a fase de crescimento e terminagdo (LUKERT & ALLAN,
1999). Nao sdo observados achados de necropsia nessa enfermidade. Em casos severos
de TCS, ha retardo na deposicdo de mielina no corddo espinhal (LUKERT & ALLAN,
1999). LAMAR (1971) reportou diminui¢cdo da mielina nos nervos espinhais de porcos
afetados com um a 13 dias de idade.

Estudos iniciais com infec¢do experimental com PCV em suinos soro-negativos,
de diversas idades, falharam em reproduzir a doenca clinica (TISCHER et al., 1986;
ALLAN et al., 1995). TISCHER et al, (1986), porém, isolaram também o virus dos
porcos infectados e ALLAN et al, (1995) demonstraram, através de imunohistoquimica,
que o virus replicou em 6rgaos e tecidos. Em ambos os estudos se utilizou PCV cultivado
em células PK-15, existindo a possibilidade de cepa ter sido atenuada apds as vdrias
passagens no cultivo celular.
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HINES (1994) isolou o PCV de cultura de células renais de um porco com
tremor congénito. O PCV isolado foi usado para infectar 4 porcas soro-negativas durante
a gestacdo, pelas vias subcutanea e oral/intranasal. A maioria dos leitdes que nasceu
destas porcas exibiu tremores que persistiram por 2-3 semanas. Esses tremores foram
mais suaves do que no suino do qual o virus foi isolado. O virus foi re-isolado de culturas
de células do rim, do intestino delgado, do cérebro e do coélon de 5 porcos que
apresentaram experimentalmente tremor congénito.

Um dado curioso, ¢ que acido nucléico de PCV-2 foi detectado em tecidos
neurais e figado de porcos afetados por TCS e de porcos normais; o PCV-2 foi detectado
por hibridizacao “in situ” de grandes e pequenos neuronios, células de Purkinje e de
oligodendrocitos (STEVENSON et al., 2001). Por outro lado, na Europa (KENNEDY et
al., 2003), em casos de TCS subtipo All, nao foi evidenciada qualquer associagdo com o
PCV-2. Desta maneira, a associagdo entre PCV-2 e TCS, até¢ o presente momento, nao
estd completamente elucidada e estudos futuros sdo necessarios para entender o papel do
PCV-2 no TCS (SEGALES et al., 2004).

O tremor congénito suino (All) foi primeiramente associado ao PCV por HINES
& LUKERT (1994). Este trabalho antecede o descobrimento da SDMSD ¢ a
caracterizagdo genética do PCV-2. De qualquer forma, as informagdes recentes parecem
suportar essa conclusdo. STEVENSON (1999) demonstrou a presenca de PCV-2 por
hibridizagao “in situ” e imunofluorescéncia em grande nimero de neurdnios no cerebelo,
cérebro e corddo espinhal de porcos com TCS-AIl. WELLERBERG et al, (2000), por
outro lado, reportaram lesdes cerebrais e meningeanas em um pequeno numero de porcos
afetados por SDMSD. Ha necessidade de maiores investigagdes sobre a importancia do
PCV-2 em doencas do SNC, que talvez possam explicar a morte subita em suinos
relatadas em alguns surtos de SDMSD (Harding, 2004).

2.5 Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNPD)

A SNPD, descrita primeiramente no Reino Unido em 1993 (SMITH et al.,
1993), foi identificada, mais tarde, em muitos paises produtores de carne suina
(DROLET et al., 1999). Mais recentemente, a SNPD foi reportada pela primeira vez na
Grécia, durante o inverno (SAOULIDIS et al., 2002). Os primeiros sinais clinicos desta
sindrome incluem lesdes de pele, perda de peso e edema de membros em porcos em
crescimento e na engorda, pesando entre 20 e 75 kg (SAOULIDIS et al., 2002). Suinos
afetados podem ter lesdes em muitos Orgdos como pele, rins, pulmdes, estomago,
cavidades corporais e linfonodos (SMITH et al., 1993; SEGALES et al., 1998; DROLET
et al., 1999). As lesdes microscopicas sdo caracterizadas, principalmente, por vasculite
necrotizante e glomerulonefrite. Embora a etiologia ndo esteja bem determinada, a SNPD
tem sido associada a infecc¢do pelo virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina
(PRRSV), ao circovirus suino tipo 2 (PCV-2) e, até mesmo, a Pasteurella multocida
(THOMPSON et al., 2001). A SNPD afeta leitdes no desmame e porcos em fase inicial
de engorda e, geralmente, ¢ esporadica (GRESHAM et al., 2000; THOMPSON et al.,
2001). Animais severamente afetados podem apresentar claudicagdo, febre, anorexia ou
perda de peso; morte subita pode ocorrer, mas é rara (DURAN et al., 1997; DROLET et
al., 1999). A enfermidade nao foi responsiva a nenhum agente microbiano ou terapia de
suporte (DROLET et al., 1999). Na necropsia, verificam-se grandes maculas e placas,
redondas a irregulares, vermelhas principalmente na area perineal, membros, orelhas,
abdomen e torax ventral. Os rins apresentavam-se aumentados de volume, palidos e com
petéquias no cortex. Também podem ser verificados efusdo serosa na pleura e cavidades
peritoneais, aumento de linfonodos, pneumonia e ulceragdo gastrica (SAOULIDIS et al.,
2002). O exame histopatoldgico revelou vasculite necrotizante sistémica, principalmente
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em vasos de pequeno calibre, associada a necrose epidermal e hemorragias dermais.
Glomerulonefrite necrotizante, esclerose glomerular, necrose tubular, inflamagao
intersticial e fibrose também foram observadas (SAOULIDIS et al., 2002). Alguns
autores acreditam que a SNDP ¢ uma doenca vascular imunomediada que afeta
principalmente a pele e os rins (SMITH et al., 1993; WHITE & HIGGINS, 1993;
HARDING, 2004). As lesdes microscopicas sao caracteristicas de hipersensibilidade do
tipo 3, desordem imunomediada causada por deposicdo de complexos imunes nas
paredes dos capilares glomerulares e outros vasos (DURAN et al., 1997; DROLET et al.,
1999).

Em casos de SNDP, ocasionalmente células sinciciais estdo presentes nos seios
trabeculares de linfonodos mesentéricos e Ag e DNA de PCV-2 tém sido demonstrados
em tecidos pelos métodos de imunohistoquimica e de hibridizagdo “in situ”,
respectivamente (SAOULIDIS et al., 2002). Em 2002, SAOULIDIS et al, descreveram
SNDP e SDMSD concomitantes, em 2 granjas, em animais no final da amamentacao e
em fase de crescimento, entre 8 ¢ 13 semanas de idade.

No momento, a SNDP ¢ um problema significativo na Europa, porém, no
Canada, essa enfermidade ¢ pouco frequente (HARDING, 2004).

A PDNS deve ser considerada no diagnostico diferencial da infec¢ao por
Erysipelothrix rhusiopathiae e por Actinobacillus suis (HARDING, 2004).

2.6 Enfermidades Associadas ou Correlatas ao PCV-2
2.6.1 Sindrome respiratoria e reprodutiva porcina (SRRP)

A SRRP cursa com doenga respiratéria em leitdes desmamados e lactentes
(LOULA, 1991). Em 1991, a doenca foi denominada SRRP com a inten¢do de substituir
os varios termos que haviam surgido e causavam confusdes, como doenga misteriosa
suina, doenca da orelha azul, sindrome da infertilidade e aborto suina e sindrome
respiratéria e aborto epidémico porcino. O virus da SRRP (PRRSV) determina uma
doengca endémica denominada complexo doenca respiratéria porcina (CDRP) e,
esporadicamente, doenca reprodutiva aguda, com baixa incidéncia de abortos. Por ser
semelhante ao virus da arterite viral eqiliina, o PRRSV foi classificado como Arterivirus
da familia Arteriviridae. O PRRSV pode causar infec¢do persistente assintomatica ou
uma doenga severa, ja que exibe consideravel plasticidade genémica (PLAGEMMAN,
1996). MAES (1997) verificou, em 3 granjas, infec¢do vertical, em 80-100% dos porcos
com 8-9 semanas de vida. Os sinais clinicos podem variar de acordo com a cepa do virus,
com o estado imunitario e o manejo. Em granjas livres da infec¢do, animais de todas as
idades sdo susceptiveis. Nessas granjas, a doenga cursa com inapeténcia, febre, dispnéia
e disturbios reprodutivos (BENFIELD et al., 1999).

Segundo THACKER & THACKER (2000), o CDRP ¢ caracterizado por
crescimento baixo ou desigual, diminuicdo da ingestdo de alimentos, tosse e outros
sintomas de pneumonia. Esta condi¢do frequentemente aparece em porcos com 16-20
semanas de idade. Os patdgenos mais frequentemente envolvidos no CDRP sdo o
PRRSV e o Mycoplasma hyopneumoniae, entretanto outras bactérias e virus também tém
sido detectados em surtos de CDRP, sendo o PCV-2 um destes agentes (THACKER &
THACKER, 2000). As lesdes macroscopicas e microscopicas CDRP variam de caso para
caso e dependem dos patogenos envolvidos, contudo, muitas vezes, ndo ha diferengas
claras entre a CDRP e a SDMSD. As lesdes macroscopicas causadas pelo PCV-2 seriam
virtualmente indistinguiveis daquelas produzidas pelo PRRSV ou outras infecc¢des
bacterianas (HARMS & SORDEN, 2000), porém a presenca de células epiteliais
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tumefeitas nas vias aéreas e infiltracdo linfo-histiocitica e fibroplasia na mucosa e
submucosa sao consideradas caracteristicas da infec¢do pelo PCV-2 (CLARK, 1997).

Em propriedades endemicamente afetadas, os sintomas predominam em animais
lactentes ou em crescimento e sdao caracterizados por baixo rendimento de carcaga,
anorexia, letargia, linfopenia, febre, dispneia, cianose em extremidades, bem como
exacerbacdo de outras doencas endémicas (BENVIELD et al., 1999); em porcos
desmamados e em terminagdo verificam-se anorexia, letargia, hiperpneia, dispneia e
hiperemia cutanea.

Observa-se também, com menor frequéncia, falha reprodutiva em porcas.
Durante a fase aguda da doenca, abortos podem ocorrer em 1-3% das porcas entre 0 21° e
109° dias de gestacdo. Ha leitdes normais, pequenos e natimortos (fetos mumificados ou
autolisados também podem ser observados) nas leitegadas afetadas. Tipicamente, quando
novamente cobertas, estas porcas ndo ficam prenhes, apresentando retorno ao estro ou
baixa concep¢do. Machos reprodutores apresentam anorexia, letargia e sinais
respiratorios e, adicionalmente, falta de libido e reducdo na qualidade do sémen
(BENVIELD et al., 1999).

2.6.2 Pneumonia necrotizante proliferativa (PNP)

A pneumonia necrotizante proliferativa (PNP) foi descrita pela primeira vez em
granjas no Canadd, como uma enfermidade associada com problemas respiratorios em
unidades de creche e engorda (MORIN et al., 1990). O diagnostico da PNP baseia-se em
achados histopatoldgicos que incluem necrose bronquial/bronquiolar, presenca de células
necroticas, de grandes macrofagos e de material proteindceo dentro de alvéolos,
proliferacio de pneumdcitos tipo II e bronquiolite necrotizante; ocasionalmente
verificam-se membranas hialinas e células gigantes multinucleadas em alvéolos e
espessamento dos septos alveolares por infiltragdo mononuclear (LAROCHELLE et al.,
1994). De inicio acreditou-se que ela seria causada por uma nova variante do virus da
influenza suina tipo A (GIRARD et al.,, 1992). Alguns anos ap6s, o PRRSV foi
considerado como o agente primario ou predisponente da PNP (LAROCHELLE et al.,
1994). Subsequentemente, PRRSV foi, repetidas vezes, isolado de pulmdes com lesdes
de PNP, negativos para o virus da influenza suina - SIV (MAGAR et al., 1994). A
transmissdo experimental de PRRSV provocou lesdes semelhantes aquelas observadas
em casos de PNP, porém mais leves (MAGAR et al., 1993; MAGAR et al., 1995).
LAROCHELLE et al, (1994) verificaram, por estudos imunohistoquimicos, em material
de suinos naturalmente infectados entre 1988 e 1993, que o PRSSV, com frequéncia
estava associado a PNP, enquanto que o envolvimento do SIV era raro nessa
enfermidade. Mais recentemente demonstrou-se a presenga de antigeno de PCV em
lesdes microscopicas tipicas de PNP, sugerindo que o PCV tem um papel mais
importante nesta doenca (Clark comunicagdo pessoal apud HARDING, 2004). Alguns
autores acreditam que esta enfermidade seria o resultado da co-infec¢do pelo PRRSV e
PCV-2 (PESCH et al., 2000). A aplicacdo do método de PCR em 192 pulmdes de suinos
com lesdes de PNP-like revelou que 85,4% apresentavam infec¢do concomitante pelo
PRRSV e PCV-2 (PESCH et al., 2000). Em um trabalho recente, todavia, o DNA do
PRRSV foi demonstrado por PCR em todos os casos de PNP avaliados, enquanto que o
DNA do PCV-2 s6 foi verificado em 1/3 destes casos (LAROCHELLE et al., 1999). Em
60 animais lactentes (3 dias a 3 semanas) ou desmamados (6 a 14 semanas). DROLET et
al, (2003) observaram presenca de PRRSV em 92% (55/60) dos casos, de PCV-2 em 42%
(25/60) dos casos e de SIV em apenas 2% (1/60) dos casos; 50% dos animais estavam
infectados apenas por PRRSV e 42% estavam co-infectados por PRRSV e PCV-2. Nesse
mesmo trabalho, o PCV-2 ndo foi detectado em pulmdes de animais com PNP em
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amamentagdo, estando presente apenas em animais com infeccdo concomitante por
PRRSV (DROLET et al., 2003). De fato, a PNP tem sido observada em porcos afetados
pelo SDMSD e também ocorre, com frequéncia, associada a outras viroses e bacterioses
(QUINTANA et al., 2001), porém DROLET et al, (2003) acreditam que a presenca
constante de PCV-2 em casos de PNP ¢ apenas um reflexo da alta incidéncia de PCV-2
em porcos, sem a presenca de sintomas. E mais, que a presenga do PCV-2 nao ¢ essencial
para a PNP, porém contribui para potencializar as lesdes desta enfermidade, porque todos
0s porcos neonatos e aproximadamente 1/3 dos porcos desmamados com PNP foram
negativos para PCV-2. Esses dados indicariam assim que o PRRSV ¢ o principal agente
etiolégico da PNP (DROLET et al, 2003). Por outro lado, a lesoes
bronquiais/bronquiolares, em alguns casos, parecem estar associadas a presenca de PCV-
2 no nucleo de células epiteliais bronquiais/bronquiolares (DROLET et al., 2003).

As lesdes macroscopicas causadas pelo PCV-2 sdo virtualmente indistinguiveis
daquelas induzidas por PRRSV ou por agentes sistémicos como Salmonella sp, (HARMS
& SORDEN, 2000), entretanto, lesdes microscopicas de porcos infectados por PCV-2,
como presenca de células epiteliais descendidas nas vias aéreas e infiltracdo linfo-
histiocitica e fibroplasia na submucosa e ou mucosa em todos os lobos pulmonares tém
sido consideradas bastante caracteristicas da infec¢ao pelo PCV-2 (CLARK, 1997).

2.6.3 Falha reprodutiva

O envolvimento do PCV-2 na génese de falhas reprodutivas em suinos tem
causado interesse consideravel, embora esse tipo de ocorréncia ndo seja frequente em
surtos de SDMSD. No Canada (WEST et al., 1999; O’CONNOR et al., 2001), nos EUA e
Oeste da Europa (JANKE, 2000; OHLINGER et al., 2000), ha trabalhos que associam a
falha reprodutiva em porcos ao PCV-2, reportando aborto, mumificagdo fetal e recém-
natos com quantidade variavel de antigeno de PCV-2 em tecidos e em lesdes cardiacas -
miocardite (HARDING, 2004). Também foi sugerida transmissdo vertical em surto de
SDMSD em porcos privados de colostro (JOLIE et al., 2000). Por outro lado, mais
recentemente, foram realizados exames retrospectivos em tecidos do sistema reprodutor
de suinos, coletados entre 1995 e 1998, porém nenhum antigeno ou 4cido nucléico de
PCV-1 e PCV-2 foi detectado pelo PCR ou por imunohistoquimica (BOGDAN et al.,
2001); concluiu-se que as alteragdes reprodutivas associadas com PCV-2 podem
constituir uma recente manifestagdo clinica da doenga e que a transmissao vertical ndo ¢é
0 mecanismo primdrio para a dissemina¢do do virus.

O tropismo celular do PCV-2 parece mudar com a idade do porco. SANCHEZ et
al, (2003) reportaram que fetos de porcos infectados no utero aos 57, 75 e 92 dias de
gestagdo tém diferentes distribui¢des do virus no tecido. Fetos inculcados aos 57 dias
tinham elevada quantidade de virus em midcitos cardiacos e, em menor escala, em
macroéfagos e hepatocitos. Na fase final da gestacdo ou apds o nascimento, o virus foi
encontrado principalmente em macrofagos e era escasso em outros tecidos. Em adicao
observou-se apenas 5% ou menos de células com PCV-2 no nucleo. Em um segundo
estudo, linfécitos T foram infectados quando leitdes eram inoculados apds o nascimento
com PCV-2 (SANCHEZ et al., 2003). Quando fetos suinos foram infectados com PCV-2,
a distribuicao do virus foi relacionada com tecidos ou células com alta taxa mitoética,
semelhante ao que ocorre com midcitos cardiacos de fetos (SANCHEZ et al., 2003).
Antigeno viral ndo foi observado em células fetais com baixa taxa mitotica, como
linfécitos em repouso (GILPIN et al., 2003). Em leitdes, em geral, o antigeno do PCV-2
foi encontrado no citoplasma de mondcitos/macrofagos e de outras células
apresentadoras de antigeno, como células de Kupffer e células dendriticas, porém
raramente no nucleo destas células (ROSELL et al., 1999; GILPIN et al., 2001,
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CHIANINI et al., 2003; GILPIN et al., 2003; VINCENT et al., 2003). Em consequéncia,
alguns autores sugerem que a propriedade fagocitaria dos macrofagos € responsavel pela
presenca do virus em seu citoplasma e que as células monociticas/macrofagicas nao sao
as que suportam a replicagao de PCV-2 (GILPIN et al., 2003).

A patogénese da ocorréncia natural de SDMSD em animais adultos ¢ altamente
especulativa no presente momento. Alguns experimentos preliminares tém sugerido que
infeccdo intra-uterina, no momento do cruzamento, deve ter um papel importante no
desenvolvimento de desordens reprodutivas no ter¢o final da gestacdo (CARIOLET et
al., 2001b). Em contraste, os mesmo pesquisadores observaram que o PCV-2 ndo foi
capaz de atravessar a barreira placentaria quando foi inoculado pelas vias intra-traqueal e
intra-muscular, em porcas gestantes (CARIOLET et al., 2001a).

Abortos tém sido esporadicamente associados com a infecg¢do pelo PCV-2, em
especial, em granjas recentemente formadas (WEST et al., 1999; SANFORD, 2002).
Embora poucos casos naturais de aborto tenham sido analisados, o coragdo ¢ o drgao
onde ocorre a replicagdo e as lesdes degenerativas no feto (WEST et al., 1999). O PCV-2
ja foi isolado de uma leitegada de porcos abortados no Canada; um dos animais tinha
severa miocardite com grande quantidade de antigeno de PCV-2 detectado por
imunohistoquimica no coracao, figado, pulmao, rim e outros 6rgdos; nao foi estabelecida
se havia associacao com PPV, PRSSV e enterovirus nesse surto (WEST et al., 1999).

Estudos experimentais com PCV-2 em fetos também suportam que o coragao
tem um papel importante na patogénese da infeccao viral (PENSAERT et al., 2001). Este
fato contrasta com a ocorréncia natural de SDMSD, na qual lesdes cardiacas, raramente,
sdo observadas e sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca sdo pouco importantes (Dr
Edward G. Clark, comunicagio pessoal apud SEGALES et al., 2004). Por outro lado,
embora infec¢des subclinicas tenham sido descritas em porcas (CALSAMIGLIA et al.,
2002), essa infecg¢do ainda ndo foi conhecida na leitegada. Infec¢do subclinica em caes e
gatos tém sido reportada em experimentos e casos naturais (LAROCHELLE et al., 2000.
Le TALLEC et al., 2001), mas sua relevancia e implicagdes clinicas para uma futura
ninhada também sdo desconhecidas (SEGALES et al., 2004).

2.7 Infecciio por Circovirus em Humanos

O TT virus (TTV) foi inicialmente descrito em um paciente japonés dialitico
com hepatite pods-transfusional, de origem desconhecida, classificada como nao-A-G
(NISHIZAWA et al., 1997). O TTV-like minivirus (TLMV) foi descoberto em 1999, em
um estudo sobre a prevaléncia do TTV, em amostras sanguineas de pacientes saudaveis
(TAKAHASHI et al., 1998, 2000). Esses virus sdo os primeiros circovirus responsaveis
por infeccdo em humanos (BIAGINI, 2004).

O TTV ainda tem sido detectado em varias populacdes sem patologia
comprovada (BIAGINI, 2004). Estudos epidemioldgicos permitiram o reconhecimento
da distribuigdo global do TTV em areas urbanas e rurais da Africa, Asia. Europa.
América do Norte ¢ do Sul (PRESCOTT & SIMMONDS, 1998), inclusive no Brasil
(VASCONCELOS et al., 2001). Acreditava-se que o TTV seria transmitido através do
sangue, porém dada sua alta prevaléncia em varias amostras bioldgicas (plasma, saliva,
fezes), sugere-se que a dispersdo seja feita por diversas vias, em particular pela saliva
(GALLIAN et al., 2002). Outros modos de transmissdo, como as vias sexual e maternal,
ainda tém sido sugeridos por outros estudos (DAVIDSON et al., 1999; ISO et al., 2001).
Da mesma forma, o TLMV tem alta prevaléncia na populacao (aproximadamente 75%) e
¢ detectavel em varias amostras biologicas (BIAGINI, 2004).
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Em certas regides da Noruega observou-se, em humanos, até 90% de
prevaléncia de reagdes sorologicas ao TTV e 48% ao TLMV (MOEN et al., 2002). Na
Franga, a prevaléncia de TLMV em pacientes dialiticos foi de 95,1% (GALLIAN et al.,
2002). Alguns pesquisadores sugeriram que o TTV seria o agente etioldgico da hepatite E
e da hepatite ndo-A, mas seu verdadeiro papel nessas doencas ainda ¢ incerto (LIN et al.,
2000). Verificou-se também que a excrecdo fecal de TTV em criangas ¢ mais marcada na
fase em que estas tém maior interacdo com o meio ambiente (7 a 12 meses de idade);
criangas com menos de 6 meses nao apresentaram TTV nas fezes (LIN et al., 2000).

Adicionalmente, na Alemanha, foram detectados por ELISA e por
imunofluorescéncia indireta, baixos niveis de anticorpos contra circovirus porcino
(Ac-PCV) no soro de 30% de seres humanos (TISCHER et al, 1995b).

Os principais dados bibliograficos sobre a infec¢do por PCV estdo tabulados no
Quadro 1.
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Quadro 1. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continua).

Referéncia/pais Caracteristicas do estudo Métodos Quadro clinico Achados de necropsia Achados histopatologicos e/ou outros aspectos

TISCHER et al.,
1974
Alemanha

TISCHER et al.,
1986 (*)

N/E

Alemanha

ALLAN et al.,
1994a

(E)

Irlanda do Norte

Culturas nao-inoculadas de
linhagem de céls renais
PK-15 infectadas, por 2
tipos de virus de origem
desconhecida, um deles
pequeno, circular, similar
a0 picornavirus e o outro
com particulas semelhantes
a0 papovavirus.

(N) Ac de PCV em 77-95%
do soro de porcos de
abatedouro em Berlim e 2
distritos do norte da
Alemanha; 60% do soro (+)
tinha titulos altos (3-6 dpi)
semelhantes aqueles
observados em  porcos
experimentalmente
infectados,

(E) Mini-porcos infectados
por PCV desenvolvem Ac e
o virus foi isolado de
“swabs” nasais e das fezes.

Preparacgao de Ac
monoclonais (mAbs) para
circovirus utilizando-se
camundongos.

(E) Sem alteragdes

(E) Sem alteragdes

(E) Sem alteragdes

(OBS) Os achados indicam que os animais iniciaram a infec¢éo no periodo de engorda. Soros
de porcos de 2-3 anos foram 83% (+) porém com titulos baixos, sugerindo que a infecgdo por
PCV ¢é comum para toda populagdo suina, inclusive para porcos selvagens nas florestas da
regido de Berlim.

ALLAN et al., (E) Infe¢do oral/masal (10 IFI (E) Sem alteragdes (E) Sem alteracdes (E) Sem alterag¢des. Deteccdo de Ag de PCV nos suinos CD, com exce¢do do SNC.
1995 porcos de 1 dia e 12 de 7 (N) Nenhum Ac ou Ag de PCV foi encontrado nos 160 ans testados, na auséncia de PPV e
(N/E) dias) e endovenosa (8 rotavirus grupo A; Ag foi observado no soro (2 ans) ¢ bago (1 an) enviados para nosso

Irlanda do Norte

porcos de 1 dia) com PCV
em porcos CD, (N)
Avaliagdo de 160 fetos
abortados e recém-natos.

instituto.
OBS.: Autor sugere que a transmissao transplacentéaria para feto imunocompetente ndo ocorra
ou ocorra raramente, ndo tendo significado nas desordens reprodutivas na |Irlanda.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento
virico, ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural. ORF = open reading frames, PCR = teste de rea¢do em cadeia de polimerase,
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,

SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

18



Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

HINES &
LUKERT
1995

(N)

EUA

HINES et al,
1995

(N)

EUA

SMYTH &
CARROL

1995

™)

Irlanda do Norte

ELLIS et al,
1998
(N)

Canada

HAMEL et al,
1998
(N)

Canada

Caracteristicas do estudo

Estudo sorologico do PCV
em 11 granjas suinas da
Georgia, 1 da Carolina do
Norte e 1 de Towa.

Efeitos do PCV  na
performance de 10 porcas
com Ac/PCV e 10 porcas
sem Ac/PCV de uma
propriedade infectada
endémica,

Os animais foram avaliados
para diferengas na produgdo
e alteragdes no “status”
infecioso.

Identificagdo do circovirus
em 2 doengas de pombos na
Irlanda do Norte: 1) ans de
trés meses de idade, 2) ans
de 9 semanas de idade.

Mais de 400 porcos de 70
propriedades com SDMSD
foram examinadas.

DNA foi extraido de PCR
pulméo, linfonodos, bago e
tonsilas de 100 suinos com
SDMSD

Métodos

IFI

IFI

ME

ME
IHQ
HIS

PCR

Quadro clinico

Os animais pertenciam a um
grupo de 65 pombos e tinham
historico de condi¢do corporal
ruim.

Doenga afetando porcos jovens.
Perda de peso progressiva,
taquipnéia, dispnéia e ictericia.

Achados de necropsia

1) Baco palido e pequeno. Intestino
grosso com fezes semi-fluidas
esverdeadas,

2) Contetdo pré-ventricular
esverdeado.

Achados histopatologicos e/ou outros aspectos

OBS: foi verificado Ac/PCV em 53% das amostras testadas. A incidéncia variou de 27% a
100%.

OBS: As 10 porcas que eram soro-negativas foram soro-convertidas no inicio do estudo.
Niao houve diferengas na producdo dos dois grupos. Trés porcos de cada leitegada, sem
tremor congénito, foram avaliados. Nio houve diferengas significativas nos leitdes.

1) Bago - marcada deplegdo linfoide e histiocitose, macréfagos com inclusdes grandes
basofilicas intracitoplasmatica; a maioria dos macrofagos tinha o citoplasma vacuolizado
ou contendo lipofucsina. As inclusdes foram Feulgen (+). Figado: Pigmento férrico em
céls, de Kupffer e inf heterofilica focais.

2) Bursa: deplegdo linfoide e formagdo de multiplos cistos. Numerosas céls, principalmente
de medula, com grandes agregados intracitoplasmaticos basofilicos. Feulgen (+); presenga
de céls reticulo-epiteliais hipertrofiadas com inclusdes intranucleares basofilicas ou
anfofilicas, Bago: deplecdo linfoide e histiocitose. Como em 1 pombo do grupo anterior,
havia macrofagos com citoplasma espumoso e com lipofucsina; hiperplasia linfo-folicular.
Figado: focos de necrose e pigmento férrico em céls de Kupffer. Inclusdes intranucleares
nas células epiteliais do jejuno e epitélio tubular renal. OBS: Provavelmente trata-se de
PBFD (doenga do bico e da pena de psitacideos), seria a primeira descri¢do desta doenga
€m porcos europeus.

Linfadenopatia, pneumonia intersticial, hepatite e nefrite.

Verificou-se que a cepa PCV/SDMSD ndo tem 68% de homologia com a cepa ndo-
patogénica de PCV.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculag@o, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltracdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de rea¢cdo em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patolédgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuacgao).

Referéncia/pais  Caracteristicas do estudo

KIUPPEL et al. Trés porcos de 10 a 12

1998 semanas de idade. Doenca
(N) afetando 5-15% dos porcos
EUA desmamados.

MOROZOV et Grupo de 1200 suinos
al. pesando entre 75 e 85
1998 Libras.

(N)

USA

Métodos

IHQ
ME

PCR
HIS
THQ
IFI

Quadro clinico

Suinos 2 e 3 (11 semanas):
leve ictericia, hiperemia
cutanea das extremidades
ap0s exercicio e letargia.

Dispnéia, depressao e
emagrecimento em 3-4% dos
animais.

Achados de necropsia

Suino 1 (12 semanas de idade):
aumento de linfonodos e
consolidagdo cranio-ventral dos
pulmdes.

Suinos 2 e 3: linfonodos
aumentados, firmes e
esbranqui¢ados ao corte. Pulmdes
pesados, nao colapsados,
borrachentos e com multiplos
l6bulos  avermelhados, firmes,
distribuidos ao acaso.

Um dos porcos tinha éareas firmes,
bem marcadas, consolidadas,
acinzentadas em regido cranio-
ventral com exsudato purulento.

Lesdes consistentes com SDMSD
(6/7): pulmdes nao-colapsados,
emborrachados, mosqueados de
vermelho e bege. Linfonodos
traqueo-bronquicos, mesentéricos e
inguinais aumentados e palidos.

Achados histopatoldgicos e/ou outros aspectos

Suinos 1, 2 e 3: inflamagdo granulomatosa multifocal afetando multiplos linfonodos,
bago, tonsila e timo, caracterizada por macrdofagos epitelidides e céls gigantes, com
inclusdo intra-citoplasmatica margenta a anfofilica. Linfonodos exibiam deplegdo e
necrose coagulativa, com cariorrexia em centros foliculares. Macrofagos epitelidides,
células gigantes e poucos linfocitos e eosindfilos envolviam as areas necréticas. Céls
com inclusdes estavam distribuidas predominantemente dentro da inflamacgdo
granulomatosa. As lesdes dos porcos 2 e 3 foram maiores e as lesdes menos
numerosas. Ndo foram vistos inclusdes em tecidos ndo-linféides. Pulmoes:
pneumonia intersticial difusa e multifocal, com tumefa¢do de pneumécitos tipo II,
edema, infiltrados linfo-histiociticos e grande nimero de macrofagos epitelidides nos
septos alveolares. Alvéolos e ductos alveolares foram preenchidos por macréfagos
vacuolizados e fluido homogéneo e eosinofilico. Os bronquios e bronquiolos dos
areas cranio-ventrais continham células epiteliais descamadas e neutrofilos
degenerados. A lamina propria de bronquios e bronquiolos foi infiltrada por linfocitos
e macrofagos e poucos eosindfilos. O suino 2 tinha leve broncopneumonia supurativa
na area consolidada. A mucosa nasal foi examinada unicamente nos suinos 2 e 3: leve
edema, inf linfo- histiocitica na submucosa e poucas areas com inf granulomatosa
perivascular. Rins: nefrite intersticial multifocal linfo-histiocitica e pielite. Focos
inflamatdrios envolvidos por proliferacdo fibroblastica afetando principalmente o
tecido conjuntivo peripélvico; poucos vasos peripélvicos tinham infiltracdo
granulomatosa, leve atrofia tubular e hiperplasia regenerativa. Figado: moderada
hepatite com agregados linfo-histiociticos periportais, hiperplasia de ductos biliares e
necrose individual de hepatdcitos (nucleos tumefeitos e vesiculares e citoplasma
tumefeito, espumoso ou vacuolizado). Serosa, cérebro, olho e pele: leve a moderada
perivasculite granulomatosa segmental (suinos 2 e 3). Vasos da capsula de
linfonodos, membranas serosas, tecidos perioculares, leptomeninges e derme
superficial foram afetados. A pele contém areas de inflamagdo que se estendia de
microvesiculas intra-epiteliais. Nodulos gliais no cérebro.

Os 6 animais apresentam severa pneumonia intersticial linfo-histiocitica e leve a
moderada hiperplasia de pneumdocitos tipo 2. Alvéolos preenchidos por neutrofilos.
Eosinofilos, macréfagos e detritos fibro-necroticos: em alguns casos havia
bronquiolite obliterante por fibrose multifocal da lamina propria das vias aéreas.
Placas de Peyer, tonsilas, baco: deplecdo linfoides e moderada inf macrofagica com
poucas céls multinucleadas. Nas placas de Peyer as areas de deplegdo linfoide
apresentavam macrofagos com multiplas inclusdes citoplasmaticas globulares
basofilicas e anfofilicas. Infiltrados linfociticos e macrofagicos inconsistentes foram
observados no figado, pancreas, rins e musculatura gastrica. OBS: Ag/PRRSV no
pulmio de 2 animais, porém nos tecidos linfoides havia altera¢des caracteristicas de
SDMSD, PRRSV pode ser facilmente diferenciado de PCV por PCR. HIS. IHQ e IFI:
as lesdes pulmonares destas duas enfermidades sdo semelhantes, porém as dos
linfonodos sdo caracteristicas para SDMSD.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, THQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais  Caracteristicas do estudo  Métodos Quadro clinico Achados de necropsia Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos
ALLAN et al. Inoculagdo intramuscular IFI Ans mortos entre 21-26 dpi. Grupo A e C: sem lesdes, Grupo A e C: S/A. Grupo B: 4/4 deplecdo linfoide, infiltragdo histiocitica difusa e
1999a em 16 porcos CD, com 1-2 Grupo A e grupo B: s/ Grupo B: 1 suino, edema do inclusdo intranuclear e intracitoplasmatica em histidcitos; Y inf, histiocitica leve no
(E) dias de idade, divididos em sintomas. Grupo B: 1 porco mesentério colonico ® do figado. Grupo D e E: todos os animais com lesdes no figado e linfonodos: deplecdo
Irlanda do Norte 5 grupos. Grupo A (2 com perda de peso e apatico. intersticio do pulmao, linféide e inf histiocitica, inclusdes intranucleares e citoplasmaticas anfofilicas em
controles). Grupo B (4 so Grupo D: todos apresentaram  Grupo D: lesdes severas, % histiocitos. Necrose hepatica difusa com inf histiocitica. OBS: severa doenca clinica
com PCV-2). Grupo C (3 letargia  (10-12 dpi) e ictericia, figado aumentado e nos ans do grupo D. A co-infegdo com PPV predispde ao desenvolvimento de doenga
s6 com PPV). Grupo D (5 permaneceram apaticos até a mosqueado, 2/4 edema da pelve; semelhante 8 SDMSD. A inoculagdo somente de PCV-2 induz a lesdes histologicas de
com PCV-2/PPV) e Grupo morte. Um  deles foi Y edema do mesentério do coélon; SDMSD.
E (2 PCV-2/PPV tratado encontrado morto (21 dpi). %% edema pulmonar intersticial e
com cloroférmio). Grupo 15 mostraram  hidrotorax.
sintomas iguais aos do grupo  Grupo E: 2/2 ictericia e ' edema
D. da pelve renal e mesentério do
colo.
BALASCH et al. Inoculagdo intramuscular HIS Sinais clinicos minimos: Necropsia aos 14 e 21 dpi. Lesdes leves. Leve a moderada inf, histiocitica ou proliferacdo de linfonodos (2/8) e
1999 de PCV-2 em 8 porcos diarreia aquosa aos 14 dpi Linfadenopatia mesentérica (3/8), lesdo semelhante no bago (1/8); presenca de células sinciciais em linfonodos (3/8).
(E) com 2 meses de idade; 2 (1/8), febre dos 12-14 dpi aumento de glandulas de Peyer Pneumonia intersticial multifocal moderada (1/8), leve nefrite intersticial
Espanha controles. (5/8) e perda de peso (8/8). (2/8), placa branca no rim mononuclear (1/8); perivasculite mononuclear no pulmio, mesentério, figado e rim
esquerdo (1/8), cisto (0,4 cm) no (1/8). OBS: Autor concluiu que PCV-2 ¢ transmitida a porcos por via oro-nasal,
linfonodo mesentérico (1/8). porém a severidade dos sintomas e das lesdes de SDMSD natural ndo foram vistas.
McNEILLY et Estudo em tecido HIS _ _ Nefrite intersticial caracterizada por inf, de células mononucleares focal e necrose de
al. formalizado de animais IHQ tibulos renais. Pneumonia intersticial associada com inf, mononuclear dos septos
1999 com SDMSD, fixado por 6 alveolares. Havia deplecdo linfocitica leve, inf, por histiocitos e formacdo de células
(N) meses. sinciciais em tecidos linféides. Pancreas: necrose de células acinares e leve inf,
Irlanda do Norte mononuclear. OBS: Todo o tecido analisado foi positivo para PCV-2, sendo a técnica
por HIS mais sensivel para tecido em formal. Ag e DNA de PCV foram detectados
em células epiteliais dos tibulos renais células mononucleares, histiocitos, células
sinciciais, células acinares de pancreas e células musculares lisas e epiteliais de
bronquios.
ONUKI et al. Vinte de 400 porcos PCR Progressiva perda de peso, Fragmentos de oOrgdos diversos Pneumonia broncointersticial com inf nos septos alveolares e bronquiolos por
1999 apresentaram sintomas de ME dispnéia e morte. foram coletados de 1 animal. macrofagos, edema, células inflamatorias e detritos celulares. Em alguns lobulos
(N) SDMSD e morreram. Pulmoes ndo-colapsados, havia exsudato purulento principalmente no Iimen alveolar. Pequenas areas
Japido avermelhados e edematosos. necréticas foram observadas nos foliculos dos linfonodos e presenga de inclusdes

Linfonodos mesentéricos e
bronquiais aumentados.

intra-citoplasmaticas basofilicas em macréfagos. OBS: Streptococcus suis tipo 1 e
PRRSV foram isolados. Particulas de PCV foram detectadas por PCR e reconhecidas
por ME.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento
virico, ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de rea¢do em cadeia de polimerase,
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

ROSELL et al.
1999

(N)

Espanha

SORDEN
1999

(N)

USA
Congresso

SORDEN et al,
1999

(E)

USA

WEST et al.
1999

(N)

Canada

Caracteristicas do estudo

Estudo com 15 porcos de 5 IHQ
fazendas que apresentavam HIS
SDMSD. Idade:  7-15
semanas. Morbidade de até

25% e mortalidade de até

80%.

SDMSD diagnosticada em: HIS

3 fazendas em 1996, 16 em IHQ
1997 ¢ 111 em 1998.
Desenvolvimento de Ac IHQ

policlonal em vacas de 15 HIS
porcos de PCV-2 em
coelhos, para detec¢do de

Ag de PCV-2 em tecido
parafinado.

PCV-2 isolado de uma IHQ
leitegada  abortada  de
porcas infectadas com
PCV-2, Transmissido

vertical associada a falha
reprodutiva.

Métodos

Quadro clinico

Perda de peso, palidez de
pele e aumento de linfonodos
superficiais.

Sinais clinicos afetam
tipicamente 5-15% do grupo.
Muitos destes morrem ou sdo
sacrificados. Perda de peso,
falha no desenvolvimento,
emaciagio, dispneia,
taquipnéia e ictericia (rara).

Propriedades com abortos e
multimortos.

Achados de necropsia

Aumento de linfonodos (14/15),
pulmdes nao-colapsados (14/15),

ulceragio gastrica (6/15),
consolidagdo cranio-ventral
pulmonar  (3/15), necrose e
hemorragia cutanea (2/15) e

polisserosite sero-fibrinosa (1/15).

Pulmdes ndo-colapsados,
emborrachados, mosqueados de
cinza e bege. Linfonodos moderada
a severamente aumentados.
Ocasionalmente porcos tém figado
ou rins mosqueados, poucos sdo
ictéricos. Lesdes secundarias como
broncopneumonia,  polisserosite,
diarréia e ulcera gastrica também
ocorrem.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Linfonodo: deplegdo linfocitaria (15/15) em zona folicular e parafolicular, infiltragdo
histiocitica multifocal e difusa no tecido linféide (14/15), células sinciciais (8/15),
inclusdes basofilicas citoplasmaticas (10/15), auséncia de foliculos (14/15),
linfadenite purulenta (4/15), granulomas (1/15). Placas de Peyer e tonsila: lesdes
semelhantes as anteriores, porém s/ granulomas. Timo e bago: lesdes semelhantes as
da tonsila, porém s/ inclusio e s/ alteragdes foliculares. Pulmdo: pneumonia
intersticial (11/12); broncopneumonia (2/12), céls sinciciais (2/12), pleurite fibrinosa
(1/12). Figado: hepatite periportal mononuclear (12/14); inflamagdo sinusoidal
mononuclear (2/14), fibrose perilobular, perda de hepatdcitos (1/4). Rim: nefrite
intersticial multifocal (6/12), céls sinciciais (1/12), glomerunofrite (1/12), fibrose
renal (1/12). Polisserosite sero-fibrinosa (1/15), meningoencefalite mononuclear
(2/11), miocardite linfo-plasmocitaria (2/11), leve adrenalite linfo-plasmocitaria
multifocal (1/12).

Deplecdo em orgaos linfoides, inf granulomatosa a linfo-histiocitica em multiplos
orgaos, predominantemente nos pulmdes e tecidos linféoides e menos comumente no
figado, rim, pancreas e intestino. Inclusdes viricas citoplasmaticas em macrofagos.

OBS: 18 de 18 casos foram positivos; presenca de Ag detectado por IHQ e HIS foi
indiscutivel, porém a IHQ ¢ um método mais rapido e preciso.

Miocardite severa em um leitdo com acentuada presenga de Ag de PCV-2, que
também foi encontrado, em graus variaveis, no pulmio, figado e rim de multiplos
fetos. OBS: A presenca de PPV. PRSSV, virus da encefalomiocardite e enterovirus
ndo foi estabelecida

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, THQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de rea¢do em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

ALLAN et al.
2000a

(E)

Irlanda do Norte

ALLAN et al,
2000b

(N/E)

Irlanda do Norte

FENAUX et al.
2000

(N)

USA

Caracteristicas do estudo

Estudo em 17 porcos CD, de
1-2 dias de idade, divididos
em 4 grupos: 5 controles, 4
inoculados s6 com PRRSV,
3 s6 com PCV-2 ¢ 5 com
associagdo de PRRSV e
PCV-2; inoculagdo intra-
nasal.

(N) Foram testadas para Ac
de PCV-2: a) 185 amostras
de soro de bovinos de 40
propriedades da Irlanda do
Norte (IN): b) 120 amostras
de soro de ovinos de 14
fazendas da IN: ¢) 120 soros
de bovinos de 10 fazendas
da Franga com criagdo mista
de bovinos e suinos (em 6
destas fazendas havia
SDMSD): d) 120 soros de
suinos destas mesmas 10
fazendas: e) 120 soros de
humanos saudaveis da IN.
(E) 6 ovinos foram
inoculados (oral e nasal)
com PCV-2.

Selecionaram tecidos de 6
IHQ porcos com SDMSD
para PCR caracterizar o
virus (2 porcos de Utah, um
de Missouri, um de Iowa,
um de Illinois e um do
Canada).

Métodos

IFI

PCR
IFI

THQ
PCR

Quadro clinico

Ans mortos entre 21 e 28 dpi.
Nio foi observado sintoma nos
grupos com inoculagdo
simples. Grupo PCV-
2/PRRSV: linfonodo inguinal
e profundo aumentado (1/5)
aos 25 dpi.

(N)

a ) Nenhum

b) Nenhum

¢) Nenhum

d) Todos os soros de suinos
continham Ac/PCV-2.

e) Nenhum

(E) Sem sintomas e sem Ag
ou Ac (indicando que PCV-2
ndo replica em ovinos soro-
negativos).

Sinais clinicos consistentes
com SDMSD: confirmagdo
por IHQ.

Achados de necropsia

Observaram-se lesdes apenas na
inoculacdo  associada.  Atrofia
timica (1/5) no grupo PCV-
2/PRRSV aos 25 dpi.

(E)

Sem lesdes

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Nenhuma lesdo foi verificada na infecgdo tnica,

Grupo PCV-2/PRRSV - lesdes tipicas de SDMSD (4/5) e pneumonia intersticial (5/5),
OBS: A quantidade de Ag de PCV-2 foi, em geral, mais alta no grupo de infec¢do
associada. A inoculacdo mista propicia a multiplicagdo de PCV-2. A infec¢do por
PCV-2 nido potencializa a replicagdo do PRSSV. O PRSSV nao precisa de enzimas
celulares expressas durante a fase S do ciclo, s6 o PPV e o PCV-2 necessitariam.

(E) sem lesdes.

OBS: A auséncia de Ac/PCV-2 em bovinos da Irlanda do Norte e da Franga sugerem
que a infec¢do de bovinos com PCV-2 bovino-like ndo ocorre nestes 2 paises ou, se
ocorre, ¢ um evento muito raro; o mesmo ocorrendo para ovinos. O PCV-2
relacionado a surtos de SDMSD em suinos ndo infecta bovinos em condigdes
naturais. A auséncia de Ac/PCV-2 ndo indica que o circovirus bovino ndo exista,
porém, nossos resultados indicam que, se o circovirus bovino existe, ele ndo tem urna
relagdo antigénica tdo semelhante com o PCV-2.

O estudo caracterizou geneticamente 6 cepas de PCV-2, a andlise seqiiencial do
genoma completo e do ORF2 indicou que estas 6 cepas sdo semelhantes as outras
isoladas no mundo, porém apresentam pequenas diferengas com amostras da Franga,
Taiwan e Canad4. Com base na analise filogenética concluiu-se que PCV-1 e PCV-2
derivam de um mesmo virus, mas eles podem ter sofrido evolugdes divergentes.
Parece também que o circovirus bovino tem origem no circovirus suino.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculacdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢ao enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica. N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reacdo em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

LIN et al.
2000

N)

USA

MADEC et al.
2000

(N)

Franga

MAGAR et al.
2000
(E)

Canada

MORI et al.
2000

(N)

Japdo

Caracteristicas do estudo

Avaliagdo da excregdo fecal
de TTV em 67 criangas (1 a
133 meses) saudaveis.

Foram estudadas 12
fazendas com severa
SDMSD. Os sinais

geralmente comegavam por
volta dos 2 meses de idade,
com a fase critica aos 3
meses. Um total de 3078 ans
foram  estudados, 11%
morreram ou foram
sacrificados (338 ans ): 68%
das mortes ocorreram entre
11-13 semanas.

Estudo seqiiencial de IHQ
transmissdo de PCV-2 em
PCR porcos SPF inoculados
e mortos em grupos de 2 ou
3 animais aos 6, 13, 20,27 ¢
34 dpi

Estudo retrospectivo de 20
IHQ porcos com SDMSD
(4-12 semanas de idade).
Durante 1989 e 1990
(provavelmente o primeiro
caso no mundo Mortalidade
de 5-6%.

Métodos

PCR

HIS

IHQ
PCR

HQ
ME

Quadro clinico

desordens
(tosse e

Diarréia, febre,
respiratorias

espirros), cianose nas
orelhas e 4area perineal,
palidez, emaciagdo, ictericia
e presenga de papulas ou

placas avermelhadas e
crostas.

Nenhum sintoma
significativo.

Pobre condi¢do corporal,

dispnéia e morte subita.

Achados de necropsia

Aumento de linfonodos inguinais,
mesentéricos e bronco-traqueais.
Atrofia e necrose de linfonodos
mesentéricos, pneumonia, edema
interlobular, pleurisia, pericardite,

ulceras estomacais, edema no
colon, dilatagio e conteudo
diarréico no ceco, peritonite,
aumento do bago, aumento e

palidez focal do rim.

Lesdes macroscopicas em pulmao
e linfonodos de alguns animais.

Linfadenopatia (7/20),
polisserosite (6/20), edema
pulmonar (4/20) e abscesso

pulmonar (2/20)

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Usando NG primers - 10.4% (7 de 67) foram positivas: com T primers (801 e 935) -
19.4% (13 de 67) foram positivas. A maior prevaléncia ocorreu em criangas de 7-12
meses (40%); todas as criangas de 0-6 meses foram negativas. A auséncia de TTV nas
fezes de criangas mais novas e a alta prevaléncia em criangas de 7 a 12 meses ¢
consistente com a aquisi¢do especifica de TTV por rota ndo-parenteral (maior
interagdo das criangas com o ambiente e maior susceptibilidade a infecgdes).
Genotipos de TTV 1, 3, 4 e 5 foram observados, sendo o 1 o mais frequente (51.7%).

Deplecdo linféide em linfonodos e placas de Peyer, pneumonia intersticial céls,
gigantes  multinucleadas, infiltracdo  histiocitica e  inclusdes  viricas
intracitoplasmaticas. OBS: Nesse estudo o PRRSV ficou excluido como causa da
SDMSD.

6 dpi - s/les@o, 13 dpi - pneumonia intersticial.

20 a 27 dpi - inflamagdo granulomatosa ¢/ ou s/ inclusdo em tecido linféide.

13, 20 e 27 dpi - inflamagdo hepatica. Observou-se Ag de PCV-2 em bronquios,
bronquiolos, céls mononucleares, céls multinucleadas e em céls mononucleares
normais do intestino e BALT. Persisténcia da infec¢do por 34 dias e Ac detectados
aos 13 dias.

Linfonodo: inf macrofagica e por céls gigantes na zona folicular, com presenga de
inclusdes citoplasmaticas basofilicas (7/20). As inclusdes foram observadas nas
tonsilas (2/2), placas de Peyer (6/7), linfonodos mesentéricos (6/7), mediastinicos
(5/5), pulmonares (3/4), hepaticos (4/4) e mandibulares (2/2). Também se verificou
pneumonia intersticial (7/7), enterite necrotizante (1/7), meningite fibrinosa (2/7) e
polisserosite fibrinosa (2/7). OBS: Presenca de Ag/PCV-2 em 7 de 20 porcos,
inclusive em céls gigantes, um destes animais também tinha Ag/PRRSV.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢@o enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, THQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de rea¢do em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

SATO et al.
2000

N)

Japao

ROSELL et
2000

(N)
Espanha

YOO & GIULIVI
2000

N)

Ontario EUA

Caracteristicas do estudo

Duzentos e vinte porcos
doentes (1-200 dias de
idade) em 49 fazendas no
periodo de 1985-1999.

Cem amostras de figado (60
de ans necropsiados e 40 de
material fixado enviado para
o laboratorio) de porcos (6-
16 semanas) de 52 fazendas,
com SDMSD (1997-1998).

Utilizagdo de suinos em
Xenotransplantes (sdo
preteriveis a primatas nao-
humanos.

Métodos

IHQ
v
ME

HIS

Quadro clinico

Achados de necropsia

Sessenta animais necropsiados:
51 ndo tinham lesdes hepaticas,
7 tinham ictericia,

1 apresentava atrofia hepatica e
1 tinha hepatomegalia.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Linfonodos: deple¢do linféoide em foliculos, inf macrofagica marcada em centros
germinativos com presenga ocasional de céls gigantes e apoptose linfocitica
freqiiente. Presenga de inclusdes citoplasmaticas basofilicas (grandes e Unicas ou
pequenas e multiplas) em macrofagos e, por vezes, em céls gigantes, Inf por
macréfagos também foi detectada nas zonas dependentes de linfoécitos T, mas em grau
mais leve que nos foliculos. As lesdes em bacgo, tonsilas e placas de Peyer foram
similares as dos linfonodos. As lesdes foram mais marcadas em tecidos que tinham
muitas inclusdes. A freqiiéncia de pneumonia intersticial e/ou broncopneumonia foi
alta. Em 27 animais que tinham pneumonia intersticial, 81.5% apresentavam PRRSV.
Rim: actimulos focais de macréfagos e linfocitos, sobretudo na pelve renal, com
inclusdes em alguns macrofagos. OBS: Ag/PCV-2 foi detectado em 42 de 189
animais (22.2%) de 1990-1999, porém a partir de 1997 o numero de porcos positivos
para PCV-2 foi aumentando. Outros agentes como PRRSV (52,4%), Streptococcus
suis (16,7%), Haemophillus parasuis (11,9%), Actinobacillus pleuropneumoniae
(9,5%), Pasteurella multocida (4,8%), Actinobacillus suis (2,4%) e Pneumocystis
carinii (19%) foram observados nos 42 animais PCV-2 positivos. O estudo sugere
que o PCV-2 induziu a imunossupressdo aumentando assim a susceptibilidade a
outros agentes. A deplegdo linfoide e a apoptose de linfocitos conspicuas associadas a
presenga de Ag/PCV-2 no nucleo de linfécitos sugerem que o PCV leva a apoptose de
linfocitos. A presenca de Ag/PCV-2 em céls intestinais indica que as fezes podem
estar envolvidas na transmisséo.

Grau variavel de hepatite linfo-histiocitica, com corpos de Coulciman, apoptose,
desorganizag¢do dos corddes de hepatocitos e fibrose peri-lobular em 88 amimais
(88%), maior presenca de mitoses nos hepatocitos peri-portais: 20 porcos ndo tinham
nenhuma lesdo. Ag/PCV-2 foi detectado em 70 animais (70%); 63 tinham algum grau
de lesdo hepatica. OBS: C) PCV-2 pode ser considerado um novo agente indutor de
hepatite em porcos. A severidade da lesdo hepatica indica que a falha hepatica pode
ocorrer em fase terminal de SDMSD.

OBS: O uso de drogas imunossupressoras pode facilitar a transmissdo xenogénica de
agentes zoonoticos. Muitos agentes poderiam ser transmitidos, inclusive o PCV-1,
que € prevalente na populagdo suina sem estar associado a doenga clinica, enquanto o
PCV-2 causa a SDMSD. Em humanos, a presenga de circovirus (TTV e TLMV) ndo
costuma causar sintomas, porém o uso de drogas imunossupressoras pode alterar isso.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculacdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢ao enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento
virico, ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reacdo em cadeia de polimerase,
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,

SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

ZANELLA &
MORES

2000

(N/E)

Brasil

ALBINA et al.
2001
(E)

Francga

BASSAMI et al.
2001
N)

Australia

BOGDAN et al.
2001
(N)

Canada

ELLIS et al.
2001

(N/E)
Canada

Caracteristicas do estudo

(N) Doenga afetando 3%
dos suinos na creche.

(E) Quatro animais de 4
semanas foram inoculados
com PCV-2

Seis porcos de 10-13
semanas, oriundos de uma
fazenda, apresentaram
SDMSD: dois deles foram
mortos apds apresentarem
sintomas tipicos. Esses ans
foram colocados em contato
com porcos convencionais e
SPF ou seus tecidos foram
inoculados em porcos
normais e SPF (60 porcos
com idade variando de 5-10
semanas).

Aves australianas
(Psitacideos).

Estudo retrospectivo.
Testou-se 36  amostras
teciduais (formol) de casos
de aborto e falha reprodutiva
no periodo de 1995 e 1998.

(N) 100 soros bovinos
(saudaveis e doentes); 100
soros equinos (saudaveis) e
100 amostras de colostro de
bovinos saudaveis.

(E) bezerro neonato e 6
bezerros soro-negativos de 6
meses de idade foram
infectados com PCV-2.

Métodos

PCR
IPMA

v
IPMA
ME
HIS

PCR
HQ

ELISA

Quadro clinico

(N) Emagrecimento
progressivo.
(E) Sem sintomas

Diarréia, febre, retardo no
crescimento, letargia, pélo
fraco e aspero, desordens
locomotoras, dispnéia,
tremor, ataxia, prostragédo,
perda de peso, palidez e
tosse. Os sintomas dos
animais que se infectaram
por contato demoraram mais
a aparecer.

PCV-1 - ndo foi detectado.
PCV-2 - ndo foi detectado.

Todos os testes
detecgdo de Ac
negativos.

para
foram

Achados de necropsia

(N) Debilidade de carcaga,
hiperplasia generalizada e palidez
de linfonodos, hepatizagdo
vermelha dos lobos pulmonares,
hipotrofia do timo e edema do
tecido conjuntivo.

(E ) Sem lesdes.

Lesdes pulmonares cinza-escuras
ou hipertrofia dos linfonodos
especialmente aqueles que drenam
orgdos toracicos.

Achados histopatoldgicos e/ou outros aspectos

(N) Desaparecimento das céls da linhagem linféide (bago, linfonodos e placas de
Peyer), com inf por macrofagos e céls epitelidides e presenca de inclusdes
citoplasmaticas em macrofagos e de algumas céls necroticas. Pneumonia intersticial
focal e, as vezes, disseminada com histiocitos e bronquite acentuada. Figado:
infiltracdo linfo-histiocitica portal, com alguns hepatocitos degenerados e com
cariomegalia. Rim: discreta vasculite, mais proeminente na regido cortico-medular,
SNC: pequenos focos de gliose e algumas areas com infl linfo-histiocitica nas
meninges ¢ ao redor de vasos.

(E) Sem lesdes, porém seus 6rgdos foram IPMA (+).

Pulmao: reptos alveolares espessados por infiltragio mononuclear. Linfonodo:
infiltragdo ou deple¢do de céls mononucleares e, em alguns, presenca de céls
multinucleadas. Parte dos animais que sofreu contagio por contato apresentou
sintomas mais leves, parte teve sintomas semelhantes aos do que sofreram
inoculagdo. OBS: Clara soro-conversdo para PCV-2, sugerindo fortemente que o
PCV-2 ¢ o agente da SDMSD: ndo houve soroconversio para outras viroses suinas.

Concluiu-se que ha uma diversidade genética do virus da doenga do bico e da pena
(BFDV) em aves (psitacideos) na Australia.

OBS: A falha na detec¢do de PCV-2 nesses casos de areas endémicas sugere que a
doenga reprodutiva possa ser uma nova manifestagdo clinica da infec¢do por PCV-2 e
que a transmissdo vertical pode ndo ter sido o mecanismo primario da disseminagéo
inicial do virus.

OBS: Areas endémicas para PCV-2 em suinos. A infec¢do natural em bovinos e
eqliinos com PCV-2 ndo ocorre ou ocorre muito raramente no oeste do Canada.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidrata¢do “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltragdo, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco..
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

HARMS et al.
2001

(E)

USA

HIRAI et al,
2001

(N)

Japdo

LADEKJAR-
MIKKELSEN et
al.

2001

(N) cartas
Dinamarca

Caracteristicas do estudo

Porcos CD, 3 semanas de PCR
idade, foram inoculados IV
com:

A) PCV-2 - 19 porcos

B) PRRSV - 13 porcos

C) PCV-2 + PRRSV - 17

porcos

Controle - 12 porcos

Infec¢do mista com PCV-2 e
PEDV (virus da diarréia
epidémica  porcina) em
leites: a mae desses ans
recebeu vacina para PEDV e
TGE (gastroenterite
transmissivel).

IHQ
PCR

IPMA
PCR

Infeccgio transplacentaria
por PCV-2 associada a falha
reprodutiva.

Leitegada com 10 animais
(8 mortos, 1 mumificado e 1
recém-nato) de uma granja
SPF, vacinada contra PPV.

Métodos

Quadro clinico

Dez dpi - PCV-2/PRRSV:
dispnéia severa, letargia e
Ictericia. Apos 10 dpi a
mortalidade foi de 91%
(10/11) e todos os porcos
PCV-2/PRRSV foram mortos
aos 21 dpi.

Porcos PCV-2 -letargia e
ictericia  esporadica:  42%
(8/19) tiveram epidermite
exsudativa: mortalidade de
26% (5/19).

Porcos PRRSV - dispnéia e
letargia leves, resolvendo-se
em 28 dpi.

Recém-natos desenvolveram
diarréia e morreram 2 a 3
dias apds o nascimento.

Achados de necropsia

Necropsia aos 7, 10, 14, 21, 35 e
49 dpi ou quando os porcos
adoeciam.

Dois animais da leitegada foram
submetidos a necropsia. Severa
emaciagdo e presenca de leite
coagulado no estdomago. Intestino:
contetido espumoso ou com fluido

amarelo;  mucosa  hiperémica.
Linfonodos mesentéricos
hiperémicos.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Porcos PCV-2 e PCV-2/PRRSV - deplegdo linfoide, hepatite necrotizante,
bronquiolite necrotizante discreta e infl, macrofagica, que ocasionalmente tinham
inclusdes intracitoplasmaticas basofilicas em tecidos linfoides e outros. Porcos PCV-
2/PRRSV - marcada pneumonia intersticial proliferativa e mais consistentemente
lesdes hepaticas. As lesdes mais graves apresentavam um grande nimero de Ag de
PCV-2. Porcos PRRSV - pneumonia intersticial proliferativa moderada, mas néo
desenvolveram lesdes hepaticas ou bronquiolares ou deplegdo linféoide. OBS: PCV-2
aumentou a severidade da pneumonia intersticial por PRRSV, PCV-2 mas ndo
PRRSV leva a deplecido linfoide, infl granulomatosa e hepatite necrotizante.

Atrofia dos vilos com descamagdo de céls epiteliais no intestino delgado, mais fortes
no jejuno e ileo. PEDV foi detectado por IHQ nas céls epiteliais do intestino, porém
foi negativa para TGEV e rotavirus. Linfonodo: marcada deplecdo linfoide e presenga
de muitas céls sinciciais misturadas com macrofagos, fibrina e neutrofilos causando
dilatagdo dos seios. Ag de PCV-2 foi detectado nas céls dendriticas do foliculo
linfoide e macrofagos e ocasionalmente em céls sinciciais. Havia poucas inclusdes
citoplasmaticas. Um dos animais apresentou leve pneumonia intersticial. PCV-1 nédo
foi demonstrado através de PCR: nenhum Ag de PPV ou PRRSV foi detectado. OBS:
A morte foi causada provavelmente pela diarréia devido a infec¢do por PEDV.

OBS: Nossos resultados sugerem que o PCV-2 infectaria fetos no Utero e estaria
associado a falha reprodutiva, porém na granja estudada ndo foi visto sinal de
infec¢do aguda da doencga. Talvez a cepa de PCV-2 seja diferente, ja que na
Dinamarca nio existem surtos de SDMSD como em outros paises, mesmo com unia
alta soro-prevaléncia para PCV-2. Uma explicagdo para isso seria a auséncia de
outros patdogenos infecciosos ou fatores ambientais diferentes observados na
Dinamarca. Ag de PCV-2 foram observados nos fetos.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos brénquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratacdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

QUINTANA et al.
2001

N)

Espanha

SARLI et al.
2001
(N)

STEVENSON et
al.

2001

™)

TRITJ.AN() et al.
2001

(N)

Meédico ( cartas )

ALL.AN et al.
2002
(E)

Suécia

CALSAMIGLIA
et al.
2002

™)
Espanha

Caracteristicas do estudo

A) 4 porcos de 12 semanas
(90 dias) foram
primeiramente estudados
(fase inicial da doenga).

B) 11 porcos de 105 dias com
crescimento retardado (fase
final da doenga).

C) 8 ans clinicamente
normais com 106 a 109 dias
(12 a 16 semanas).

D) 12 porcos com 26
semanas (200 dias) de idade,
saudaveis (abatedouro).

Linfonodos de 10 leitdes com
PCR SDMSD, THQ

Determinaram, em tecido
congelado, o tipo genético e
a distribuicdo de PCV em
suinos com TC tipo A2.

Nove amostras teciduais de
suinos com sintomas
semelhantes a SDMSD.

Porcos CD de 3 dias.

Grupo A (n=4) - PCV-2
swedish; Grupo B (n=9) -
PCV-2 + PPV; Grupo C
(n=4) - PPV

Avaliagdo através de soro
PCR (PCR) e tecido de
suinos (PCR HIS e HIS) de
135 animais de 65

granjas diferentes com e sem
sintomas de SDMSD.

Métodos

HIS
PCR
IPMA

PCR
HQ

IFI
HIS
PCR

HIS

PCR
HIS

Quadro clinico

Na fazenda verificou-se
crescimento retardado, palidez
cutanea, dispnéia e, ocasional-
mente, diarréia (observada em
porcos de 8 a 16 semanas de
idade),

A) Sintomas de SDMSD.

B) Crescimento retardado e
palidez cutanea e dispnéia nas
ultimas 3 semanas. Porcos na
engorda  foram  vacinados
contra ADV aos 3 meses de
idade.

C)S/A,D)S/A

Animais morreram esponta-
neamente com sinais de
SDMSD.

Emaciagcdo e dispnéia, ndo

responsiva a antibiotico.

Término do experimento 35
dias. Grupo A: sintomas leves
de SDMSD. Grupo B: sintomas
severos de SDMSD. Grupo C:
sem sintomas.

Achados de necropsia

A) Linfadenopatia generalizada

(4 4), pulmdes nao-colapsados

(4 4), consolidagao pulmonar

(2 4), pleurite (2 4) e pericardite

(1 4) fibrinosas e ulceracgdo géstrica.
B) Achados semelhantes (7 11, 9 11,
9 11, 8 11, 4 11, 5 11) acrescidos de
focos pélidos nos rins (2 11). C )
linfadenopatia generalizada (7 8),
pulmdes ndo-colapsados (3 8),
consolidag@o pulmonar (5 8) e pleurite
fibrinosa

(28),D)SA.

Grupo A: lesdes leves de SDMSD.
Grupo B: lesdes marcadas de
SDMSD.

Grupo C: sem lesdes.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Deplegdo linfoide e inf histiocitica foi observada nos tecidos linféides dos porcos dos 3
grupos, porém foi mais comum e severa nos porcos do grupo A: porcos do grupo B foram
menos afetados e do grupo C menos ainda, céls sinciciais foram observadas no linfonodo de
apenas um animal do grupo A. Nao foram observadas inclusdes em nenhum grupo.
Pneumonia intersticial e broncopneumonia supurativa foi observada nos grupos A, B e C;
essas lesdes foram mais comuns em animais na fase final da doenga (grupo B). Todos os
animais necropsiados (Grupos A, B e C) apresentaram leve a moderada hepatite intersticial.
Nao foram observadas lesdes microscopicas nos animais de abatedouro (grupo D). OBS:
PCV-2 foi observado nos grupos A, B e C (PCR e HIS). S6 3 porcos apresentaram PCV-1
(HIS). Os porcos do grupo D (matadouro) ndo tinha Ag para PCV-2 e s6 um deles tinha Ag
para PCV-1. Fazenda do surto positiva para PRRSV e ADV (virus da doenga de Aujesky).

Estagio inicial e intermediario: auséncia de foliculos, deplegdo de linfocitos, redugdo das céls
dendriticas interfoliculares e interdigitantes, bem como redugdo/auséncia de céls B e
principalmente linfocitos T CD4+. Estagio final: prevaléncia de componentes estromais nos
linfonodos e reduzida expressao de vénulas endoteliais maiores.

OBS: PCR demonstrou apenas PCV-2 nas lesdes de todos os animais (principalmente SNC e
no figado). Havia mais céls infectadas no cérebro e na medula espinhal (grandes neurdnios)
que em tecidos ndo-neurais, onde macroéfagos sao o tipo celular mais infectado.

Leve a marcada deplecdo linfocitica. OBS: 3 de 9 amostras tinham Ag PCV-2 e em duas delas
a quantidade era muito alta: nessas duas amostras, as lesdes histologicas eram mais graves.

Demonstrou-se que um suino com infec¢do subclinica pode causar SDMSD, com lesdes
macroscopicas, em porcos CD: esses sinais foram indistinguiveis dos causados em outro
experimento por virus de porcos doentes. Nossos achados confirmam que o PCV-2 ¢ a causa
da SDMSD e acreditamos que o virus ndo sofreu mutagdo, porém mudangas globais na
industria, que ndo foram aplicadas na Suécia e outros paises livres da SDMSD, seriam a
causa.

Deplegao de linfocitos com ou sem infiltragdo histiocitica em um ou mais tecidos linfoides.
OBS: Das técnicas testadas, o PCR de linfonodos inguinais superficiais foi a mais sensivel,
porém amostras séricas sdo mais convenientes para avaliagdes epidemioldgicas in vivo. PCV-
2 foi identificado pelo PCR em 70 de 135 amostras de soro examinadas (52%) e de 66 de 100
linfonodos inguinais congelados (66%) e por HIS de 57 (linfonodo, pulméo e tonsila) de 135
casos (42%). O PCR de tecidos com lesdes de SDMSD foi menos sensivel do que HIS, por
isso a HIS deve ser utilizada para diagndstico em casos com sintomas de SDMSD. Este
estudo também observou que o PCV-1 (baixa incidéncia) foi encontrado s6 em animais que
apresentavam PCV-2 (mais de 50% dos animais), mostrando que PCV-1 raramente é
encontrado em casos naturais.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pés-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

CELERA &
CARASOVA
2002

N)
Republica
Tcheca

CHOI et al.
2002a
(N/E)

USA

CHOI et al.
2002a
MN)

Coréia

Caracteristicas do estudo

Setenta e sete amostras de
linfonodo inguinal €
“swabs” nasais de porcos
foram usados para deteccdo
de PCV.

Porcos  infectados  com
PCV-2 foram inicialmente
identificados pelos sinais
clinicos e microscopicos de
SDMSD e TC (tremor
congénito). Foi feita a
analise sequencial de cepas
novas e antigas de PCV
associadas ao TC tipo A2 e
sua comparagdo com cepas
que provocam SDMSD.
Uma porca prenhe recebeu
PCV-1 oriundo de um caso
de TC da década de 60.

Surto de SDMSD e SNDP,
nova doenga final, de porcos
desmamados e em engorda,
entre 1 e 1/2 e 4 meses de
idade, (A) Trés leitdes
desmamados com suspeita
de SDMSD (35 a 50 dias de
idade ) e (B) 2 porcos com
SNDP (5 a 6 semanas),
granja positiva para PRRSV,
porém sem doenca.

Métodos

PCR

IFI
HIS
PCR

v
HIS

Quadro clinico

Foram isolados 4 tipos de
PCV-2 de porcos com
SDMSD (SDMSD-PCV-P1,
P2, P3 e P4) e 2 tipos de
animais com TC (CT-PCV-5
e 6), negativos para PRRSV.
Também foi isolado 1 tipo
de PCV-1 de um caso de TC
da década de 60 (TC-PCV-
P7). Esse PCV-1 foi capaz
de provocar TC na leitegada
de uma porca prenhe que
sofreu inoculagdo aos 70
dias de gestagdo.

A) Emagrecimento, dispnéia e
ictericia.

B) Inicia com lesdes de pele,
multifocais, circunscritas, ver-
melho-escuras, arredondadas a
irregulares, com 1 a 2 cm na
perna, abdomen ventral e
virilha. Linfonodos aumentados
de volume, febre, anorexia,
perda de peso e depressdo.
Mortalidade de 20% dos porcos
afetados.

Achados de necropsia

A) Linfonodos inguinais aumen-
tados (4 vezes), firmes, homo-
géneos e esbranqui¢cados no cortex.
Pulmoes: ndo-colapsados, firmes
ou “emborrachados” em todos os
lobos. Figado mosqueado com
focos amarelo-alaranjados.

B) Rins: aumentados de volume
com cortex firme e palido com
multiplos focos de hemorragia
cortical de 24 mm. Os porcos
morreram rapidamente.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Trinta e sete foram positivos para DNA de PCV-2; o PCV-2 tcheco encontrado tem
92-97% de homologia com outras cepas conhecidas de PCV-2 e unicamente 80-83%
de homologia com cepas de PCV-1.

Porcos com TC ndo apresentaram nenhuma lesd@o macro ou microscopica,

OBS: A presenga de identidade seqiiencial entre as cepas CT-PCV-2 e SDMSD-PCV-
2 indica que os surtos recentes de SDMSD e TC estdo associados com o mesmo tipo
de PCV, no caso o PCV-2. Pode ser que o PCV-2 tenha derivado do PCV-1. Porém, o
surto de TC mais antigo (década de 60 ) foi provocado por PCV-1.

No TC, o PCV requer céls em divis@o para sobreviver, entdo nos recém nascidos ele
afeta as céls do sistema nervoso, sendo o unico periodo em que o PCV provocaria o
TC.

A) Inflamagdo granulomatosa afetando linfonodos, ligado e bago, caracterizado por
inf, de macrofagos epitelidides e céls gigantes multinucleadas. Havia deplegdo e
necrose coagulativa nos centros foliculares de linfonodos. No figado hé inf
mononuclear peri-portal. Nos rins: nefrite intersticial multifocal e pielite; ha
proliferagdo de fibroblastos ao redor das areas inflamadas chegando até a regido
pélvica. Deplec¢do linfoéide na placa de Peyer e tonsilas. Pneumonia broncointersticial
com infiltragdo por neutréfilos, macréfagos e detritos necréticos em alvéolos. O
PCV-2 foi isolado em linfonodos (mais forte) e rins.

B ) vasculite necrotizante fibrindide marcada na derme, subcutaneo e cortex e medula
renal, vasculite necrotizante também em linfonodo, estdomago, bago e figado.
Deplecao linféide e necrose ocasional de linfocitos no cortex e paracortical de
linfonodos. OBS: As infecg¢des sdo diferentes, uma nido evolui para outra, talvez
devido a idade dos animais e cepas diferentes de PCV-2. Foi observado Ag de PCV-2
nas lesdes. O PCV-2 foi isolado das céls epiteliais tubulares unais forte), da pele e de
linfonodos

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletrdnica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

DARWICH et
al.

2002

(N)

Espanha

DROLET et al.
2002

(N)

Canada

FENAUX et al.
2002

(E)

USA

Caracteristicas do estudo

Quarenta e um porcos de
812 semanas de idade, com
histérico de SDMSD, foram
divididos em 4 grupos: 24
porcos PCV-2 (+) (8 tb eram
PPV+), 17 porcos PCV-2 (-)
e 8 controles. Amostras de
sangue foram colhidas para
avaliagdo dos mondcitos.

Avaliagdo de 100 rins de
suinos em matadouros.

Quarenta porcos SPF, de 4
semanas de idade, foram
distribuidos em 4 grupos de
10 animais.
Grupo 1:
inoculados.
Grupo 2: inoculagdo intra-
nasal com DNA clorado de
PCV-2,

Grupo 3: inoculagdo intra-
hepatica e

controle ndo-

Grupo 4: inoculagdo nos
linfonodos iliacos super-
ficiais.

Métodos

HIS
AC

THQ

THQ

Quadro clinico

Néo foram observados sinais
clinicos.

Achados de necropsia

Cinquenta rins tinham lesdes
macroscopicas: os outros 50
estavam normais. Quarenta e nove

dos rins afetados apresentavam
focos palidos (1 a 3 mm) no
cortex.

Necropsia aos 21 e 35 dpi (5
animais de cada grupo). Lesdes

foram similares nos 3 grupos.
Aumento generalizado de
linfonodos (2 a 5 vezes ) e
pulmdes  ndo-colapsados, com

areas firmes, bege e avermelhadas,
aleatoriamente distribuidas.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Histopatologia de linfonodos inguinais superficiais, mesentéricos, placas de Peyer,
tonsilas e bago. PCV-2 (+) - grau mais severo de deplegdo linféide nas zonas T e B,
em todos os tecidos examinados. Embora houvesse alguns porcos PCV-2 (-) com
deplecdo, esta foi sempre leve. OBS: O grau de deplecdo linfoide foi inversamente
proporcional a presenca de IgM no sangue (a queda na produgdo de imunoglobulinas
pode estar associado ao efeito apoptdtico do virus sobre as céls B) e diretamente
relacionado com a infecg¢do pelo PCV-2. Redugdo de céls T foi associada, em outros
estudos, a diminui¢do de CD4+; no presente estudo, os dois grupos apresentaram essa
redugdo. Por outro lado, céls CD8+ (resposta citotoxica) e DP (linfécitos maduros
com propriedades efetoras e de memoria) estavam reduzidas apenas no grupo PCV-2
(+), sugerindo que céls CD8+ e DP sdo afetadas na SDMSD.

Rins com les@o: inflamagdo “linfo-folicular” (nefrite folicular) e vasculite cronica (21
animais). Os rins controles apresentaram unicamente pequenos e esparsos focos
inflamatérios. OBS: CB de ambos os grupos ndo foi significativa e todos foram
negativos para leptospira. Os rins foram PCV-1 negativos, entretanto PPV e PCV-2
foram detectados em ambos os grupos, sendo mais comum nos rins com nefrite
intersticial e sem valores proporcionais (PPV=7.5; PCV-2=3.4 ¢ PPV+PCV-2=22.7).

Grupo 1: inflamacdo periportal predominantemente linfo-plasmocitaria multifocal (8
10). Grupo 2, 3 e 4: cérebro: leve a moderada meningoencefalite linfoplasmocitaria
multifocal com actimulos perivasculares e glose (23 30). Pulmdes: leve a moderada
pneumonia broncointersticial histiocitica e linfoplasmocitaria peribronquiolar (28
30). Coracdo: miocardite linfoplasmocitaria multifocal leve (18 30). Nefrite
intersticial linfoplasmocitaria multifocal leve a moderada (1.4 30). Deplecao linféide
e inf histiocitica nos foliculos da tonsila (8 30, bago (7 30) e linfonodos (26 30).
Moderada linfadenite granulomatosa com céls gigantes (3 10) foi observada aos 21
dpi em porcos do grupo 2 e em 1 porco do grupo 3 e 4 (aos 35 dpi). Leve enterocolite
linfo-plasmocitica e histiocitica foi verificada em porcos do grupo 2 (3 5),3 (35)e 4
(1 5) aos 35 dpi, respectivamente. Um porco (grupo 3 e 4) tinha deplegdo linfoide
leve com inf macrofagica e poucas céls gigantes nas placas de Peyer. Leve a
moderada hepatite linfoplasmocitaria foi observada em 29 de 30 suinos (Grupos 2, 3
e 4). Necrose individual de hepatocitos associada a mil linfo-histiocitica foi
observada em um porco de cada grupo (3 e 4) aos 21 dpi. A viremia iniciou-se aos 14
dpi e terminou apds 1 a 4 semanas. Ag PCV-2 foi detectado em numerosos tecidos e
orgaos. OBS: O estudo indicou que o DNA gnomico dopado do PCV-2 pode
reproduzir infec¢do e que embora o PCV-2 seja essencial para a SDMSD, outros
fatores ou agentes podem estar envolvidos nos casos tipicos e severos desta
enfermidade.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos brénquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratacdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

GALLIAN et al.
2002

(N)

Franga

KIATIPATTANASAK
UL-BANLUNARA et

al.
2002
(N)

Tailandia

KIM & CHAE
2002

(N/E)

Coreia

KIM et al.
2002
(N)

Coreia

Caracteristicas do estudo

Estudo em pacientes dialiticos
para deteccdo de TLMV. Foi
realizado PCR em 81 amostras
sanguineas.

Detec¢do de DNA de PCV-2 em
16 suinos com lesdes
caracteristicas de SDMSD,
utilizaram-se amostras embebidas
em formalina e parafinizadas.

Detec¢ao viral simultdnea por
dupla HIS, em amostras de
linfonodo e bago.

(E) porcos co-infectados com PPV
e PCV-2.

(N) 20 porcos com SDMSD.

Centro e trinta e trés porcos de
HIS, um total de 1634, entre 25 e
THQ 120 dias de idade, oriundos
de PCR 1243 granjas. Foram
diagnosticados para SDMSD,
durante um periodo de 2 anos,
incidéncia foi maior em maio e
abril (inicio do verdo), entre 25 e
120 dias apds desmame.

Métodos Quadro clinico Achados de necropsia

PCR

PCR

HIS

HIS
HQ
PCR

Achados histopatologicos e/ou outros aspectos

Prevaléncia de 95.1% de TLMV. Foi verificada uma significativa correlacdo entre
a carga viral > 125x10(2)Ep/ml e doenca renal de origem neopldsica em estagio
final. A analise de 53 sequéncias clonadas de um paciente mostrou alta
variabilidade (40.2%), sugerindo que a carga viral de TLMV estd possivelmente
relacionada com o nivel de imunocompeténcia do paciente. A diversidade genética
de TLMV ¢ extremamente alta e a co-infec¢do por cepas diferentes é possivel.

Lesdes granulomatosas, necrdticas ou inflamatérias foram observadas em tecidas
linféides (tonsilas, bago, linfonodo, placas de Peyer) de todos os animais, além de
extensivas inclusdes intracitoplasmaticas simples ou botridides em macrofagas
destes tecidos. Estas eram redondas, homogéneas, anfofilicas e de tamanhos
variados (4 a 25 micréometros) e Feulgen (+). OBS: PCV-2 foi detectado em todas
as amostras parafinizadas, porém 4 amostras, de tecido apenas formalizado,
fixadas por mais de 4 meses, apresentaram resultado negativo. A associagdo da
histopatologia e PCR de tecido fixado ¢ um método de diagnéstico simples e
confiavel.

OBS: Primeiro para PPV - usando uma sonda digoxina-label. Depois para PCV-2
usando uma sonda biotinilatada. As céls foram positivas para PCV-2 e PPV, o
DNA desses virus foi detectado no citoplasma da maioria das céls e
ocasionalmente no ntcleo. Com dupla HIS, o DNA do PCV-2 e do PPV foi
simultaneamente detectado nos linfonodos e bagos, podendo essa técnica ser usada
no estudo da patogénese e no diagnostico.

Inflamacdo granulomatosa multifocal em linfonodos, figado e bago, com céls
epitelidides e multinucleadas: também foi verificada em figado. Havia também
deplecdo linféide e necrose coagulativa de centros germinativos, inclusdes
intracitoplasmaticas nas céls epitelidides e multinucleadas. Figado: moderada
inflama¢do mononuclear periportal, tumefacdo e vacuolizagdo de hepatdcitos e
colapso sinusoidal. Rim: nefrite intersticial linfo-histiocitica multifocal e pielite.
Pulmio: moderado espessamento dos septos alveolares devido a inflamacdo
mononuclear (macrofagos, linfocitos e algumas céls multinucleadas) e hiperplasia
de pneumocitos tipo 1. OBS: S6 20% dos animais tinha unicamente PCV-2:
infecgdo dupla foi verificada em 85% dos casos (113 casos) sendo PCV-2 e
Haemophilus parasuis (43 ou 32.3%). PCV-2 ¢ PRRSV (39 ou 29.3%) e A,
pleuropneumoniae (38 ou 28.6%), presenca freqiiente de PCV-2, mas a baixa
prevaléncia de outros virus e bactérias, indica que o PCV-2 ¢é o agente da
SDMSD.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pés-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural. ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

KYRIAKIS et al.
2002

(NE)

Grécia

LADEKJAER-
MIKKELSEN et
al.

2002

(E)

Dinamarca

LIU et al.

2002

(N/E)

Canada e Costa
Rica

Caracteristicas do estudo

O experimento foi realizado
durante um surto de SDMSD,
em 82 suinos, de 28 dias de

idade (+ 2) que foram
divididos em 3 grupos,
Grupo 1: vacina contra

Mycoplasma hyopneumoniae
aos 7 e 28 dias de idade e
inje¢do intra-muscular de
solugdo salina (SS) aos 42
dias de idade,

Grupo 2: injecdo de SS aos 7
dias de idade e da droga
imunomoduladora
(Baypamum) aos 28 e 42
dias.

Grupo 3 (controle): injegdo
de SS aos 7, 28 e 42 dias de
idade.

Leites SPF de 3 semanas de
idade, imunoestimulados e
ndo-imunoestimulados,
foram inoculados (intra-
nasal) com PCV-2.

(E Exposi¢ao de porcos PC
R normais ao PCV-2 (2 ans
de 3 semanas e 3 ans de 8
semanas ) e (N) avaliagdo do
soro de 386 ans normais no
Canada e 322 11,1 Costa
Rica.

Métodos

PCR

Quadro clinico

Sinais clinicos caracteristicos
de SDMSD em 42.9% do
grupo 1, 50% do grupo 2 e
10.7% do grupo 3; resultado
semelhante (10.2%) foi
verificado nos outros animais
do surto de ocorréncia natural
que ndo foram separados para

0 experimento. Palidez,
dispneia e diarréia. Nao
responsiva a terapia
antimicrobiana.

Seis porcos dos grupos 1 e 2 e
um porco do grupo 3
morreram.

(E) Perda de peso, dispnéia
ofegante e respiragdo pela
boca.

(N) Ac/PCV-2 - 14.6% dos
animais da Costa Rica.
Ac/PCV-2 - 82.4% dos
animais do Canada.

Achados de necropsia

Grupo 1 e 2: Moderado a marcado

aumento dos linfonodos
mesentéricos, mediastinicos e
bronquiais. Pulmdes nao-

colapsados, firmes e avermelhados,
com grandes areas consolidadas,
principalmente nos lobos craniais.
Figado: mosqueado e severamente

atrofico. Rim e bago:
moderadamente aumentados de
volume. Moderado edema de

mesocolon e ulceragdo gastrica.
Em contraste, no animal do grupo

3 foi observado apenas leve
aumento dos linfonodos
mesentéricos, mediastinicos,
bronquiais e do baco,

Adicionalmente, observou-se
pulmdes ndo-colapsados €

moderada atrofia do figado.

(E ) boa condi¢do corporal com
aumento de volume de todos os
linfonodos, que apresentavam
coloracio  marrom-avermelhada.
Os pulmoes estavam difusamente
volumosos com edema interlobular
e subpleural,

Animais PCV-2 (+).

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Grupo 1 e 2: moderada a marcada pneumonia intersticial, caracterizada por
espessamento do septo alveolar e infl mononuclear, associada a hiperplasia do BALT.
Deplegdo linfocitica marcada e infl histiocitica no bago e linfonodos mesentéricos,
com presenga de céls sinciciais. Hepatite periportal leve a moderada e infiltrados
focais de céls mononucleares no rim. Periarterite ou arterite na serosa de vasos dos
linfonodos, (impo 2: Um animal apresentou nefrite intersticial marcada associada a
necrose tubular e infl mononuclear angiocéntrica com formagdo de céls sinciciais.
Pielite ndo-supurativa e inf mononuclear leve focal na _jungdo cortigo-medular foram
observadas em 2 animais. Grande quantidade de Ag PCV-2 foi detectada em todos os
tecidos linfoéides e n@o-linfoides. Grupo 1: adicionalmente verificou-se marcada
proliferagdo fibrovascular em linfonodos e marcada hepatite periportal com céls
mononucleares e neutréfilos em um animal e marcada infl granulomatosa no bago de
outro animal (grande quantidade de Ag foi observada em muitos tecidos). Grupo 3:
lesdes moderadas de pneumonia intersticial, leve deplecdo linfoide, inf, histiocitica e
formagdo de céls sinciciais no bago e linfonodos mesentéricos. Leve hepatite
periportal. Em outros animais as lesdes foram mais leves (Pequena quantidade
esparsa de Ag PCV-2 foi detectada em linfonodos). OBS: Este primeiro estudo
demonstra que a estimulagdo ndo-especifica do sistema imune, por droga
imunomoduladora ou vacina, pode potencializar a replicagdo viral e aumentar a
severidade dos sinais clinicos durante um surto de SDMSD, E possivel que a
utilizagdo aumentada de vacinas nos ultimos anos tenha causado uma forte resposta
imune contra uma variedade de patéogenos, tornando os suinos mais susceptiveis ao
PCV-2. Nenhum Ac para PRRSV. ADV ou SIV foi detectado no soro dos porcos que
morreram.

A infec¢do por PCV-2 causou SDMSD em porcos SPF,
imunoestimula¢do ndo foi um ponto critico para que isso ocorresse.

entretanto  a

(E) Os animais tinham Ag/PCV-2.

Primeira reportagem indicando a presenca de PCV-2 na América Latina. Pessoas
inevitavelmente foram expostas ao PCV-2 durante o consumo ou contato com porcos,
porém podem ter resposta imune sem infecgao

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletrdnica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagio
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

MOEN et al..
2002

(N)

Noruega

MOLNAR et al.
2002

N)

Hungria

RODRIGUEZ-
ARRIOJA et al.
2002

(N)

Espanha

Caracteristicas do estudo

Prevaléncia de TLMV em
humanos saudaveis.

SDMSD foi observada em
grandes granjas e pequenas
criagdes na Hungria.

Vinte e nove porcas e 250
leitdes de 21 dias de idade,
foram também coletadas
amostras de sangue de todos
os ans aos 3, 7 ¢ 12 semanas
e apenas de 59 ans (28
semanas de idade).

Métodos

PCR

THQ
PCR

HIS
PCR

Quadro clinico

Adicionalmente a sintomas
gerais e  febre  baixa
observaram-se lesdes
cutdneas na por¢do ventral
do torax e abdomen, nas
extremidades orelhas regido
perianal e nasal. Na fase
aguda havia areas crostosas,
hiperémicas, confluentes e
circunscritas.

A SDMSD iniciou quando os
porcos tinham 8 semanas de
idade, com prevaléncia de
30% em 8 a 10 semanas de

idade. Observou-se
emagrecimento, palidez e
disturbios respiratorios.
Oitenta e trés  porcos

morreram durante o periodo
entre 3 e 12 semanas de
idade.

Achados de necropsia

Os rins estavam palidos e
levemente amarronzados, firmes ao
toque, com petéquias na cortical
em muitos casos.

Foram coletados pulmdes e
linfonodos superficiais inguinais e
mesentéricos.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

O PCR detectou o TLMV em 48% dos 201 soros de pessoas saudadveis; previamente
observou-se 90% de prevaléncia de TTV. Muitos exames foram positivos para ambos
ou negativos para ambos. A analise sequencial revelou consideravel heterogenicidade
do TLMV noruegués, se comparada com as sequéncias internacionais, sugerindo que
TLMV esta suficientemente disperso na popula¢do humana.

Necrose do epitélio, vasculite linfo-plasmocitaria no coérium, acompanhadas de
trombose e degeneracdo fibrindide. Glomerulonefrite extra e intra-capilar e exsudato
fibrindide. Alguns tubulos dilatados, outros atrofiados e em casos avangados
proliferagdo do tecido conjuntivo intertubular e infiltragdo inflamatdria. Vasculite
necrética foi observada em alguns casos. O exame revelou IgA, IgG e IgM e, em um
caso. C3 foi verificado nas lesdes histologicas da pele e rim. O PCR evidenciou a
presenga de PCV-2.

Deplegao linfocitica (59/67 porcos) com infiltragdo histiocitica (54/67), inclusdes
intra-citoplasmaticas (28/67), infiltragdo por céls gigantes multinucleadas (4/67),
linfadenite necrotizante (4/67) e varios graus de pneumonia intersticial subaguda
(61/67) e broncopneumonia purulenta (39/61). Detec¢do de DNA de PCV-2 em 50 de
68 porcos. Anticorpos para PCV-2 diminui de 3 a 7 semanas de idade e aumentou em
12 semanas de idade e se manteve até 28 semanas. Uma porca teve resultado positivo
pelo PCR. Nove, 37 e 8 porcos tinham Ag PCV-2 no soro obtido na 7%, 12* e 28*
semanas de idade, respectivamente. A infec¢do com PCV-2 coincide com severos
sinais clinicos: entretanto, com 28 semanas, ndo ha evidéncia de doenga. A imunidade
declina com o tempo em suinos jovens. Detectou-se também Ag/PPV.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletrdnica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagio
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

ROVIRA et al.
2002

(E)

Espanha

SAOULIDIS et al.

2002
N)
Grécia

SARRADELL et
al.

2002

N)

Argentina

Caracteristicas do estudo

Vinte e quatro porcos entre
31 e 40 dias de idade, de 3
leitegadas diferentes, apre-
sentando baixos titulos de
Ac para PCV-2 (1:20 a 1:30)
& soronegativos para
PRRSV. Cinco porcos foram
inoculados com PRRSV no
dia 0; 7 porcos com PCV-2
no dia 7; 7 porcos com
PRRSV no dia 0 e com
PCV-2 no dia 7 do

experimento e 5 porcos
foram usados como
controle.

A) Surto de SDMSD em 2
propriedades: 8 porcos HIS
necropsiados (8-13 semanas
de idade), B) Surto de
SNDP em 1 granja: porcos
em crescimento ou na
engorda (20-73 kg); 10
porcos necropsiados.

Seis porcos de 6-8 semanas
HIS originados de uma
unica propriedade.

Métodos

IPMA
PCR
IHQ
HIS

IHQ
HIS

HIS

Quadro clinico

Apenas os porcos inoculados
com PRRSV e PCV-2 (3 de 7)
tiveram febre, um destes
porcos apresentou emagreci-
mento, distirbio respiratorio e
morreu aos 23 dpi e outro
palidez. Um porco inoculado
com PCV-2 morreu aos 28 dpi
devido a choque cardio-
respiratorio.

A morbidade pods-desmame
cresceu no mesmo periodo.

A) SDMSD: perda de peso,
pélo grosseiro, palidez,
diarréia, dispnéia, paresia e
emagrecimento eventual.

B) PDNS: lesdes de pele,
perda de peso e edema de
membros em suinos em
crescimento e engorda.

Diarréia, distarbios respira-
torios, palidez e, raramente,
ictericia.

Achados de necropsia

Leve aumento de linfonodos (5 5-
PRRSV, 3 7-PCV-2 e 7 7-PRRSV
PCV-2. Pulmdes nao-colapsados,
com edema intersticial, areas
escuras na superficie do pulmao,
hidrotérax e ascite (1 7-PRRSV
PCV-2). Pulmdes difusamente
mosqueados de bege (2 7-PRRSV
PCX-2 e 1 7-PRRSV). Suave
hiperqueratose na regido esofagica
do estomago (1 5-PRRSV, 1 7-
PCV-2 e 1 7-PRRSV PCV-2;
ulceragdo (1-PRRSV PCV-2) e

laceracdo (1 5-PRRSV) desta
mesma area.
A) Palidez da pele e da

musculatura esquelética e pelagem
grosseira. Grandes areas
consolidadas nos lobos pulmonares
craniais; pulmdes nao-colapsados,
firmes, “emborrachados” e com
varios lobulos acinzentados.
Figado: mosqueado e atrofiado.
Linfonodos mediastinicos,
mesentéricos e bronquiais
aumentados e firmes.

B) Maculas vermelhas a purpuras,
redondas a irregulares e placas
grandes na pele, observadas na
regido perineal, membros, orelhas,
abdomen e torax. Rins aumentados

de volume e palidos, com
petéquias no cortex. Efusdes
cavitarias serosas na pleura e

cavidade peritoneais, aumento de
linfonodos, pneumonia e ulcera
gastrica.

Ictericia generalizada,
Linfadenopatia, hidropericardio,
ascite e consolidagdo dos lobos
craniais do pulmao.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

O porco que morreu aos 25 dpi (1/7-PRRSV/PCV-2) tinha moderada deplegdo
linfoide com moderada infiltragdo histiocitica em oOrgdos linfoides, presenca de
inclusdo intra-citoplasmatica dentro de histiocitos em todos os tecidos linfoides, com
excecdo do timo, moderada a marcada pneumonia intersticial difusa com intenso
edema, hemorragias multifocais e coagulacdo intravascular disseminada. Infiltragdo
inflamatoria granulomatosa perivascular foi observada na hipoderme, medula dssea,
parotida, epididimo e artérias do dueto deferente localizadas entre o testiculo e o
epididimo. OBS: O experimento mostrou que uma severa doenga respiratoria e
definhante pode ser reproduzida em porcos convencionais infectados por PRRSV e
PCV-2, porém, apenas um animal (1/7) desenvolveu a doenca, indicando que
susceptibilidade individual e outros fatores podem estar envolvidos no
desenvolvimento dessa enfermidade. Os porcos inoculados apenas com PRRSV ndo
apresentaram sintomas respiratérios e os inoculados somente com PCV-2 ndo
apresentaram sintomas.

A) Pneumonia broncointersticial ou intersticial leve, com moderada hiperplasia do
BALT (Ag ¢ DNA PCV-2 no citoplasma de céls alveolares e média dos vasos, bem
como no BALT). Figado: leve a moderada inf de céls mononucleares no espago
periportal (Ag e DNA PCV-2 nesses infiltrados e na média das arteriolas).
Linfonodos mesentéricos: inf mononuclear e céls sinciciais (Ag e DNA PCV-2 nos
centros germinativos). Rim: agregados mononucleares ocasionais, porém nao foi
verificado Ag e DNA PCV-2.

B) Pele: vasculite necrotizante principalmente nos vasos de pequeno calibre,
associada a focos de hemorragia e necrose epidermal. Rim: glomerulonefrite
necrotizante severa, esclerose glomerular, inflamagao e fibrose intersticial e necrose
tubular. Linfonodos mesentéricos: raras céls sinciciais nos seios trabeculares (Ag e
DNA de PCV-2).

Deplegdo de linfocitos interfoliculares e no centro de foliculos, com cariorrexia
extensiva, detritos necrdticos, infiltragdo por macrofagos e céls gigantes e presenga
de eosinodfilos ao redor de areas necroticas. Inclusdes citoplasmaticas em macrofagos
e céls gigantes dos linfonodos. Discreta infiltragdo histiocitica no figado, rim e
coragdo. Pneumonia broncointersticial. HIS - PCV-2(+).

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pos-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratacdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reacdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

WAITRANG et
al.

2002

N)

Suécia

CHIANINI et al.
2003

™)

Espanha

DROLET et al.
2003
™)

Canada

Caracteristicas do estudo

Surto de epidermite
exsudativa em leitdes (EE)
associado a presenca de
PCV-2: propriedade SPF,
fechada para outros materiais
animais, com exce¢do de
sémen. Foram analisados
soro de 109 animais por um
periodo de 10 anos e de 9
machos reprodutores apos o
surto de EE.

Estudo imunohistologico de
lesdes linfoides, hepaticas e
pulmonares de 10 porcos, 2.5

meses de idade, com
SDMSD aguda. Animais
negativos para PRRSV e
Aujezky.

Estudo retrospectivo de 60
HIS casos de PNP
(pneumonia necrotizante
proliferativa) em suinos em
amamentagdo, desmamados e
em fase final de crescimento
(3 dias a 14 semanas), para
detectar PRRSV, SIV (virus
da influenza suina), PCV-2.

Métodos

PCR

HQ

HIS
IHQ

Quadro clinico

Sinais clinicos caracteristicos
de SDMSD.

Achados de necropsia

Consolidagdo  cranio-ventral do
pulmdo (9/10), pulmdes colapsados

(3/10), aumento de linfonodos
inguinais e mesentéricos (8/10),
estbmago com paraqueratose da

regido esofagiana (3/10), atrofia dos
turbinados nasais (3/10) e pequenos
pontos brancos multifocais no cortex
renal (2/10)

Achados histopatologicos e/ou outros aspectos

OBS: Material avaliado antes do surto, mostrou que os animais eram soro-negativos para
PCV-2, ap6s o surto os suinos apresentaram variaveis niveis de Ac para PCV-2, porém todos
0s animais apresentaram soro-conversao apos 4 meses. Os reprodutores foram soro-positivos
para PCV-1 durante o surto. Os animais permaneceram soro-positivos para PCV-1 durante 7
anos apos o surto. Devido a esses achados, o autor correlaciona a presenga de PCV-2 ao surto
de EE e a disturbios reprodutivos.

Os animais apresentaram diferentes estagios: estagio 1 ou lave (2 10), estagio 2 ou moderado
(3 10) e estagio 3 ou marcado (5 10), reduc@o ou perda de linfocitos T e B, apoptose e figuras
mitoticas e aumento de macrofagos nos tecidos linféides. Foliculos drasticamente reduzidos
ou ausentes, infiltragdo marcada por histidcitos subcapsular, interfolicular e medular-like,
inclusdes intracitoplasmaticas grandes ou pequenas e multiplas basofilicas em histiocitos e
céls gigantes. Timo: macréfagos no cortex, diminuicdo dos timodcitos, principalmente na
medular. Bago: diminui¢do de linfocitos, infiltragdo por macrofagos e presenga de céls
gigantes no tecido linfoide periarteriolar. Tonsila: diminui¢@o de linfocitos T e B e infiltragdo
por macréfagos, neutréfilos e eosinodfilos. Placas de Peyer: diminuigdo de linfocitos T e B e
infiltragdo por macrofagos. Pulmdo: diminuig¢@o do infiltragdo por neutrofilos em bronquios e
alvéolos, espessamento do repto devido a inf, por céls mononucleares, principalmente
linfocitos,

OBS: As alteragdes mais relevantes foram redugdo ou perda de linfocitos T e B, aumento do
numero de macrofagos e perda parcial e redistribuigdo de Ag presentes em células no tecido
linféide. As lesdes sugerem fortemente um efeito imunossupressivo na SDMSD. Os animais
eram PCV-2 positivos ¢ PRRSV negativos.

Pulmdes: grandes células necréticas com citoplasma acidofilico e detritos granulares dentro
de alvéolos e canais alveolares. Marcada hipertrofia e proliferagdo de pneumdcitos tipo II
com graus variaveis de inflamagdo intersticial linfo-histiocitica. OBS: PRRSV - 92% dos
casos, PCV-2 42%, SIV - 2%; em 50% dos casos o PRRSV foi o tnico virus encontrado e em
42% ele estava associado ao PCV-2. C) PCV-2 s6 foi observado nos porquinhos desmamados
e em combinagdo com o PRRSV, PNP mais marcada ocorre quando hé associagdo de PRRSV
e PCV-2. Conclusdo: O PRRSV poderia ser considerado o agente etiologico da PNP. O PCV-
2 contribui para a severidade da PNP, porém néo ¢ essencial para seu desenvolvimento, pois
todos os neonatos e 1/3 dos animais desmamados com PNP foram PCV-2 negativos, SIV é
raramente indentificado na PNP.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos brénquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratacdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

FARNHAM et al.
2003

N)

Minnesota

FERNANDES et
al.

2003b

(E)

Brasil

FERNANDES et
al.

2003¢c

(E)

Brasil

FERNANDES et
al.

2003a

(E)

Brasil

KENNEDY et al.
2003

(N)

Irlanda do Norte

Caracteristicas do estudo

Soro de 171 fetos suinos, de

3 fazendas com taxas
maiores que 10% de
natimortos € fetos
mumificados.

Transmissdo horizontal de
PCV-2 a 15  leitdes
(Landrace x Large White),
com 2-3 kg e 7 dias de
idade.

G1 - 5 leitdes controle;

G2 - 5 sentinelas e

G3 - 5 animais inoculados
com PCV-2 (intranasal). Os
animais foram inoculados
aos 8 dias de idade.

Foram utilizados 24 leitdes
SPF, com 5 dias de idade,
alojados em salas separadas,
G1 - 4 controles, G2 - 7
animais inoculados com
PCV-2, G3 - 6 leitdes PPV e
G4 - 7 leitdoes PCV-2 PPV:
0s animais tiram inoculados
aos 6 dias de idade.

Testou a permissibilidade
PCR de linhagens celulares
ST, SK6 ¢ Vero ao PCV-2,
utilizando d-glucosamina.

PCV-1 e PCV-2 tem sido
associado com TC no USA.
Neste estudo, o SNC e
tecidos ndo-neurais
(parafinados) de 40 porcos
com TC da Espanha. Reino
Unido, Irlanda e Suécia
foram investigados para
PCV-1 e 2 por HIS e IHQ e
por PCR no soro dos
animais da Espanha.

Métodos

PCR

PCR

PCR

PCR

HIS
IHQ
PCR

Quadro clinico

Nenhum animal
sintomas.

10 dpi - 2 animais
incoordena¢do  motora

inapeténcia, 28 dpi - 2

teve

G4:
(S
ans

G4 e 1 animal do G2: lesdes

multifocais na pele,
circunscritas, levemente
elevadas, vermelho-escuras

(membro posterior e regido
inguinal), 30 dpi - diarréia

em todos os ans do G2.

Achados de necropsia

Necropsia com 62 dias de idade.
Observou-se aumento de
linfonodos inguinais e
mesentéricos em 2 animais do G3.

Animais necropsiados aos 53 dias

de idade. Linfonodos inguinais
superficiais e mesentéricos
aumentados em 3 ans do G2

(42.8%) ¢ 6 ans do G4 (85.7%).
Redugdo do volume do timo em 2
ans do G2 e do G4 ( 28.6% )..
Pulmdes ndo-colabados em 1
animal do G4 (14.3%).

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

OBS: Vinte e oito (16.4%) animais tinham anticorpos para PCV-2 e 13 (7,5%) suinos
tinham Ac e DNA de PCV-2. O PCV-2 ¢ capaz de induzir a morte fetal sob condigdes
de campo e causar falha reprodutiva a campo. Ha pequenas diferengas no PCV-2 que
causa SDMSD e no que causa disturbio reprodutivo. Deve ocorrer transmissao
vertical do PCV-2.

Dois animais do G3 apresentaram discreta deple¢do linféide em linfonodo: observou-
se em um animal do G3 deplecédo linféide em tonsila.

OBS: Ocorreu transmissdo horizontal para uni animal do G2, G3: 3 animais PCR (+)
para PCV-2 ¢ 1 animal PCR (+) para PCV-2. Os animais do G2 ¢ G3 estavam na
mesma sala, porém separados por baias. Os controles estavam em outra sala.

G2 - discreta deplegdo linfocitaria em linfonodos (57.1%)

G4 - moderada deplegdo linfocitaria em linfonodos (100%), em tonsilas (14.3%) e em
timo e bago (28.6%), com infiltragdo eosinofilica.

OBS: Houve aumento da percentagem de Ag de PCV-2 em animais coinfectados. O
PCR s6 foi (+) para todos os 6rgdos dos animais do G2 e G4; PCR (+) em testiculos
de animais do G4 (83.3%). Nao houve reprodugdo de sinais clinicos graves e lesdes.

OBS: As linhagens celulares foram susceptiveis ao PCV-2. A d-glucosamina
provocou degeneragdo e morte em células ST.

Nenhuma evidéncia de Ag ou de DNA para PCV foi vista nos tecidos parafinados.
Embora estes resultados ndo suportem a hipétese que PCV-1 e PCV-2 estejam
associados ao TC, eles ndo podem ser descartados.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal(is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = 4cido desoxirribonucleico,
dpi = dias pos-inoculagio, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢io enzimatico, HIS = hidratagéo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf = infiltra¢do, IV = isolamento

virico,

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo em cadeia de polimerase,

PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da nefropatia e dermatite porcina,
SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

KIM & CHAE
2003c

N)

Coréia

KIM et al.
2003a
(E)

Coréia

KIM et al.
2003b
MN)

Coréia

Caracteristicas do estudo

Foram testadas por HIS,
amostras de 20 suinos
mantidas em formalina por
24h.

Vinte e quatro porcos de 28
HLS dias, foram co-
infectados por PCV-2 e
PPV: 8 controles. Animais
foram observados por 35
dias.

Estudo retrospectivo  do
complexo doenga
respiratoria porcina (PRDC).
Foram estudados 105 porcos
com PRDC de 18-20
semanas de idade. Granjas
com elevada mortalidade e
morbidade (30-70%).

Métodos

HIS

HIS

HIS

Quadro clinico

Os 24 animais apresentaram
sintomas e foram mortos aos
3,5,7,10, 17, 20, 24 e 35
dpi. Letargia (10 dpi),
magreza e pouco
crescimento (17 dpi),
anorexia (20 dpi) e ictericia
(24 dpi).

Achados de necropsia

Necropsia aos 24 dpi. Ictericia,
figado mosqueado (vermelho e

amarelo), linfonodos
moderadamente aumentados de
volume (mesentéricos,

mediastinicos, traqueo-brénquicos)
e palidez nos porcos mortos aos
17,20, 24 ¢ 35 dpi.

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Todas as 20 amostras foram positivas, quando pré-tratadas com proteinase K e
utilizando-se um aparelho termociclador, porém a hibridizagdo foi levemente mais
fraca com proteinase K e utilizagdo de microondas.

Pneumonia intersticial caracterizada por infiltragdo macrofagica difusa ou multifocal
de bronquios associada ao BALT, tecido peribronquiolar e septo alveolar (mais
marcada aos 24 dpi). Inflamagdo granulomatosa multifocal, com macrofagos
epitelidides e céls gigantes (inclusdes intranucleares e citoplasmaticas anfofilicas) em
linfonodos, placas de Peyer, tonsilas e bago com céls epitelidides e céls gigantes aos
20 dpi e mais marcada aos 2-1 dpi. Deplegdo de linfocitos maturos (17, 20 e, mais
forte, aos 24 dpi) em linfonodos (nucleos basofilicos, picnoticos, cariorrexia, detritos
celulares); centros germinativos reduzidos ou ausentes. Inflamagdo granulomatosa no
timo (24 dpi); inflamagdo intersticial linfocitica, multifocal no figado (10 e 17 dpi).
Rim e miocardio: rara inflamagdo histiocitica. OBS: Presenca de DNA do PCV-2 e
PPV mais intensa aos 20 ¢ 24 dpi. Havia mais céls PCV-2 (+) do que PPV (+) nos
linfonodos. Céls PCV-2 (+) aumentaram dos 17 aos 2.4 dpi, porém diminuiram aos 35
dpi, E possivel que a nova sintese de DNA, mitoses e proliferagio de histiécitos e
macréfagos induzidas pelo PPV, proporcionem uma 6tima condigdo para replicagdo e
dissemina¢do do PCV-2 “in vivo”. O PCV-2 parece persistir em animais adultos
saudaveis, o que teria importancia na transmissdo vertical.

Septo alveolar marcadamente espessado por macréfagos e poucos linfocitos e
plasmocitos. Proliferacdo de pneumocitos tipo II e alvéolos preenchidos por detritos
necroticos. Fibrose peri-bronquial e peri-bronquiolar multifocais marcadas, que
freqiientemente estendiam-se para lamina propria. Nesse estudo s6 foram observadas
lesdes pulmonares. Animais: 85% (PCV-2 +), 66 (PRRSV +), 60 (PPV+) e 14 (SIV
+); 80 animais tinham coinfec¢do e 25 infec¢do; 55% dos animais tinham PCV-
2/PRRSV. A consistente presenga de PCV-2, mas a baixa prevaléncia de outros
agentes virais ¢ bacterianos em todos os porcos examinados com PRDC, levou-nos a
especular que o PCV-2 tem um importante papel na PRDC, sendo como patdgeno
primario, secundario ou sinérgico ou oportunista. PCV-2 com P, multocida foi
observada em 38 casos; PCV-2 com Mycoplasma tryponeumoniae em 33 casos.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos brénquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratacdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

LARROCHELLE
et al.

2003

M)

Canada

NIELSEN et al.
2003
(E)

Dinamarca

NUNEZ et al.
2003

(N)

Espanha

SHIBATA et al.
2003

(N/E)

Japao

Caracteristicas do estudo

Foram coletadas 60
amostras de sangue de cada
granja (5 granjas com
SDMSD e 2 sem SDMSD),
com intervalo de 4 semanas,
de suinos com idades
variando de 3 a 23 semanas.
As amostras foram testadas
para presenca de Ac de
PCV-2 e PRRSV e DNA de
PCV-2, PRRSV e PPV.

Dez porcos SPF, de 3
semanas de idade, foram
inoculados com PCV-2,
intranasal: 5 destes foram

imunoestimulados aos 2 € 6
dpi

Um leitdo de 3 meses com
diarréia apresentando
infeccdo concomitante por
Cryptosporidium parvum e
PCV-2.

(E) 16 suinos de 2 semanas
PCR de idade foram
inoculados (intra-nasal); a
seguir, outros 3  ndo
inoculados, foram colocados
em contato com estes (N)
Trezentos e treze suinos
(idade: 64 dias a 6 meses)

sem SDMSD tiveram
amostras de sangue, fezes e
“swabs” nasais avaliadas

por PCR para PCV-2.

Métodos

PCR

IHQ

PCR

Quadro clinico

Inicio dos sintomas nas
granjas com SDMSD:

4 granjas - 9-15 semanas de
idade.

1 granja - 6-7 semanas.de
idade.
Quatro desenvolveram

sintomas entre 14 e 21 dpi,
caracterizados por letargia
progressiva e febre. Um dos

5 porcos que  foram
imunoestimulados

apresentou convulséo.
Leucopenia  detectada a

partir de 7-10 dpi.

Grupo de animais com

diarréia.

Achados de necropsia

Ulceracdo gastrica, atrofia do timo
e figado

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Animais com 3-11 semanas - baixo titulo de Ac-PCV-2: 15 semanas - aumento da
concentragdo de Ac-PCV-2: 11-15 semanas - viremia, com exce¢do de 1 granja, na
qual esta ocorreu entre 6-7 semanas: 41% dos porcos com 25 semanas tinham Ag
virico no soro. Nesse estudo, a SDMSD ndo parece estar associada a co-infec¢do com
PRRSV ou PPV ou a imuno-estimulagdo ou, até mesmo a diferencas gendmicas
particulares entre cepas de PCV-2, PRRSV e PCV-2 foram detectados em alguns
porcos de 5 de 7 granjas, incluindo em uma granja sem SDMSD. Ag-PPV foi
detectado em 2 granjas com SDMSD e em 1| propriedade sem SDMSD. O nivel de Ac
ndo parece ser importante, pois foram semelhantes nas propriedades com ou sem
SDMSD. Ag de PCV-2 e PRRSV tiram detectados no soro nas granjas com ou sem
SDMSD. Os leitdes foram vacinados para rinite atrofica, Haemophilus parasuis e as
porcas para PRRSV.

Deplegdo linfoide, com colapso das populagdes de células T e B. Diminuigdo de
linfécitos CD21+B e CD3+T e, com o tempo, perda de linfécitos memory Th CD3+,
CD4+ e CD8+, linfécitos ndive Th CD3+, CD4+ e CD8+, linfocitos Te CD3+, CD4-,
CD8+ e linfocitos TCR+ yd CD3+, CD4-, CD8-. Os animais sem sintomas ndo
apresentaram leucopenia; PCV-2 induziu a clara leucopenia.

As areas do intestino com maior parasitemia por C, parvum também apresentavam
grande quantidade de céls infectadas por PCV-2 na mucosa e submucosa. Sugerindo
um efeito imunossupressivo do PCV-2. Ag/PCV-2 (+).

(E) Todos os suinos que sofreram inoculacdo intranasal e contactantes ficaram
prontamente doentes, sugerindo transmissdo respiratoria ou oral, (N) Taxas de
animais positivos pelo PCR para PCV-2: 30.4% sangue, 19.2% “swabs” nasais e
20.4% fezes. A frequéncia de animais positivos para PCV-2 aumentou apds a
amamentagdo e culminou aos 3-4 meses de idade.

Esses resultados sugerem que o PCV-2 permanece estavel nas fezes, secre¢des nasais
e saliva por um longo periodo e pode ser transmitido facilmente por via oral e
respiratoria. O virus permanece por um periodo longo no sangue apds a infecgdo (70
dpi); o sangue e o soro sdo mais sensiveis para analise de PCV-2 por PCR.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pés-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagdo).

Referéncia/pais

ZANELLA et al.

2003b
N)
Brasil

ZANELLA et al.

2003a
(N)
Brasil

ZANELLA et al.

2003¢c
N)
Brasil

Caracteristicas do estudo

Granja suina com 500
matrizes, desmame aos 21
dias, vazio sanitario de 1-2
dias (maternidade) e vazio
sanitario da creche de 5 dias.

Transmissdo vertical através
de sémen. Foram testadas 89
amostras de sémen de suinos

machos  saudaveis  para
PCV-2.
Foram analisadas 99

amostras de orgdos ou
suinos para necropsia no
laboratorio entre 01/2000 e
6/2003. A) 61 necropsia,
histopatologia e PCR; B) 9
histopatologia; C) 29 PCR.

Métodos

PCR

PCR

PCR

Quadro clinico

Varios leitdes com
desidratagdo, emagrecimento,
diarréia, tosse, infartamento de
linfonodos inguinais, lesdes de
pele nas pontas das orelhas,
dos membros posteriores (MP)
e regido ventro-caudal. O
leitdo necropsiado apresentou
palidez, lesdes de pele
arredondadas, vermelho-
amarronzadas no ventre ¢ MP.

Nenhum
sintomas.

animal apresentou

Achados de necropsia

Um leitdo refugo foi necropsiado.
Infartamento de linfonodo inguinal
e parotidiano, pulmdes ndo-
colabados com pequenas areas de
hepatizagdo e figado palido.

Palidez, aumento de linfonodos,
emagrecimento, pulmdes néo-
colabados, hipotrofia do timo,
edema de tecido conjuntivo e
ulcera gastrica (ndo-consistente).

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Lesdes compativeis com SDMSD.

OBS: Apenas uma amostra de sémen foi positiva para PCV-2; o soro deste animal
também resultou positivo, indicando viremia. O autor acredita que a transmissdo
vertical possa ocorrer.

Orgdos linféides: deplecio de linfocitos em foliculos linféides e zonas
parafoliculares, inflamagdo granulomatosa com céls sinciciais, inclusdes
citoplasmaticas, necrose. Pneumonia intersticial multifocal e bronquite, inflamagao
linfo-histiocitica peri-portal e necrose multifocal. Rim: nefrite multifocal com
vasculite, especialmente no cortex. SNC: gliose multifocal discreta e
meningoencefalite mononuclear.

OBS: A) 65.6% consistentes com SDMSD na histopatologia e PCR, 14.7%
consistentes na histopatologia, 6.5% consistentes no PCR e 13.1% negativos, B)
77.8% consistentes com SDMSD e 22.2% negativas.

C ) 55.2% positivas para PCV-2 e 44.8% negativas.

* Ac = anticorpos. AC = Anadlise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos bronquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pds-inoculagdo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletrdnica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagio
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratdria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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Quadro 1. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio de Janeiro. Revisdo de literatura (continuagao).

Referéncia/pais

PENSAERT et al.
2004

(B

Bélgica

Caracteristicas do estudo

Verificar qual tipo de
viremia o PCV-2 causa;, Se
ocorre nos tecidos maternos,
fetais ou em ambos. Porcas
soro-negativas foram
inoculadas (oral/nasal) com
PCV-2 e plasma e céls
mononucleares do sangue
periférico (PBMC) foram
monitoradas para a infecgdo
pelo virus e quantidade de
copias virais.

Métodos

Quadro clinico

Achados de necropsia

Achados histopatolégicos e/ou outros aspectos

Aos 21 dpi - plasma (+), aos 14 e 49dpi - PBMC (+). DNA virico foi detectado no
plasma entre 14 e 49 dpi e associado ao PBMC entre 7 e 63 dpi (fim do experimento).
Inoculagdo intra-fetal direta aos 57, 75 e 92 dias de gestacdo e coleta de fetos ao 21
dias apds, mostrou que o virus replica fortemente em tecidos fetais, particularmente
no coragdo. Morte fetal ocorreu aos 57 dias e virus e Ac foram detectados aos 75 e 92
dpi nas porcas inoculadas. Inoculagdo aos 57 e 75 dias de gestacdo e coleta de leitdes
no final da prenhez mostrou que a infec¢do intra-uterina se espalhou do feto afetado
para os adjacentes e que morte fetal ocorreu também na presenga de Ac. A prenhez
ndo foi interrompida. Este estudo mostra que PCV-2 causa viremia largamente
associada a célula e que replicagdo do virus em tecidos fetais causa morte com
mumifica¢do. E questionavel se semelhante infec¢do transplacentaria ocorre em
porcas imunes.

* Ac = anticorpos. AC = Analise citométrica, an(is) = animal (is). Ag = antigeno, BALT = tecido linfatico associado aos brénquios, CB = cultura bacteriana, CD = destituidos de colostro, céls = células, DNA = acido
desoxirribonucleico, dpi = dias pés-inoculagéo, E = experimental, ELISA = ensaio de imunoadsor¢do enzimatico, HIS = hidratagdo “in situ”, IFI = imunofluorescéncia indireta, IPMA = imunoperoxidase monolayer assay, inf =

infiltragdo, IV = isolamento virico,
em cadeia de polimerase,

nefropatia e dermatite porcina, SPF = Specific Pathogen-free, ST = testiculo suino, TLMV = TT virus-like minivirus, TTV = TT virus, Vero = células de rim de macaco.

ME = microscopia eletronica, SDMSD = sindrome definhante multissistémica de suinos desmamados, IHQ = imunohistoquimica, N = natural, ORF = open reading frames, PCR = teste de reagdo
PCV = circovirus porcino, PPV = parvovirus porcino, PRRSV = virus da sindrome respiratoria e reprodutiva porcina, SIV = virus da influenza suina, SK6 = células renais de suino, SNDP = sindrome da
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3. MATERIAL E METODOS

3.1 Animais

Os estudos foram realizados em 5 suinos, mesti¢os (Landrace x Large White),
com aproximadamente 4 meses de idade, de ambos os sexos, advindos de uma pequena
criagdao de Ilha de Guaratiba, Municipio do Rio de Janeiro, RJ. Os animais deram entrada
em datas diferentes e, alguns deles, permaneceram isolados, por até 2 meses, em nossas
dependéncias.

Animal Idade/chegada Sexo Data de chegada Necropsia

Suino 1  +4 meses 26/02/02 26/02/02 Morte natural
Suino 2 +4 meses 26/02/02 26/02/02 Animal sacrificado
Suino3  +4 meses 15/04/02 15/04/02 Animal sacrificado
Suino 4 +4 meses 15/04/02 20/04/02 Morte natural
Suino 5 +4 meses 15/04/02 10/06/02 Animal sacrificado

<L m ™

3.2 Visitas a Propriedade

Em 08/04/2002 foi realizada uma visita a propriedade em Ilha de Guaratiba, Rio
de Janeiro, para colheita de historico. Apds varias tentativas de contato por telefone, sem
sucesso, foi realizada uma segunda visita, em 27/06/2004, na qual observou-se que a
granja havia sido desativada. Em 07/07/2004, ap6s contato por telefone, o proprietario
informou que o sitio havia sido vendido entre maio e junho de 2002.

3.3 Instalacoes

Os exames clinicos e a necropsia foram realizados nas dependéncias do Setor de
Anatomia Patologica, Projeto Satide Animal, Convénio UFRRJ-EMBRAPA, Km 47,
Seropédica, RJ. Os animais eram mantidos isolados em baias individuais de alvenaria,
com piso de cimento, medindo 2 x 2 m, cada qual com seu bebedouro e comedouro;
constituiu exce¢ao o Suino 1, enviado morto.

3.4 Alimentacao

Os quatro animais foram alimentados com racdo comercial, duas vezes ao dia e
agua a vontade.

3.5 Procedimento
3.5.1 Exames clinicos

Durante o periodo em que os animais foram mantidos isolados para estudos,
realizaram-se exames clinicos didrios que incluiam observagdo das frequéncia cardiaca e
respiratoria, verificagdo da temperatura retal, avaliagdo das mucosas, fezes e urina,
palpacdo de figado, baco e linfonodos e auscultacdes cardiaca e respiratdria.
Adicionalmente, em 16 de abril de 2004, foram coletadas amostras de sangue (20 ml),
por pun¢do da jugular dos Suinos 2, 4 e 5.
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3.5.2 Necropsias

Os suinos foram necropsiados imediatamente apds morte ou sacrificio; com
excecdo do Suino 4 que morreu de madrugada e foi necropsiado pela manha. Todos os
orgaos foram avaliados e fragmentos de figado, rins, baco, pancreas, adrenais, bexiga,
intestinos delgado e grosso, estomago, pulmdes, coragdo, encéfalo, tiredide, musculo
estriado, hipofise e pele foram colhidos e fixados em formalina a 15%, para exames
histologicos; o formol foi trocado 8h apds a primeira fixacdo e novamente depois de 24
horas.

3.5.3. Histopatologia

Apds a fixagdo em formalina, os fragmentos de oOrgdos dos suinos foram
desidratados em alcool absoluto, tratados com xilol e depois embebidos e incluidos em
parafina, cortados a 3-5 micrometros, corados pela Hematoxilina & Eosina (HE), para
serem analisados posteriormente. Outras coloragdes especiais também foram utilizadas
(Ziehl Neelsen e Acido Periddico de Schiff) em copias das laminas nao-coradas pela
hematoxilina & eosina.

3.5.4 Exames imunohistoquimico e PCR

Amostras de linfonodos e pulmdes (material emblocado em parafina e cortes
histolégicos sem corantes), de todos os suinos, foram enviadas para realizagdo de PCR
no Setor de Patologia da Embrapa - Centro de Pesquisa em Suinos e Aves, Concordia, SC
e de exame imunohistoquimico, pelo Setor de Patologia Animal da Universidade Federal
do Rio Grande do Sul (UFRGS).

A deteccdo de PCV-2 nos orgdos dos suinos, emblocados em parafina, foi
realizada através da técnica de PCR descrita por KIM et al, (2001). Cortes histologicos
de 10 um de blocos de parafina foram tratados com xilol por duas horas em temperatura
ambiente. O xilol foi removido por adi¢ao de etanol 100% apds centrifugacio por 4000 g
por 5 minutos. O sobrenadante foi removido, etanol 100% foi adicionado e o material foi
centrifugado novamente. Apds o descarte do sobrenadante, o “pellet” foi submetido a
digestdo a 56°C por 4 horas em tampao de lise (200 mM NaCl, 100 mM Trizma Base pH
7,5, 20 mM EDTA 0,5 M pH 8,0 e 1% SDS) e 20 pg/mL de proteinase K (Sigma
Chemical Co.). O DNA foi extraido com fenol: cloroférmio: 4lcool isoamilico (25:24:1),
precipitado com etanol absoluto (2 volumes) e 10M de acetato de sddio, mantido por 20
horas a -20°C. O DNA foi lavado em 75% de etanol que foi centrifugado a 5000 g por 5
minutos, retirado o sobrenadante e o pellet ressuspensdo em 40 ul de tampao TE (10 mM
Trizma Base pH 7,5 ¢ 1 mM EDTA 0,5 M pH 8,0) (SAMBROOK et al., 1989).

Os “primers” utilizados para a realizacdo da técnica de PCR foram designados
por serem especificos para PCV-2, contendo uma sequéncia de nucleotideos para a regido
da ORF2 (open reading frame 2) que codifica proteinas para formacao do capsideo viral.
Foram realizadas duas reacdes: uma PCR externa (outer-PCR) e outra interna (nested-
PCR) como descrita por KIM et al, (2001). Como controle positivo foi utilizada a
amostra de PCV-2 isolada de suinos com sintomatologia e lesdes de circovirose suina,
Agua ultra-pura estéril foi utilizada como controle negativo das reagdes. Apods a
amplificacdo por nested-PCR os produtos amplificados foram submetidos a eletroforese
em gel de agarose a 1,5%.

42



Para o exame imunohistoquimico utilizou-se um anticorpo policlonal, anti-PCV-
2, produzido na Universidade do Estado de lowa (Iowa State University), Estados Unidos
da América, na diluicdo de 1:1000, incubado por 30 minutos. A seguir, os cortes foram
incubados por 20 minutos com o anticorpo secundario, anti-camundongo biotinilado (Kit
DAKO Link Coédigo K0690 Item 002488) e, apdés a lavagem, com o conjugado
estreptavidina-biotina-peroxidase (Kit DAKO Streptavidin HRP Codigo K0690 Item
002492) por mais 20 minutos. A imunoreatividade foi visualizada wusando
diaminobenzidina (DAB, Dako) a 0,1% como cromoégeno e H202 a 0,5% durante 5
minutos. Os cortes foram contra-corados com hematoxilina, desidratados de forma
convencional em concentragdes crescentes de alcool, a seguir sofreram passagem em
xilol e montados com laminula usando “entellan” Merk como balsamo.
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4. RESULTADOS

4.1 Aspectos Epidemiolégicos

Os suinos estudados, procedentes de Ilha de Guaratiba, Municipio do Rio de
Janeiro, faziam parte de um plantel constituido por 50 leitdes de 4 meses, 20 animais de
dois meses, 13 porcas adultas e dois cachorros.

O desmame na propriedade era realizado aos 3 meses de idade, depois do qual
os leitdes eram colocados em uma “pocilga” de 10 x 20 m. Os animais eram
vermifugados aos 30 e aos 100 dias de idade. Foram utilizados antibidticos a base de
penicilina e diidroestreptomicina em alguns animais doentes, os quais nao apresentaram
qualquer melhora. Os animais ndo eram vacinados.

Em visita a propriedade, em 08 de abril de 2002, verificou-se que as instalacoes
reservadas a todas as categorias de suinos eram de extrema precariedade (Figuras 1 e 2),
constituida de retalhos de lata, papeldo, madeira e demais materiais de sucata. A
alimentacdo dos mesmos constituia-se de residuos recolhidos de vdrios restaurantes,
misturados a lixo (sacos, copos e pratos plasticos, garrafas, latas, cascas de laranja,
abacaxi e de outras frutas, dentre outras sujidades tipicas de alimentos descartados); o
“alimento” era atirado ao solo para que os animais o ingerissem (Figuras 5 ¢ 6).

Atréas dessas instalacdes havia uma “vala de dejetos” e uma lixeira para vidros,
garrafas e latas. Caes, gatos e urubus também tinham contato com os suinos (Figuras 1,
2,3¢4).

Segundo informagao do proprietario (08/04/2002), essa criagdo suina existia ha
pelo menos 10 anos (2 época pertencia a outro proprietario). Novos animais, oriundos de
Sdo Paulo (Itaocara) e do Parand, foram introduzidos no plantel, entre outubro e
novembro de 2001. Os primeiros casos da doenga apareceram em novembro de 2001.
Quatorze leitdes morreram até abril de 2004 (16,5% de mortalidade); nenhum animal que
adoeceu se recuperou. O proprietario relatou nunca ter visto essa doenga anteriormente e
também que nenhuma criagdo suina vizinha teria apresentado essa enfermidade. Os
animais com idade entre 2 e 4 meses seriam mais frequentemente afetados e os que
apresentavam peso acima de 40 kg ndo morreriam.

Em recente visita a propriedade (27/06/2004), verificamos que a criacdo foi
desativada. Conseguimos novo contato com o proprietario apenas em 7 julho de 2004;
fomos informados que praticamente todos os leitdes entre 2 e 4 meses de idade morreram
ou apresentaram emagrecimento e apatia, impossibilitando a manuten¢ao da criagdo. O
proprietdrio ndo soube informar, com precisdo, quantos animais foram sacrificados. A
criacdo foi desativada entre maio e junho de 2002 e o sitio foi vendido.
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Figura 1. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Extrema precariedade das
instalacdes na propriedade onde ocorreu o surto. Outros animais eram criados juntos com o0s
suinos, I1ha de Guaratiba, Rio de Janeiro.

Figura 2. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Outra vista das
instalagoes, Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro.
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Figura 3 e 4. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Presenca de gatos e
urubus juntos com os suinos, Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro.

Figura 5. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Mistura de restos de
alimentos e lixo da qual os suinos alimentavam-se; o alimento era colocado no chéo; Ilha de
Guaratiba, Rio de Janeiro.

46



Figura 6. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino adulto ingerindo a
mistura de restos de alimentos e lixo, Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro.

47



4.2 Sintomatologia
4.2.1 Sintomas verificados durante a visita

Entre os animais em fase de crescimento, havia varios animais magros € pouco
desenvolvidos (Figura 7), parte dos quais com tosse. Outros tinham condi¢dao corporal
proxima da normal, porém também tossiam. Verificou-se ainda um animal macho com
tendéncia ao decubito externo e sonoléncia; outro em posicdo de “cdo sentado”,
taquipnéico e marcadamente dispnéico (boca aberta) e bem magro (Figura 8). Além da
tosse, um outro suino apresentou diarréia em jatos, de cor cinza-chumbo; uma fémea,
com cerca de 4 meses de idade, evidenciou moderada dispnéia, emagrecimento e
respiracdo predominantemente abdominal. A enfermidade, na maioria das vezes,
apresentou evolugdo aguda a subaguda, entretanto, alguns animais que evidenciaram
sintomas como emagrecimento e tosse leve, provavelmente, tiveram evolucao cronica,
mas ndo apresentaram quadro clinico grave e ndo foram liberados pelo proprietario para
estudo.

O responsavel pelo plantel informou que alguns suinos apresentavam diarréia
amarelada e enegrecida, tremores apds estimulo e ataxia depois de sofrer crise
convulsiva, bem como hipertermia e polidipsia, em animais que ficavam ciandticos apos
a morte. Ainda segundo o proprietario os suinos com apatia desenvolviam doenga com
evolucdo de 1 a 2 dias, ja os que apresentavam convulsdes, tinham evolucdo de até 5
dias; em parte dos animais, a evolugdo chegou a 10 dias. Uma vez que os animais
entravam em decubito, ndo mais se levantavam.

4.2.2 Sintomas verificados nos animais enviados para estudo

Suino 1:
Animal chegou morto.

Suino 2:

Estado nutricional regular/ruim, episddios de diarréia ¢ moderada palidez em
mucosas. Apoés 1 més o animal se recuperou, porém continuou com desenvolvimento
abaixo do esperado para sua idade. Posteriormente, o animal apresentou moderada
congestdo em mucosas conjuntivais e episdédio de diarréia com coloragdo marrom-
acinzentada. Durante o estudo, o suino apresentou apetite normal. Animal sacrificado em
26/04/2002.

Suino 3:

Estado nutricional regular/ruim, dispnéia e ruido expiratorios, respiracao
predominantemente abdominal, expiragdo forcada e estertorosa. A auscultacdo o campo
pulmonar esquerdo apresentava estertores e sibilos discretos. Animal frequentemente em
decubito (sempre que deixada sozinha, deitava-se). Em adigdo, verificou-se discreta
hipertermia ocasionais, mucosas conjuntivais moderadamente congestas e sensibilidade
cutanea um pouco diminuida no tronco. Animal sacrificado “in extremis” em 15/04/2002.
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Suino 4:

Estado nutricional regular/ruim, respiragdo audivel, acentuada dispnéia
predominantemente expiratdria, mesmo em repouso, tosse produtiva, apetite diminuido e
linfonodos inguinais superficiais um pouco aumentados de volume. Animal apatico, em
decubito lateral freqiiente, ndo se levantava apds estimulo, expiragdo forcada, estertores
umidos na regido ventral do campo pulmonar direito, com aumento dos ruidos traqueo-
bronquico e bronco-bronquiolar; no campo pulmonar esquerdo verificou-se aumento dos
ruidos traqueo-bronquico e bronco-bronquiolar com crepitacdo precoce na expiracao.
Mucosa conjuntiva muito congesta, palpebras aderidas e com crostas amarronzadas
(conjuntivite). Animal apresentou evolu¢do de pelo menos 5 dias (suino encontrado
morto em 20/04/2002).

Suino 5:

Estado nutricional regular/ruim, com frequéncia em posicdo de cdo sentado,
expiracdo entrecortada com ruido no final, acentuada dispnéia expiratoria, ruido traqueo-
bronquico mais aumentado no campo pulmonar esquerdo. Campo pulmonar direito com
dispnéia expiratdria, sibilos e crepitagdes, no final da inspiragdo. Mucosa conjuntival
moderadamente congesta, com secre¢do purulenta no olho esquerdo (palpebras
“coladas). Adicionalmente foram verificados movimentos respiratéorios com pequena
amplitude e, em alguns dias, perda de apetite. Segundo informac¢do de um funcionario
responsavel pela limpeza, havia claudicagdo esporadica. Animal sacrificado em
10/06/2002.
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Figura 7. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Animais de todas as
faixas etdrias misturados. No centro da figura, um animal bastante magro, Ilha de Guaratiba, Rio
de Janeiro.

Figura 8. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Animal em posigao
ortopnéica, apatico e magro, I[lha de Guaratiba, Rio de Janeiro.
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4.3. Resultados dos Exames de Sangue
4.3.1 Hemograma completo (sangue com EDTA)

4.3.1.1 Hemograma completo do Suino 2

Série vermelha Resultados  Valores de referéncia
Hemoglobina (d/dl) 12.20 10-16
Hemacias - Milhoes / Ml 6.32 5.00-8.00
Hematocito (%) 37.00 32-50 %
VGM (pg) 58.50 50-58
HGM (pg) 19.30 17-21
CHGM (%) 32.90 30-34
Série branca Resultados  Valores de referéncia
Leucocitos totais (/ML) 14.300 11.000-22.000
Basofilos (%) 0 0-2%
Basofilos (/ul) 0 0-440
Eosinofilos (%) 2 0.5-11%
Eosinofilos (/ul) 286 55-2420
Mieldcitos (%) 0 ?
Mielocitos (/ul) 0 ?
Metamielocitos (%) 0 ?
Metamieldcitos (/ul) 0 ?
Bastdes neut, (%) 1 0-4%
Bastoes (/ul) 143 0-880
Segmentados (%) 24 28-47%
Segmentados (/pl) 3.432 3.080-10.340
Linfocitos (%) 67 25-60%
Linfocitos (/pl) 9.581 4.290-13.640
Monocitos (%) 6 2-10%
Monodcitos (/ul) 858 220-2.200

Obs.: Distribui¢do normal de plaquetas, anisocitose discreta, policromasia discreta,
neutropenia (relativa), linfocitose (relativa), leucocitose normal baixa para a idade do
animal. Geralmente os suinos de 3 a 6 meses tém uma leucocitose total em torno de
11.100 - 28.300/ul com a média de 19.500/ul. Nesta idade, os valores de linfocitos
podem encontrar-se acima dos valores de referéncia para a média da espécie.
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4.3.1.2 Hemograma completo do Suino 4

Série vermelha Resultados  Valores de referéncia
Hemoglobina (d/dl) 11.40 10-16
Hemacias - Milhoes / ml 6.32 5.00-8.00
Hematocrito (%) 36.00 32-50 %
VGM (pg) 56.90 50-58
HGM (pg) 18.00 17-21
CHGM (%) 31.60 30-34
Série branca Resultados  Valores de referéncia
Leucocitos totais (/ml) 12.100 11.000-22.000
Basofilos (%) 0 0-2%
Basofilos (/ml) 0 0-440
Eosinofilos (%) 3 0,5-11%
Eosinofilos (/ml) 363 55-2420
Mielocitos (%) 0 ?
Mieldcitos (/ml) 0 ?
Metamielocitos (%) 0 ?
Metamieldcitos (/ml) 0 ?
Bastdes neut, (%) 1 0-4%
Bastdes (/ml) 121 0-880
Segmentados (%) 30 28-47%
Segmentados (/ml) 3.630 3.080-10.340
Linfocitos (%) 59 25-60%
Linfocitos (/ml) 7.139 4.290-13.640
Monocitos (%) 7 1-10%
Mondcitos (/ml) 847 220-2.200

Obs.: Distribuicdo normal de plaquetas, presenga de macroplaquetas, anisocitose
discreta, policromasia discreta, leucometria total normal baixa para a idade do animal.
Geralmente os suinos de 3-6 meses tem uma leucometria total em torno de 11.100 -
28.300/ul com a média de 19.500/ul. Nesta idade, os valores de linfocitos podem
encontrar-se acima dos valores de referéncia para a média da espécie.
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4.3.1.3 Hemograma completo do Suino 5

Série vermelha Resultados  Valores de referéncia
Hemoglobina (d/dl) 10.10 10-16
Hemacias - Milhoes / mL 5.41 5.00-8.00
Hematocrito (%) 32.00 32-50 %
VGM (pg) 59.10 50-58
HGM (pg) 18.60 17-21
CHGM (%) 31.50 30-34
Série branca Resultados  Valores de referéncia
Leucocitos totais (/Ml) 12.000 11.000-22.000
Basofilos (%) 0 0-2%
Basofilos (/ul) 0 0-440
Eosinofilos (%) 1 0.5-11%
Eosinofilos (/ul) 120 55-2420
Mielocitos (%) 0 ?
Mieldcitos (/ul) 0 ?
Metamielocitos (%) 0 ?
Metamielocitos (/ul) 0 ?
Bastoes neut, (%) 5 0-4%
Bastdes (/ul) 600 0-880
Segmentados (%) 43 28-47%
Segmentados (/pl) 5.160 3.080-10.340
Linfocitos (%) 44 25-60%
Linfocitos (/ul) 5.280 4.200-13.640
Monocitos (%) 7 2-10%
Mondcitos (/pl) 840 220-2.200

Obs.: Distribui¢do normal de plaquetas, anisocitose discreta, policromasia discreta,
presenca de macroplaquetas, desvio nuclear de neutrofilos a esquerda discreto (relativo),
leucometria total normal baixa para a idade do animal. Geralmente os suinos de 3 a 6
meses tém uma leucometria total em torno de 11.100 - 28.300/ pul com a média de
19.500/ pul. Nesta idade, os valores de linfocitos podem encontrar-se acima dos valores de
referéncia para a média da espécie.
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4.3.2 Contagem de plaquetas dos Suinos 2,4 e 5

Animal Contagem de plaquetas  Resultado

Suino 2 Plaquetas (ul) 539.900
Suino 4 Plaquetas (ul) 508.600
Suino 5 Plaquetas (ul) 597.000

Obs.: sangue com EDTA.

4.3.3 Contagem de reticuldcitos dos Suinos 2,4 e 5

Animal Contagem de reticuldcitos Resultado
Suino 2 Reticulécitos (pl) 126.400
Suino 4 Reticulécitos (pl) 113.760
Suino 5 Reticulécitos (pul)

119.020

Obs.: sangue com EDTA.

Valores normais
325.000-715.000
325.000-715.000

325.000-715.000

Valores normais

2.0% 0-10% (adultos) ou 0.6-7.9%

(3 meses - 2 anos)

1.8% 0-10% (adultos) ou 0.6-7.9%

(3 meses - 2 anos)

2.2% 0-10% (adultos) ou 0.6-7.9%

(3 meses - 2 anos)
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4.3.4 Bioquimica do sangue

4.3.4.1 Bioquimica do sangue do Suino 2

Elemento/unidade Resultados  Valores de referéncia
Uréia (mg/dL) 22.30 10-30
Creatinina (mg/dL) 1.18 1.0-2.7
Proteinas séricas totais (g/dL) 6.48 7.9-8.9
Albumina (g/dL) 3.75 1.8-3.3
Globulinas (g/dL) 2.73 5.29-6.43
Relagdo albumina/globulina 1.37 0.37-0.51
Colesterol (mg/dL) 111.80 77-137
Célculo (mg/dL) 8.60 9.0-11.9
Fosforo (mg/dL) 6.60 5.3-9.6
Fosfatase alcalina (U/L) 55.20 9.0-31
TGO (ASAT) (U/L) 20.10 8.2-21.6
TGP (ALAT) (U/L) 46.50 9.0-17
Bilirrubina total (mg/dL) 0.68 0.0-1.0
Bilirrubina direta (mg/dL) 0.05 0.0-0.3
Bilirrubina indireta (mg/dL) 0.63 0.0-0.3
Proteinas plasmaticas (PPT) (g/dL) 7.40 6.0-8.0
Fibrinogénio (mg/dL) 600 100-500
Sédio (mEq/L) 136 135-150
Potassio (mEq/L) 6.30 4.4-6.7
Triglicerideos (mg/dL) 87.00 ?
Gama GT (U/L) 16.90 10-60

Lipideos Totais 206.00 ?



4.3.4.2 Bioquimica do sangue do Suino 4

Elemento/unidade Resultados  Valores de referéncia
Uréia (mg/dL) 17.90 10-30
Creatinina (mg/dL) 1.56 1.0-2.7
Proteinas séricas totais (g/dL) 7.97 7.9-8.9
Albumina (g/dL) 3.17 1.8-3.3
Globulinas (g/dL) 4.80 5.29-6.43
Relagdo albumina/globulina 0.66 0.37-0.51
Colesterol (mg/dL) 96.40 77-137
Célculo (mg/dL) 9.60 9.0-11.9
Fosforo (mg/dL) 7.80 5.3-9.6
Fosfatase alcalina (U/L) 28.90 9.0-31
TGO (ASAT) (U/L) 21.70 8.2-21.6
TGP (ALAT) (U/L) 15.60 9.0-17
Bilirrubina total (mg/dL) 0.86 0.0-1.0
Bilirrubina direta (mg/dL) 0.10 0.0-0.3
Bilirrubina indireta (mg/dL) 0.76 0.0-0.3
Proteinas plasmaticas (PPT) (g/dL) 9.40 6.0-8.0
Fibrinogénio (mg/dL) 600 100-500
Sédio (mEq/L) 134 135-150
Potassio (mEg/L) 6.40 4.4-6.7
Triglicerideos (mg/dL) 108.80 ?
Gama GT (U/L) 29.80 10-60

Lipideos Totais 412 ?



4.3.4.3 Bioquimica do sangue do Suino 5

Elemento/unidade Resultados  Valores de referéncia
Uréia (mg/dL) 30.50 10-30
Creatinina (mg/dL) 1.10 1.0-2.7
Proteinas séricas totais (g/dL) 6.35 7.9-8.9
Albumina (g/dL) 2.90 1.8-3.3
Globulinas (g/dL) 3.45 5.29-6.43
Relagdo albumina/globulina 0.84 0.37-0.51
Colesterol (mg/dL) 86.20 77-137
Célculo (mg/dL) 8.70 9.0-11.9
Fosforo (mg/dL) 6.50 5.3-9.6
Fosfatase alcalina (U/L) 30.70 9.0-31
TGO (ASAT) (U/L) 20.30 8.2-21.6
TGP (ALAT) (U/L) 17.90 9.0-17
Bilirrubina total (mg/dL) 0.84 0.0-1.0
Bilirrubina direta (mg/dL) 0.15 0.0-0.3
Bilirrubina indireta (mg/dL) 0.68 0.0-0.3
Proteinas plasmaticas (PPT) (g/dL) 7.60 6.0-8.0
Fibrinogénio (mg/dL) 400 100-500
Sédio (mEq/L) 135 135-150
Potassio (mEg/L) 7.00 4.4-6.7
Triglicerideos (mg/dL) 87.00 ?
Gama GT (U/L) 20.40 10-60

Lipideos Totais 219.50 ?



4.4 Achados de Necropsia

Suino 1

Animal enviado morto e necropsiado em 26/02/2002.

Estado nutricional regular/ruim, carcaga um pouco amarelada, com equimoses
na regido ventral (cervical, tordcica, axilar, abdominal e inguinal). Mucosas
moderadamente palidas. Fezes ressecadas, cinza-amarronzadas, aderidas ao redor do
anus. Linfonodos superficiais com moderado aumento de volume. Cavidade toracica com
pequena quantidade de liquido limpo um pouco amarelado. O pulmio apresentava-se
marmorizado e com presenca de muco na tranqueira. Cavidade abdominal com pequena
quantidade de liquido avermelhado e coagulos aderidos ao omento maior. Figado
moderadamente congesto. Bago levemente aumentado de volume e com leve congestao.
Os rins apresentavam a regido cortical palida e as papilas moderadamente avermelhadas.
Havia moderada congestdo na regido findica do estdmago, pequena quantidade de
conteido liquido. Os linfonodos mesentéricos apresentavam-se moderadamente
aumentados de volume; vasos sanguineos mesentéricos marcadamente congestos. As
fezes estavam amareladas e espumosas no intestino delgado e acinzentadas e com
presenca de terra no ceco. Adicionalmente verificou-se marcada congestdao dos vasos da
meninge no sistema nervoso central.

Suino 2

Sacrificado e necropsiado em 26/04/2002.

Estado nutricional regular/ruim. Verificou-se leve hidropericardio (10-15ml),
coracdo com moderada hipertrofia bilateral ventricular, mais marcada no ventriculo
esquerdo e presenca de aderéncias fibrosas entre a pleura visceral (lobo cranial direito) e
a pleura parietal (regido anterior do tdérax), com atrofia deste lobo; abaixo dessas
aderéncias havia dreas de consolidagdo do parénquima, com coloracdo bege-acinzentada.

Suino 3

Animal morreu e foi necropsiado em 15/04/2002.

Estado nutricional regular/ruim, cornetas levemente avermelhados, linfonodos
superficiais moderadamente e tireoide (2,0 x 1,5 cm) levemente aumentados de volume.
Cavidade toracica com aderéncias entre as pleuras parietal e visceral do pulmdo, que se
desfaziam facilmente. Timo hipotréfico (atrofico). Linfonodos trdqueo-bronquicos e
cervicais com acentuado aumento de volume, um deles medindo 3 x 2 cm, com
superficie de corte levemente protraida e apresentando pequenos pontos avermelhados
subcapsulares que se projetavam para as areas paracorticais at¢ a medula e hilo. Os
pulmdes encontravam-se muito pesados, com grandes areas de consolidagdo (firmes),
bilaterais, de coloracdo bege-acinzentada ou roéseo-acinzentada, mais deprimidas, visiveis
principalmente nos lobos craniais, médios e acessorio (Figuras 9, 10, 11 e 12). Nos lobos
caudais observaram-se também 4reas de consolidagdo, em meio a parénquima normal ou
mais elevado (enfisema compensatdrio). Havia plasma coagulado e levemente turvo sob
a pleura. Verificou-se ainda marcada hipertrofia concéntrica bilateral, com leve dilatagao
do coragdo direito e areas levemente mais claras no miocardio (Figura 13). O figado
estava palido, levemente amarelado e com lobulagdo discretamente mais evidente em
algumas regides; vesicula biliar com conteudo de aspecto gelatinoso. O bago
apresentava-se levemente aumentado, com cépsula um pouco tensa e superficie de corte
granular, com foliculos linfoides proeminentes. Linfonodos mesentéricos leve a
moderadamente aumentados de volume e discretamente avermelhados no seio
subcapsular. Ao corte varios linfonodos, especialmente os traqueo-bronquicos,
apresentaram pequenos focos esbranquicados de aproximadamente 0,2 cm de didmetro

58



(hiperplasia de foliculos linfoides). A medula dssea encontrava-se bastante avermelhada e
densa (mais ativa); tempo de coagulagao diminuido (sangue coagulava rapidamente).
Adicionalmente verificaram-se pequenas erosdes na regido fingica estomacal.

Suino 4

Animal morreu e foi necropsiado em 20/04/2002 (suino encontrado morto as
9:00 h).

Estado nutricional regular/ruim. Linfonodos iliacos internos avermelhados na
regido cortical e levemente aumentados de volume. Lobos pulmonares, craniais e médios,
com pequenas areas levemente deprimidas e algo mais elasticas, de coloragdo rdseo-
acinzentada. Coragdo: leve hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo. Na cavidade
abdominal verificou-se avermelhamento e espessamento por edema do mesentério e
linfonodos mesentéricos moderadamente aumentados de volume e avermelhados. A
parede do intestino delgado e do intestino grosso apresentava-se intensamente
avermelhada e edemaciada; o contetido intestinal era sanguinolento, com coagulos e
pequenos flocos de fibrina. O figado, em algumas areas, tinha a lobulacdo mais evidente.

Suino 5

Sacrificado e necropsiado em 10/06/2002.

Estado nutricional regular/ruim. Cavidade toracica com presenca de 100 ml de
liquido discretamente amarelado. Pulmdo apresentando aderéncia entre a pleura e o
diafragma, com formag¢ao de um foco de fibrose na aderéncia. Havia consolidagdo dos
lobos craniais e cardiacos (100%) e de areas dos lobos caudais, sendo mais marcada na
face ventral; 60% do pulmdo estava consolidado; os lobos caudais apresentavam-se
armados, enfisemados, de coloracdo bege-acinzentada. Ao corte verificou-se que as
paredes dos bronquios e bronquiolos estavam moderada a acentuadamente espessadas,
além da presenca de pequenos pontos esbranquicados, ligeiramente elevados no
parénquima. Os linfonodos mediastinicos encontravam-se moderadamente aumentados
de volume (3 vezes) e com coloragdo avermelhada. Havia acentuada hipertrofia
concéntrica do ventriculo esquerdo e moderada dilatagdo do ventriculo direito. Verificou-
se 50ml de liquido translicido, levemente amarelado, na cavidade abdominal.
Observaram-se ainda figado com distribui¢do irregular de sangue, regido fungica
estomacal difusamente avermelhada e intestino delgado com moderada quantidade de
contedo mucoso.
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Figura 9. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Pulmao esquerdo
ndo-colapsado, com areas consolidadas, roéseo-acinzentadas ou bege-acinzentadas, afetando os
lobos cranial, médio e parte do lobo caudal.

Figura 10. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Pulméo
esquerdo nao-colapsado, apresentando mesmo padrao da figura anterior, com evidéncia de areas
ndo-consolidadas (mais elevadas e palidas), Maior aproximagao.
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Figura 11. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Pulmao direito
nao-colapsado, apresentando padrdo semelhante ao do pulmao esquerdo, com poucas areas nao
afetadas, mais elevadas, de coloragdo rosa-claro.

Figura 12. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3, Maior
aproximagao da figura anterior.
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Figura 13. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Corte
transversal do coragdo evidenciando marcada hipertrofia da musculatura dos ventriculos,
principalmente do esquerdo.

4.5 Achados Histopatologicos
As lesdes histologicas caracterizadas encontram-se pormenorizadas nas Figuras
14-39 e nos Quadros 2-6.

4.6 Coloracgdes Especiais

A coloragdo pelo PAS (cora fungos) e pelo Ziehl Neelsen (cora bactérias alcool-
acido resistentes), realizadas em fragmentos de linfonodos e pulmdes, dos 5 suinos,
tiveram resultado negativo.
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Figura 14. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Linfonodo com
marcada deplegdo linfoide e exsudato inflamatério misto, HE, Obj, 4X.

Figura 15. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Linfonodo com
marcada deplegdo linfoide e exsudato inflamatdrio misto no seio subcapsular, HE, Obj, 16X.
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Figura 16. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 4. Deplecdo
linféide em linfonodo, HE, Obj, 16X.

Figura 17. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Linfonodo com
presenca de célula sincicial e infiltragdo linfo-histiocitica em foliculo, HE, Obj, 25X.
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Figura 18. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Infiltragdo
inflamatéria linfo-histiocitaria em linfonodo com presenga de células sinciciais em seio
subcapsular, com inclusdo intracitoplasmatica anfofila (setas), HE, Obj, 25X.
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Figura 19. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Grande
quantidade de filtrado glomerular associado a heméacias e fibrina, dilatando o glomérulo e

rechacando o tufo lateralmente; diversos cilindros hialinos e infiltragdo mononuclear intersticial,
HE, Obj, 10X.
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Figura 20. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Foco de
infiltracdo linfo-histiocitica no rim, HE, Obj, 10X.

Figura 21. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Destrui¢do do
glomérulo pelo excesso de filtrado (seta); cilindros hialinos e detritos celulares em tubulos; leve
infiltracdo inflamatdria predominantemente linfo-histiocitica no intestino, HE, Obj, 16X.
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Figura 22. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Foco
inflamatério linfo-histiocitario na jungdo cortero-medular do rim; presenga de algumas cilindros
hialinos, HE, Obj, 16X.

Figura 23. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Necrose
fibrinoide de porcdes do tufo glomerular acompanhada de acumulo de filtrado rico em proteina;
cilindros hialinos e discreta infiltragao inflamatoria também estdo presentes, HE, Obj, 25X.
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Figura 24. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 5. Infiltragdo
linfo-histiocitaria ao redor de glomérulo renal, HE, Obj, 25X.

Figura 25. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Rim com
“degeneracdo em gostas hialinas” e leve congestdo, HE, Obj, 40X.
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Figura 26. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 3. Pneumonia
intersticial linfo-histiocitica com hiperplasia do BALIT, HE, Obj, 10X.

Figura 27. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 5. Pneumonia
intersticial linfo-histiocitica com hiperplasia do BALT e enfisema, HE, Obj, 10X.
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Figura 28. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 4. Pneumonia
intersticial linfo-histiocitica, discreta fibrose ¢ enxofema HE, Obj, 16X.

Figura 29. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suina 1. Pneumonia
caracterizada por acumulo de células predominantemente mononucleares no intersticio, HE, Obj,
25X.
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Figura 30. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 4. Fibrose de
septo interlobular em pulmao, HE, Obj, 25X.

Figura 31. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 5. Discreta
hipertrofia do musculo de Reissnissen e infiltragdo intersticial mononuclear, HE, Obj, 25X.
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Figura 32. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Pneumonia
intersticial caracterizada por infiltragdo inflamatéria predominantemente linfo-histiocitica,
determinando marcado espessamento da parede alveolar, HE, Obj, 40X.

Figura 33. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Polimerizagdo
de fibrina e algumas hemacias dentro de vénula pulmonar (seta) e leve infiltracdo inflamatoria
mononuclear intersticial, HE, Obj, 40X.
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Figura 34. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino I. Foco de necrose

fibrindide, com infiltragdo inflamatéria predominantemente histiocitica, discreta hemorragia e
eritrofagocitose (seta) no figado, HE, Obj, 25X.

Figura 35. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Figado com leve
leucocitostase sinusoidal, necrose individual de hepatocitos e eritrofagocitose (setas), HE, Obj,
40X.
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Figura 36. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Célula sincicial
com inclusdo intracitoplasmatica anfofilica (seta) no figado, HE, Obj, 40X.

Figura 37. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Figado com
foco inflamatorio linfo-histiocitico com presenga de células sinciciais contendo inclusdes viricas
intracitoplasmaticas anfofilicas (seta), HE, Obj, 40X.
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Figura 38. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Figado com
célula sincicial contendo inclusdes viricas intracitoplasmaticas anfofilicas (setas), HE, Obj,
100X.

Figura 39. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro. Suino 1. Pequena artéria
da SNC com infiltracdo inflamatoéria linfo-histiocitica na parede, HE, Obj, 40X.
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Quadro 2. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatoldgicos
observados nos linfonodos.

Animal

Suino 1

Suino 2

Suino 3

Suino 4

Suino 5

Deplecao
linfoide

*F - ++a +++
RPC - ++ a+++

F-+(+)a++,
com cariorrexia

F-++a+++
RPC - ++
a +++

Necrose de
coagulacio

F-+

F-(+)
RPC - (+)

F-(+)a
++

Hiperplasia

F - +(+) com
mitoses
numerosas
SS - +(+)
RPC - +(+)

F-+a-++
com mitoses
numerosas
RPC - ++

Infiltragao
macrofagica

F-+a+++

RPC - +(+) a +++
SS - +a +++

¢/ céls sinciciais ++

SS-+a++
F-+

Medular - +
RPC - +a +(+)

SS-+a++
F-+

RPC - +a ++,
com células
sinciciais raras,

)

)
SS - (+)
RPC - (+)

Exsudato

Macrofagos +++,

linfocitos +, neutrofilos ++,
células sinciciais ++,
hemacias + e fibrina +(+),
localizados nos SS, RPC e
capsula

SS - (+)

Macroéfagos ++,

linfocitos ++, neutrofilos +,
hemacias +, fibrina (+) e
eosinodfilos (+) nos SS e
RPC

Linfoplasmocitério +, nos
SS, RPC e céapsula.

Macroéfagos +, neutrédfilos
++, linfocitos+. hemacias
++ nos SS e capsula.

Fibrose

SS - +(+)
RPC - +(+)
Capsula - ++

SS -+
RPC - +(+)

SS-+a-++
Capsula - +

SS-(+)a+

SS-(+)

Observacoes

Moderada infiltragao neutrofilica em um dos linfonodos.
Inclusdes viricas intracitoplasmaticas anfofilicas em macréfagos.
Céls sinciciais numerosas em regido para-cortical.

29647A e 29648F - microabscesso e destruigdo folicular (+)
29648A - raras células sinciciais em regido para-cortical.

Células sinciciais, em quantidade moderada, nos foliculos e
inclusdes intracitoplasmaticas raras em macrofagos.

Presenca de raras células sinciciais em regido para-cortical.
296921- depleg@o marcada e edema.

29694D - linfonodos mesentéricos com marcada congestao
29695F - leve hemossiderose

Presenga de raras células sinciciais em regido para-cortical.

* F = folicular, RPC = regido para-cortical, SS = seio subcapsular, (+) = discreto, + = leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado.
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Quadro 3. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatoldgicos
observados nos pulmaes.

Animal

Suino 1

Suino 2

Suino 3

Suino 4

Suino 5

Pneumonia intersticial
linfo-histiocitica

* 4+ a ++H(+),
localmente extensiva a
difusa, ¢/ raras

células sinciciais.

+(+) principalmente ao
redor de bronquios e
bronquiolos ou
localmente extensiva,
com células

sinciciais raras.

++(+) a +++ ao redor
de bronquios e
bronquiolos ou
localmente extensiva a
difusa, com raras
células sinciciais.

++a +++,
principalmente ao redor
de bronquios e
Bronquiolos e/ou
localmente extensiva,
com raras células
sinciciais.

+a++(+),
principalmente ao redor
de bronquios e
bronquiolos e/ou
localmente extensiva.

Inflamacgéo ao redor
de bronquios/
bronquiolos

+ linfo-histiocitica.

+(+) mista

+(+) mista com
alguns eosindfilos

+()
predominantemente
linfo-plasmocitaria

+ predominantemente
linfo-plasmocitaria.

Proliferacao
de Fibrose

Pneumdcitos  intersticial

tipo 11
+(+) e (+)a+
tumefagédo.
+ (+) a+(+)
+ (+H)a+
+ +(+)a++
(") (tat

Broncopneumonia
neutrofilica

+)

++

++

(Ha+

Enfisema

+H(H)

+(+)a++

)

+(t)

Edema

)

)

+)

)

Congestao

++

)

++

()

Observacao

Tumefagdo de pneumocitos tipo [ ++.
Destrui¢do do BALT ++

Leucocitostase monocitica. Mondcitos ativados.
Degeneragdo e necrose leves de células da
parede dos vasos; vasculite incipiente.
Inflamag@o mononuclear intersticial difusa com
muitos macrofilos, por vezes com exsudacao
fibrinosa, provocando espessamentos dos
reptos. Fibrose interlobular leve. Bronquiolite
obliterante (+).

Hiperplasia do BALT +++

Bronquiolite obliterante +

Fibrose interlobular e na pleura

Parte dos lobulos muitos afetados pela
inflamacao, outros pouco afetados

Tumefagdo de pneumocitos tipo I +(+)
Destrui¢do do BALT +

Presenga de células sinciciais

Hipertrofia de musculos de Reisseisen (+)
Bronquiolite obliterante (+)

Destruicao do BALT +(+)

Discreta hipertrofia de musculos de Reisseisen
Infiltragdo inflamatéria linfo-plasmocitaria no
epitélio bronquiolar e musculo de Reisseisen

Tumefagdo de pneumocitos tipo I +
Hiperplasia do BALT +
Bronquiolite obliterante (+)

* (+) = discreto, + = leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado, BALT = tecido linféide associado ao bronquio.
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Quadro 4. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos

observados nos rins.

Animal

Suino 1

Suino 2

Suino 3

Suino 4

Suino 5

* TB = tibulo, GL = glomérulo, (+) = discreto, + = leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado.

Aumento do
filtrado

*TB -
++(+), com
cilindros
hialinos e
granulares.
GL - ++(+)
¢/ destruigdo
e atrofia
compressiva.

)

_ ) Degeneracio Tumefagiio

Dilatacao em z VRt
céls epiteliais
tubular gotas
en tubulares
hialinas

++ +(+) +(+)
- - (+)
- - (+)

Necrose
tubular
coagulativa

+(+) com
células em
picnose e
cariorrexia

Detritos
celulares intra-
tubares

++

)

Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatologicos

Necrose
glomerular

++

)

Infiltraciao
linfo-
histiocitica
intersticial
multifocal
++(+), com
células
sinciciais(+) e
eosinofilos (+)

+(+) com
plasmocitos.

(+)a++

+(+) a ++, com

raras células
sinciciais

+H)

Fibrose

+(+) ao redor
++

de GL de
focos
infamatdrios
e na capsula

)

+()

+a+(+)

Congestiao

++

()

+HH)

)

Observacoes

Lesdes mais marcadas no
cortex e regido .cortico-
medular. Leve megalocitose
em células epiteliais
tubulares, com presenca de
gotas hialinas. Trombo em
capilares glomerulares com
exsudagdo  fibrinosa  +,
hemacias ++, detritos
celulares (+).

Inflamag@o, principalmente
ao redor de glomérulos,
vasos e tubulos. Lesdo mais
acentuada na regido cortico-
medular.

Lesdes inflamatorias mais
graves na regido cortico-
medular, principalmente ao
redor de vasos e de
glomérulos, por  vezes,
provocando dilatacdo dos
ultimos: fibroso mais
marcada na regido medular,
raras células sinciciais.

Lesdes mais frequentes na
regido cortico-medular.

Lesdes mais frequentes na
regido cortico-medular.
Infiltra¢do inflamatoria,
principalmente, ao redor de
vasos, tubulos e glomérulos.

78



Quadro 5. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatoldgicos
observados no figado.

Inflamacgéo linfo- Necrose
Animal histiocitica Tumefag:ao individual ou de Fibrose C?ls mfl em Dll.atag:ft.o dos Congestao Eritrofagocitose Observacoes
q hepatocitos grupos de sinusoides sinusdides
periportal -
hepatdcitos
Suino 1 * +(+); também ao + + periportal - ++ Macrofago - ++ +(+) Difusa - ++  +(+)
redor da veia centro focos de necrose ~ perilobular - Célula sincicial - (+)
lobular + fibrindide (+) +
Suino 2 - + - - - - -
Suino 3 +(+) e multifocal, +(+) + (+) periportal e~ Macroéfagos - +(+) ) +
também ao redor da perilobular Neutrofilos - (+)
veia centro-lobular
()
Suino 4 +) - - (+) periportal e - - -
perilobular
Suino 5 - - - - - - -

* (+) = discreto, + = leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado.
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Quadro 6. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatoldgicos
observados em 6rgdos diversos (continua)

Animal

Suino 1

Suino 2

Suino 3

Orgaos diversos

Baco: deplegdo linfoide +++, com inflamagdo histiocitica em foliculos ++, eritrofagocitose +, congestdo ++ e presenca de macrofagos binucleados +.
Inclusdes citoplasmaticas em macrofagos.

Intestino delgado: deplecdo linféide em placa de Peyer +++, inflamacgao linfo-histiocitica com céls sinciciais em foliculos. H4 edema na serosa +. Enterite
mista com alguns eosinéfilos atingindo também a submucosa +, fibrose da propria + ¢ congestio de vasos da serosa ++.

Intestino grosso: infiltracdo linfo-histiocitica em agregados linféides na submucosa, com presenga de célula sincicial.

Cérebro: peri-vasculite linfo-histiocitaria meningeana e submeningeana (+) a +, com meningite linfo-histiocitaria +(+), edema com presenca de proteinas nas
meninges +++ ¢ espacos meningeanos +++ ¢ congestdo meningeana +. Ha edema de astrocitos ++(+) com lise (+), vacuolizagdo, tumefacédo e lise neuronal (+),
necrose incipiente de neurdnios do cortex (+), edema da substdncia cinzenta ++, edema peei-vascular ++ (cortex, substdncia cinzenta e regido
submeningeana), leucocitostase mononuclear + e tumefagdo de células endoteliais +(+).

Cerebelo: peri-vasculite linfo-histiocitica +(+) em vasos da meninge, congestdo meningeana +, vasculite linfo-histiocitica +, com ativagdo trombocitica (+) e
presencga de fibrina agregada a parede do vaso.

Coracao: edema intersticial +, leucocitostase linfocitica (+), atrofia de miocitos (+) e necrose individual de fibras (+).

Pancreas: infiltragdo linfo-plasmocitaria ao redor de ductos (+).

Estémago: sem alteragdes significativas.

Baco: infiltragdo macrofagica em seios trabeculares + ¢ deplegao linfoide +.

Intestino delgado e intestino grosso - infiltracao inflamatoria linfo-plasmocitaria na mucosa e submucosa (+).

Tonsila: hiperplasia folicular (+) e inflamagao neutrofilica em criptas +.

Coracao, glandula salivar, utero, ovario, es6fago, timo, bexiga, ureter, adrenal, pancreas e lingua: sem alteragdes significativas.

Baco: infiltracao linfo-histiocitica multifocal em foliculos e em regido inter-folicular +, deplecao linféide +, fibrose (+) e congestao (+).

Medula éssea: infiltragdo plasmocitaria.

Intestino delgado: infiltragao linfo-histiocitica em placa de Peyer (+), edema da propria + ¢ hipersecrecdo mucosa ++.

Intestino grosso: inflamagao linfo-plasmocitaria na mucosa +.

Tonsila: infiltracdo histiocitaria interfolicular +(+), hiperplasia folicular +(+), inflamag&o aguda em criptas + ¢ inflamagédo mista abaixo da mucosa +.

Cérebro: Corno de Amon - perivasculite linfo-histiocitica +, ponte — encefalite linfo-histiocitica +, cortex — meningite linfo-histiocitica (+), edema de astrocitos
++ com lise, vacuolizagdo, tumefagdo e lise neuronal +, necrose incipiente de neuronios do cortex (+), meningite linfo-histiocitaria ++, edema com globulos de
proteina nas meninges +++ e espagos meningeanos +++. Edema da substancia cinzenta ++, edema perivascular ++ (cortex, substancia cinzenta e submeningeana),
leucocitostase mononuclear +, tumefacdo de células endoteliais +(+) e congestdo ++.

* (+) = discreto, + = leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado.
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Quadro 6. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no Estado do Rio de Janeiro. Achados histopatoldgicos
observados em 6rgdos diversos (continuacao)

Animal

Suino 3
(continuagao)

Suino 4

Suino 5

* (+) = discreto, +

Orgaos diversos

Cerebelo: perivasculite linfo histiocitica nos vasos meninge +, focos de microgliose ou perivasculite (+), vasculite mononuclear a linfo-histiocitica +(+). Base -
do cerebelo: inflamagao perivascular linfo-histiocitica ++.

Hipoéfise: inflamagao mononuclear na capsula (+).Coragdo: edema entre as fibras cardiacas +, edema no endocardio (+).

Estomago: inflamagao linfo-histiocitica focal na serosa(+), edema da proria+.

Bexiga: infiltracao inflamatdria linfo-histiocitica no intersticio do musculo detrusor (+).

Esofago: perivasculite linfocitica na submucosa (+), leucocitostase (+), adenite linfo-plasmocitaria em glandula salivar (+).

Tireéide: aumento na produgdo de coldide +.

Musculo esquelético: degeneracdo e necrose de fibras ++ (dectbito?).

Pele, pancreas, olho, ovario, ureter, glindula salivar, lingua, medula éssea (juncdo costo-condral), cornetos nasais e traquéia: sem alteracoes
significativas.

Bago: deplecdo linféide +(+), com infiltragdo inflamatoéria linfo-plasmocitaria entre os foliculos +(+), congestao (+).

Tonsila: infiltracdo linfo-histiocitica deplegao linfoide (+).

intestino delgado e grosso: congestdo e hemorragia na mucosa e submucosa ++, infiltracdo linfo-plasmocitaria +(+) na mucosa e submucosa, com fibrose da
ultima + ¢ lesoes em vilosidades, que se apresentam recobertas por “detritos celulares” e fibrina.

Medula éssea: infiltracdo linfo-plasmocitaria (+).

Cérebro: raros focos de gliose e de inflamacao linfo-histiocitica na substancia branca (+), cerebelo: sem alteragdes significativas.
Pancreas: infiltragdo linfo-plasmocitaria ao redor de alguns ductos (+).

Traquéia: infiltragcdo linfo-plasmocitaria na submucosa +(+).

Es6fago: perivasculite linfo-plasmocitaria (+).

Coragao: necrose incipiente de algumas fibras (+) e hemorragias epicardicas +.

Tireodide: aumento da produgio de coloide (+).

Pele, bexiga, musculo esquelético, glandula salivar - sem alteragdes significativas.

Baco: hiperplasia linfoide na regido na zona marginal (+), focos de inflamag¢ao macrofagica principalmente na polpa branca +, congestao (+), hemossiderose (+).
Tonsila: hiperplasia folicular (+).

Intestino grosso e delgado: infiltracdo inflamatoria linfo-plasmocitaria na submucosa e mucosa (+).

Cérebro: congestio dos vasos da meninge do cortex ++, cerebelo e hipofise; sem alteragdes significativas.

Coracao, adrenal, estomago, olho: sem alteracdes significativas.

= leve, +(+) = leve a moderado, ++ = moderado, ++(+) moderado a acentuado, +++ = acentuado.
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4.7 Exame Imunohistoquimico e PCR

O exame imunohistoquimico evidenciou grande quantidade de antigenos de
PCV-2 no fragmento de pulmao do suino 1 (Figura 40); ndo havia antigenos do virus
detectaveis no linfonodo desse animal, nem em linfonodos e pulmdes dos outros suinos.

Figura 40. Aspectos clinico-patoldgico e epidemioldgico da circovirus suina no Estado do Rio de
Janeiro. Resultado do exame imunohistoquimico para PCV-2 em tecido parafinado (pulméo) do
Suino 1; grande quantidade de antigenos de PCV-2 em macréfagos no pulmao.
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A técnica pelo PCR, revelou DNA de PCV-2 em tecido pulmonar do suino 1
(Figura 41), porém foi negativa para a amostra de linfonodo desse mesmo animal e para
os fragmentos de linfonodos e pulmdes dos demais suinos, que permaneceram por mais
de 6 meses em formalina.

1 2 3 4 S 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Figura 41. Aspectos clinico-patologico e epidemiologico da circovirose suina no Estado do Rio
de Janeiro. Resultado do exame pela técnica de PCR, em tecido parafinado (linfonodo e pulmao),
para PCV-2, dos 5 suinos: Suino 1 positivo para PCV-2. 1) Suino 1 pulmao, 2) Suino 1
linfonodo, 3) Suino 2 pulméo, 4) Suino 2 linfonodo, 5) Suino 3 pulméio, 6) Suino 3 linfonodo, 7)
Suino 4 pulmaio, 8) Suino 4 linfonodo, 9) Suino 5 pulmao, 10) Suino 5 linfonodo, 11) Controle
negativo, 12) Controle positivo (bloco), 13) Controle positivo (6rgao congelado), 14) Marcador
100bp ladder.
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DISCUSSAO

O diagnéstico da Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados
(SDMSD) baseou-se nos achados epidemiolédgicos, clinicos e anatomo-patologicos e nas
tipicas alteragcdes histopatologicas, confirmadas pela demonstracdo através de exame
imunohistologico e pelo método de PCR de antigenos e de DNA de PCV-2.

De fato, as alteragdes microscopicas produzidas pela infecgdo por PCV-2 em
alguns 6rgdos podem ser consideradas como caracteristicas (CLARK, 1997; KIUPEL et
al., 1998; MOROZOV et al., 1998; ALLAN et al., 1999b; ROSELL et al., 1999;
ZANELLA & MORES, 2003). Ao nosso ver, porém, se analisadas em conjunto as lesdes
microscopicas poderiam ser consideradas patognomonicas. Até onde sabemos nao ha, em
suinos, outro agente, infeccioso ou nao, capaz de produzir reagdo inflamatoria linfo-
histiocitica, com células multinucleadas, principalmente em oOrgaos linfoides, mas
também em oOrgdos ndo-linfoides (pulmao, figado, rim), bem como os corpusculos de
inclusdo intracitoplasmaticos em macrofagos e células gigantes. Pulmdes, figado e rins
geralmente sdo 6rgaos afetados pelo PCV-2, porém uma relagdo causal definitiva entre
esse virus e as lesoes nesses 6rgaos ainda nao foi totalmente estabelecida (DARWICH et
al., 2004). As lesdes tipicas em linfonodos parecem ocorrer, em maior ou menor grau, em
todos os animais com SDMSD, porém as lesdes hepaticas e renais estdo presentes em
75% dos casos (CLARK, 1997; ROSELL et al., 1999). No presente estudo, pneumonia
intersticial, focos de infiltracdo linfo-histiocitica nos rins e hepatite mononuclear
periportal (linfo-histiocitica em 80% dos casos e linfo-plasmocitaria em 20% dos casos),
em maior ou menor grau, foram observadas em todos os animais; ROSELL et al, (1999)
também verificaram essa mesma frequéncia nos pulmdes e no figado, porém a infiltragao
inflamatoria nos rins so6 foi vista em 50% dos animais.

Observamos ainda peri-vasculite (3/5) e vasculite linfo-histiocitaria (2/5),
meningite linfo-histiocitaria (2/5), microgliose (2/5), discreta inflamag¢do mononuclear na
capsula da hipofise (1/5) no sistema nervoso central e leve infiltragdo linfo-plasmocitaria
na mucosa e¢/ou submucosa do intestino (3/5), na submucosa do eso6fago (2/5), na medula
Ossea (2/5), em glandula salivar (1/5) e ductos pancreaticos (1/5); adicionalmente
verificamos infiltracdo linfo-histiocitaria na propria e no musculo detrusor da bexiga
(1/5) e no estdmago (1/5). Algumas dessas lesdes, embora nao-caracteristicas, vem sendo
observadas em outros surtos de SDMSD (KIUPEL et al., 1998; MOROZOV et al., 1998;
MCcNEILLY et al., 1999; ROSELL et al., 1999; SORDEN, 1999; ZANELLA & MORES,
2003).

Nos animais avaliados verificamos uma variagdo da intensidade e da
distribuicdo das lesdes em orgdos linfoides e ndo-linfoides; tal achado pode estar
relacionado a resisténcia individual dos animais, uma vez que no presente surto os
animais apresentavam a mesma idade, o que estd de acordo com o verificado por outros
autores (ROSELL et al., 1999; PESCADOR et al., 2003).

Em nosso estudo, a enfermidade cursou com deplecdo linfocitica em dareas
foliculares e parafoliculares nos linfonodos e, por vezes, em foliculos do baco e da placa
de Peyer, indicando que ambos, linfocitos T e B, foram afetados, como tem sido descrito
em outros estudos (MOROZOV et al., 1998; ROSELL et al., 1999).

Alguns autores (CLARK, 1997; SEGALES et al., 1998) sugerem que as lesdes
de pele fazem parte da SDMSD, outros j4 associam essas lesdes e as lesdes renais apenas
a Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNDP), o que ainda ndo esta
completamente esclarecido, MADEC et al, (2000) sdo da opinido que lesdes deste tipo
ndo sdo regularmente observadas nos surtos de SDMSD.
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O Suino 1, primeiro animal enviado para necropsia, apresentava lesdes cutaneas
(exame clinico) e renais, bem como vasculite no rim e, at¢ mesmo, no sistema nervoso
central. Embora a pele desse animal ndo tenha sido coletada durante a necropsia, ¢
possivel que o mesmo tenha desenvolvido um quadro idéntico & sindrome descrita como
SNDP. De qualquer forma, esse animal apresentava vasculite, principal lesdo na SNDP,
que, segundo a literatura, estd associada a reacdo individual imunomediada de alguns
suinos (SMITH et al., 1993; WHITE & HIGGINS, 1993; HARDING, 2004). Por outro
lado, ao nosso ver, talvez essa alteracdo esteja realmente associada a uma reagao
individual, porém faga parte do quadro da propria SDMSD.

Lesdes granulomatosas, com presenca de células gigantes multinucleadas, nao
sd0 comuns em porcos, porém podem ser determinadas por fungos ou bactérias como
Mycobacterium spp e Salmonella choleraesuis var. kunzendorf (BARKER et al., 1993).
Em ambos os casos, todavia, ndo ha presenca dos caracteristicos corptisculos de inclusdo
basofilicos intra-citoplasmaticos. De qualquer forma, as coloragdes especiais para
bactérias alcool-acido resistentes (Ziehl Neelsen) e para fungos (Acido periddico de
Schiff - PAS) em linfonodos e pulmdes foram negativas. No caso de infeccdo por
Salmonella spp, podem ocorrer lesdes granulomatosas no figado (nédulos paratifoides) e
linfonodos, porém o processo pneumodnico que ocorre nessa enfermidade ¢ de natureza
embolica (BARKER et al., 1993) e nela ndo existem as lesdes, nem as inclusdes viricas
que ocorrem na circovirose.

Se considerarmos, porém, apenas o quadro clinico ou necroscépico, a infec¢ao
pelo PCV-2 deve ser diferenciada de outras enfermidades como a pneumonia enzootica
suina, a pleuropneumonia por Haemophilus, a sindrome respiratoria e reprodutiva
porcina (SRRP), a infec¢ao por Erysipelothrix rhusiopathiae e, at¢é mesmo, com a
Eperitrozoonose, de forma que os clinicos devem ficar atentos para essa nova
enfermidade.

Realmente, muitas das vezes, dispnéia, tosse, respiracdo com a boca aberta e
outras alteragdes respiratorias podem ser bem evidentes na SDMSD, principalmente,
quando ha infec¢des bacterianas secundarias. Nos animais infectados por Mycoplasma
hyopneumoniae, além dos sintomas respiratorios, também se verifica mau
desenvolvimento, principalmente em animais desmamados; contudo, em dareas ndo-
endémicas, a micoplasmose pode afetar todas as faixas etarias (DUNGWORTH, 1993).
Diferentemente da SDMSD, em areas nao-endémicas, a morbidade ¢ a mortalidade sao
altas na micoplasmose (DUNGWORTH, 1993), no entanto, embora os animais
apresentem pneumonia bronco-intersticial, seguida de broncopneumonia supurativa com
marcada hiperplasia do BALT (tecido linféide associado ao bronquio), essa ultima nado
cursa com marcada linfadenopatia generalizada, nem hé presenca de células gigantes e
inclusdes viricas, como ocorre nos casos de SDMSD. Além disso, hd que se considerar
que a pneumonia enzodtica € responsiva a antibioticos como a tilosina, ao contrario da
SDMSD (DUNGWORTH, 1993).

A pleuropneumonia causada por  Actinobacillus  pleuropneumoniae
(anteriormente denominado Haemophilus pleuropneumoniae), geralmente cura com
morbidade e mortalidade altas em suinos desmamados e caracteriza-se por
broncopneumonia fibrinosa, com pleurite, em especial na por¢do dorsal dos lobos
caudais e tendéncia a sequestros nos animais que sobrevivem. Nos casos de evolugdo
mais cronica podem ocorrer, além da pneumonia, pleurite e pericardite com aderéncias
(DUNGWORTH, 1993). Lesdes com essas caracteristicas e distribuicdo ndo tém sido
observadas na SDMSD.
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Suinos afetados pela SRRP evidenciam algumas caracteristicas epidemioldgicas
e clinicas (distarbios respiratorios, reprodutivos € no ganho de peso dos animais)
semelhantes aos encontrados em suinos infectados pelo PCV-2. A linfadenopatia
granulomatosa generalizada, as inclusdes virais intracitoplasmaticas e a presenca de
células sinciciais, porém, nao ocorrem na SRRP (BENFIELD et al., 1999). A SRRP ainda
nao foi diagnosticada no Brasil (MORENO et al, 2003).

A infecgdo por Erysipelothrix rhusiopathiae pode causar doenga
aguda/subaguda ou cronica, que afeta, principalmente, animais com menos de 3 meses ou
com mais de 3 anos de idade. A forma aguda ¢ caracterizada por lesdes cutaneas sob a
forma de figuras geométricas avermelhadas (pele de diamante), determinadas por
trombos em vasos da papila cutanea com presenga de bactérias, associadas a marcada
congestdao do bago (WOOD, 1999). Animais que ndo morrem ou que tém infecgao
subclinica podem apresentar a forma cronica da doenca que cursa com lesdes articulares
semelhantes as da artrite reumatéide e endocardite vegetante (WOOD, 1999). Nos casos
mais leves ou na infec¢do subclinica, a enfermidade pode ser confundida com a infecg¢do
pelo PCV-2, porém a erisipela suina nao provoca lesdes como linfadenite granulomatosa
€ nem a pneumonia intersticial caracteristica da SDMSD.

Clinicamente, animais com eperitrozoonose apresentam febre, paralisia, palidez,
emaciacdo, ictericia, insuficiéncia respiratoria, fraqueza e mau desenvolvimento; os
sintomas clinicos sao observados principalmente apds estresse, inclusive apds desmame
(PLOWRIGHT et al, 1994), o que pode confundir clinicamente essa enfermidade com a
SDMSD, porém as lesdes macroscopicas da SDMSD nao ocorrem nessa enfermidade.

Apesar das caracteristicas epidemioldgicas e clinicas, bem como parte dos
achados anatomo-patologicos da SDMSD serem divergentes dos que ocorrem na peste
suina classica e na peste suina africana, algumas caracteristicas histologicas como a
vasculite mononuclear, a leucocitose hepatica e a necrose de linfocitos podem ser
comuns a essas trés enfermidades. Ambas as pestes suinas, porém, ndo cursam com
formacdo de células gigantes com inclusdes intra-citoplasmaticas, além de evidenciarem,
usualmente, hemorragias conspicuas em diversos o0rgdos. A necrose linfocitica na peste
suina ocorre com mais frequéncia nas regides para-foliculares (SANCHEZ-VIZCAINO,
1999), diferentemente da SDMSD.

O 1solamento de outros agentes, como o parvovirus porcino (PPV) e o virus da
influenza suina (SIV), ndo foi tentado, de forma que ndo podemos descartar
completamente a possibilidade de ter ocorrido co-infeccdo do PCV-2 com esses agentes.
De qualquer forma, esses agentes, constantemente mencionados na literatura como co-
infectantes do PCV-2, ndo parecem ser importantes aqui no Brasil. A pesquisa de
antigenos de PPV, através da técnica de PCR, ndo demonstrou presenca desse agente em
suinos com doengas respiratdrias em diversos Estados no Brasil (MORENO et al, 2003).
O SIV, quando Unico agente, provoca sintomas como tosse grave e falta de apetite em
suinos de varias idades, porém os sintomas costumam desaparecer em uma semana, sem
maiores problemas (EASTERDAY & VAN REETH, 1999).

Com relacdo aos aspectos epidemioldgicos, verificamos, no presente surto, que a
doenca afetou, em especial, animais de aproximadamente 4 meses, coincidindo com a
idade observada por outros autores; 7 a 15 semanas (HARDING et al., 1998; DARWICH
et al., 2004; SEGALES et al., 2004) ¢ 8 a 16 semanas (ALLAN & ELLIS, 2000).
LUKERT & ALLAN (1999), observaram essa enfermidade em animais mais jovens (6 a
8 semanas de idade).
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Segundo ROSELL et al, (1999), em casos com evolugdo cronica de SDMSD
podem ocorrer enterite, nefrite intersticial, imunossupressdao e insuficiéncia hepatica.
Observamos os dois primeiros tipos de lesdo, porém nossos animais apresentaram,
aparentemente, evolucao que variou entre aguda e cronica.

Durante a visita realizada a granja em 08/04/2002, verificou-se que a
mortalidade total foi de 16,5%; segundo informagdes do proprietario, até aquele
momento, ndo haviam morrido animais adultos. Se avaliarmos a mortalidade,
considerando apenas os animais que se encontravam em fase de crescimento, esta sobe
para 20%, taxa superior a de 10% verificada por MADEC et al, (2000), que apenas
avaliaram a mortalidade em porcos em crescimento.

De acordo com MADEC et al, (2000), outros fatores, além da infecgdo virica,
devem influenciar na vulnerabilidade das leitegadas ao PCV-2, ja que h4d uma forte
expressao individual da doenga. Em nosso surto, parte dos porcos ndo exibiram qualquer
sintoma, enquanto outros foram severamente afetados, achado semelhante ao observado
por MADEC et al, (2000). Acreditamos que a influéncia ambiental e o manejo deficitario
tenham exercido um importante papel na gravidade desse surto. Por isso, medidas
profildticas, como melhoria da higiene, segregacdo de classes, melhor ventilagdo e
reducdo do ntiimero de animais, devem ser implementadas para evitar ou diminuir a
ocorréncia da enfermidade. A mistura de animais de diferentes leitegadas também
aumenta os riscos de transferéncia de patogenos, o que poderia interferir com a
blastogénese de linfocitos (DEGUCHI & AKUZAWA, 1998). Além disso, mistura de
animais de diferentes idades e de diversas origens ¢ um fator importante na transmissao
da doencga (ROSE et al., 2003). No presente relato ocorreram ambos os fatores acima
citados; na propriedade onde aconteceu o surto, houve introducao de animais oriundos do
Parand e de Sdo Paulo, estados nos quais antigenos de PCV-2 ja foram detectados
(PINTO et al., 2003b; CASTRO et al., 2003, respectivamente).

Acreditamos que, provavelmente, a introdugdo do PCV-2 no Brasil ocorreu a
partir de Santa Catarina, estado com grande concentragdo de suinos, e espalhou-se para
outros Estados como Parana (PINTO et al., 2003b), Rio Grande do Sul (ZANELLA et al.,
2003), Sao Paulo (CASTRO et al., 2003) e Minas Gerais (PINTO et al., 2003a) onde
antigenos de PCV-2 ja foram detectados; no Mato Grosso do Sul detectaram-se apenas
antigenos de PCV-1 (CASTRO et al., 2003).

De qualquer forma, um recente estudo sorologico no Canadd demonstrou que o
virus esta presente em todas as propriedades e o desenvolvimento de anticorpos
demonstra que PCV-2 circula ativamente em  estdgios poOs-desmame
(engorda/terminagdo) e que a transmissdo horizontal ¢ significativa. A presenga de
anticorpos de PCV-2 em granjas onde nao havia sinais clinicos de SDMSD indica que o
PCV-2 ndo ¢ capaz de provocar doenga clinica severa sozinho. Por outro lado,
KRAKOWKA et al, (2001) verificaram que, isoladamente, o PCV-2 pode causar lesdes
graves, quando o animal sofre imuno-estimulag@o, por vacinas ou drogas.

A presenga de DNA de PCV-2 detectada pelo PCR apenas no pulmao do Suino
1, ndo significa que s6 esse suino tivesse desenvolvido a enfermidade ou que o virus
estivesse localizado apenas nesse 6rgdo. Na literatura ¢ frequente a menc¢do de achados
negativos por essa técnica em animais que sofreram de cirrose e apresentaram lesdes
caracteristicas (KIATIPATTANASAKUL-BANLUNARA et al., 2002; ZANELLA &
MORES, 2003). Isso pode ser explicado pela falha na amplifica¢do pelo método do PCR
em material submetido a fixacdo por formalina por periodos prolongados ou pelo préprio
efeito que o formol causa na deteccio pelo PCR (KIATIPATTANASAKUL-
BANLUNARA et al., 2002).
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De acordo com KIATIPATTANASAKUL-BANLUNARA et al, (2002), a falha
na amplificagdo de amostras fixadas por longo periodo pode ser devida a degradagao da
sequéncia-alvo pela fixacdo por formalina. O autor relata que, em seu estudo, nenhum
produto foi amplificado em 4 amostras embebidas em formol, por periodo maior do que
4 meses. Nesse estudo foram utilizadas 12 amostras formolizadas, entre 1 ¢ 8 meses de
fixacdo; todas as amostras com periodo superior a 4 meses de fixacdo foram negativas
pelo PCR. De fato, certos inibidores contra polimerases de DNA, em tecido fixados por
formalina, possivelmente afetam a amplificacdo pelo PCR (KIATIPATTANASAKUL-
BANLUNARA et al., 2002). Em nosso estudo, os 6rgios dos Suinos 2, 3, 4 ¢ 5 (Figura
37) permaneceram por mais de 6 meses em formalina, o que pode ter prejudicado a
deteccdo pelo PCR dessas amostras.

A auséncia ou menor quantidade de DNA ou Ag virico, observada em algumas
amostras, também pode estar associada ao estdgio da doenca (SATO et al., 2000;
ZANELLA & MORES, 2003) e, at¢ mesmo, a diferentes cepas do PCV-2 (SATO et al.,
2000; ZANELLA & MORES, 2003). Embora DNA de PCV-2 ndo tenha sido
amplificado a partir do material de todos os animais de um surto, o resultado positivo
pelo PCR de parte dos animais e as lesdes histologicas tipicas juntos foram considerados
consistentes para o diagndstico de SDMSD nesse episodio (ZANELLA & MORES,
2003).

Até mesmo, algum componente inibidor presente no preparado para o PCR (os
testes pelo PCR em blocos parafinados foram iniciados a pouco tempo no Centro
Nacional de Pesquisa em Suinos e Aves - EMBRAPA) podem provocar falsos-negativos
(ZANELLA, 2004, comunicagdo pessoal).

Segundo KIM & CHAE (2003c¢), certos procedimentos, que envolvem o pré-
tratamento com rapida digestdo por proteinase K e utilizagdo de aparelho termociclador
(“thermocycler”), devem ser seguidos durante o processamento das amostras embebidas
em formalina ou parafinadas, sob pena de ocorrerem resultados falsos-negativos.

As amostras foram analisadas por reacdo externa e interna pelo PCR, ja que
PINTO et al, (2003b) verificaram que a reagdo externa pelo PCR pode ndo ser suficiente
para obten¢do de produtos amplificados, provocando resultados negativos em tecidos
congelados (10/18), parafinados (13/18) e formalizados (18/18).

Foram evidenciadas algumas alteragdes nos exames hematologicos e
bioquimicos. A anisocitose e a policromasia leves, por nos verificadas, nos Suinos 2, 4 ¢
5, podem ocorrer em casos de anemia regenerativa e, até mesmo, em animais normais
(COLES, 1984), no entanto, ¢ dificil estabelecer, se ha ou ndao, em nossos casos,
correlagdo, entre essa e a infecgdo virica. No Suino 2, o nimero de linfocitos no sangue
estava levemente aumentado e havia neutropenia relativa e nos 3 animais (suinos 2, 4 e
5) a leucometria total estava levemente baixa se comparada com o valor médio desta,
para animais nesta faixa etaria (COLES, 1984), em contraste, SEGALES & DOMINGO
(2002) e DARWICH et al, (2003b) verificaram baixos niveis de linfocitos, com aumento
do nimero de mondcitos e neutrofilos, ndo havendo alteracdo no numero total de
leucécitos. Variagcdes nos numeros de células da série branca, t€ém sido observadas em
varios surtos e podem ser atribuidas a fase e a gravidade da doenca, as infeccdes
secundarias e, até mesmo, a resisténcia individual do animal (SEGALES & DOMINGO,
2002; DARWICH et al., 2003b; NIELSEN et al., 2003).
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Os niveis de globulinas estavam diminuidos nos 3 suinos (2, 4 e 5) avaliados;
esse achado pode ocorrer em animais com imunossupressao (COLES, 1984). Os niveis
de TGP (46.50 U/L) e fosfatase alcalina (55.20 U/L) estavam aumentados no Suino 2,
talvez este aumento esteja associado a leve lesdo hepatica. Por outro lado, animais
jovens, com menos de 9 meses de idade, podem apresentar niveis de fosfatase alcalina
proximos a 40 U/L, que seria considerado normal (COLES, 1984); se considerarmos esse
fato, nesse caso, os niveis de fosfatase alcalina neste animal, estaria apenas levemente
aumentado. Nos Suinos 2, 4 ¢ 5, a bilirrubina indireta estava levemente aumentada (0,63,
0,76 e 0,67 mg/DL, respectivamente). Acreditamos que este aumento ndo seja
significativo; a bilirrubina indireta pode estar aumentada em processos hemoliticos e em
jejum prolongado (COLES, 1984).

A existéncia de lesdes linfoides e a associagdo da SDMSD com muitas infec¢oes
oportunistas e secundarias (DARWICH et al., 2004), sugere que o envolvimento do
sistema imune na patogénese da SDMSD tem papel central. Ainda ¢ dificil responder as
perguntas: o que o virus causa nas células e como a resposta imune contribui para o
desenvolvimento da sindrome? Uma vez que muitos porcos sdo infectados e apenas
alguns ficam doentes. Além disso, muitos animais que estdo em recuperacao apresentam
sinais clinicos e lesdes linfoéides semelhantes aos encontrados em estagios iniciais de
SDMSD (QUINTANA et al., 2001), o que torna dificil avaliar o que ¢ agudo ou cronico
nessa sindrome. Segundo DARWICH et al. (2004), muitos animais infectados com PCV-
2 nd3o desenvolvem sinais clinicos, de forma que o termo agudo ou cronico deve ser
utilizado, restritamente, quando had sintomas clinicos; a alternativa ¢ empregar termos
como fase final e inicial da doenga (DARWICH et al., 2004).

E evidente a necessidade de estudos futuros, para um melhor entendimento da
patogénese da SDMSD e sua correlagdo com outras doengas, ja que a circovirose ¢ uma
doenga emergente, que vem causando grandes prejuizos a suinocultura mundial.

Atualmente ndo se conhece, de maneira clara e inequivoca, uma forma capaz de
controlar a circovirose suina de modo eficiente. Portanto, medidas de manejo, como
melhoria da higiene e a reducdo do estresse dos animais podem diminuir a infec¢do das
granjas (ZANELLA et al., 2003b).
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6. CONCLUSOES

A doenga detectada no Municipio do Rio de Janeiro foi determinada por
circovirus porcino tipo 2 (PCV-2).

A infeccdo, provavelmente, ocorreu ap6s a introdugao de animais oriundos de Sao
Paulo e do Parana.

Co-infec¢do por outros patdgenos ndo pode ser descartada, uma vez que essa
doenga causa imunossupressao.

Trata-se da primeira descrigdo da SDMSD no Estado do Rio de Janeiro.
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