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RESUMO:

O virus da peste suina classica causa doenca altamente centagissiinos domésticos e
selvagens, caracterizada por levar a grandes perdas econémicapatard suinocultura de
grande porte como também para os pequenos produtores. A doenca podeeseanpmles
forma aguda, crbnica, tardia, assintomatica ou persistente, que eepdadviruléncia da
cepa, idade do animal, estado imunolégico, periodo de gestacdo. A dangmtdicacao
obrigatoria, e as medidas de controle estao listadas no Prageaniomal de Sanidade Suidea
do Ministério da Agricultura, Pecuaria e do Abastecimento. Quandivisdo sanitaria
atualmente adotada, o Brasil conta com uma zona considerada corddiyreste suina
classica que é constituida pelos principais estados produtores deespglas fronteiras de
expansao da atividade e uma zona nao livre, que engloba a maioriaadios elsts regides
Norte e Nordeste do Brasil. Fora da area considerada livre flcgmeste suina classica
continuam acontecendo de forma esporadica, porém a proposta do Mimisté&gricultura
Pecuaria e Abastecimento é erradicar a enfermidade em todoitorite nacional. O
diagndstico de suspeitas da infeccdo pode ser feito atraveésla@oento e identificacao viral
em cultivos celulares, considerado o teste ouro, por meio dasa®dd imunofluorescéncia
e imunoperoxidase. Foram analisadas por estas técnicas no Laborhidcional
Agropecuario em Pernambuco amostras de 6rgaos e sangue de 149 guisospreita de
PSC, no periodo compreendido entre 1999 e 2009, provenientes dos estados dorapé e
da regido norte e Maranhéo, Ceara, Rio Grande do Norte, ParadmaaenBuco da regido
nordeste. Dos suinos analisados, 51 estavam infectados com o viruedaupestlassica.
Nos achados clinicos e de necropsia eram predominantes defaéen@morragicas, tipicas
da forma classica da doenca. As criacOes afetadas eram pradtanmiente de baixo nivel de
tecnificacdo. Os resultados obtidos evidenciaram que a presenganadés gpositivos € alta,
estando o agente presente na maioria dos Estados das regidesteNerdiorte, e que a
aplicacdo de medidas preventivas a campo de forma efetiva podenuidiou evitar o

aparecimento de casos e focos da enfermidade.

Palavras chave:Peste suina classica, imunofluorescéncia, imunoperoxidase.



ABSTRACT:

The classical swine fever virus causes a highly contagioaas#isn domestic and wild pigs,
characterized by leading to great economic losses, for both dadjesmall farming. The
disease may present as acute, chronic, delayed, or persssat@matic, which depend on
the virulence of the strain, animal age, immune status, gesta¢iood. The disease is
notifiable and control measures are listed in the National Progpa8wine Health from
Ministry of Agriculture, Livestock and Supply. Brazil has an aceasidered as free of
classical swine fever which is composed of the major part te#fsstand non-free zone, which
has the majority of states in the North and Northeast Br@zilside the area considered free
of classical swine fever outbreaks continue to occur sporadicallythbuproposal of the
Ministry of Agriculture, Livestock and Supply is to eradicate thgease throughout the
country. The diagnosis of infection may be done by viral isolationvand identification in
cell culture, wich is considered the gold standard, using the imnuaome$icence and
immunoperoxidase technics. Samples were analyzed by this methottee National
Agriculture and Livestock Laboratory of Pernambuco State, from 14@eswvith clinical
suspicion of classical swine fever during the period from 1999 to 2009, from e citétara
and Amapa — North region, and Maranhdo, Ceara, Rio Grande do NortehaParai
Pernambuco of Northeast region, Among the swines analyzed, 51 wectedhfvith the
classical swine fever virus. The necropsial findings were madsiyorragic, tipical of the
classical form of the disease. The afected farms were i lowdevel technificatedThe
results showed that the presence of positive animals is hightheitagent present in most
states in the Northeast and North, and that the application ofieff@ceventive measures in
the field can reduce or prevent the emergence of cases and outbreaks of disease.

Keywords: Classical swine fever, immunofluorescence, immunoperoxidase
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1. INTRODUCAO

O Brasil € quarto maior exportador mundial de carne suina, drddnido Européia,
Estados Unidos e Canada. Analises dos indicadores econdmicos mostrano quas, a
suinocultura teve um acelerado crescimento nos ultimos anos, e méprasealmente 10% do
volume exportado de carne suina no mundo, segundo o Ministério da Agricuttateri e
Abastecimento (MAPA) (BRASIL, 2012). A populagédo suina no Brasil2&t0 contava com
32.370.749 cabecas, segundo a Organizacdo Mundial de Saude Animal (OIE, 20&8a), e
estimativas da Associacdo Brasileira da Industria ProdutoExpmrtadora de Carne Suina
(ABIPECS, 2011), a producédo da suinocultura brasileira foi de 3lfHesilde toneladas de carne

suina neste periodo.

A posicdo do Brasil no agronegadcio internacional se deve a faétmetonados a adocédo de
praticas decorrentes de altos investimentos tecnoldgicos nasdéresmidade, melhoramento,
nutricdo, manejo, producdo integrada, dentre outras. Com relacdo a sanidede ¢ MAPA
realiza o controle sanitario oficial nos estabelecimentos de pmdwgioducdo, comercializacéo,
distribuicdo e de fornecimento de material de multiplicacédo misces Além do citado, busca ainda
impedir a introducdo de doencas exoticas no pais, bem como controtadieaeras existentes
(BRASIL, 2012).

Neste contexto, a peste suina classica (PSC), de ocorrénciaisnomapaona sanitaria
considerada como néo livre de PSC, € uma enfermidade viral afearmentagiosa de suinos
domésticos e selvagens, causada pelo virus da peste suina QA8SICy que pertence ao género
Pestivirusda familiaFlaviviridae (VON OIRSCHOT, 1987; DEPNER et al., 1995).

A doenca € caracterizada por causar grandes perdas econémiceso [Bofeita a rigorosas
normas. Muitos paises conseguiram erradicar a enfermidade, coma@liAustanada, Nova
Zelandia, Estados Unidos da América e alguns paises da Unido ieurmpéntanto a enfermidade
é distribuida na Asia, América Central e do Sul, parte da Eerdyeca, onde continua a ser um
flagelo para a producao de suinos, causando perdas econémicas sibstaecias problemas em
diferentes partes do mundo (EDWARDS et al., 2000; MOENNIG, FLOESHEHSMANN,
GREISER-WILKE, 2003), como por exemplo a grande epidemia des&anmedade que afetou
principalmente a Holanda, acometendo mais de 10 milhdes de suinos, sabdant®s positivos
foram identificados e sacrificados (WIDJOJOATMODJO et al., 1999).
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Os animais infectados pelo VPSC podem apresentar sintomao<lgonsiderados mais
caracteristicos como conjuntivite, hemorragias na pele, orelhaiices e claudicacdo, mas muitas
vezes 0s sinais séo inespecificos , como febre, apatia, dapérda de apetite (KLINKENBERG
et al.,, 2005). Isolados de diferentes surtos mostram variagfes nenci@ulke patogenicidade
(DAHLE; LIESS, 1992), que dependendo de fatores relacionados ao hospedeimjdade e
imunocompeténcia, levam a doenca a se apresentar de diferemas:faguda, superaguda ou
subaguda, e clinicamente inaparente (VON OIRSCHOT, 1987).

A PSC ndo tem sinais patognomaonicos, o que contribui para o0 ndo recartitedi® sinais
clinicos em animais infectados com cepas de baixa virulenciRRSERA, 1987). Animais
infectados com tais cepas devem ser identificados e removidobatthoe(BIRCH, 1971), devido
a capacidade dos mesmos de infectar outros animais susceptov@gdN, a ocorréncia de cepa
de baixa viruléncia foi observada por Bersano e colaboradores (1996})ado Hs Sao Paulo,

isolando 0 VPSC em leitbes com agenesia da primeira falange dos membragrpsster

A primeira citacdo da PSC no Brasil é datada do fim do sécXppér Lacerda (GASINO-
JOINEAU et al.,, 2001; BERSANO et al.,, 2005). Para implementarocepso de controle e
erradicacdo da enfermidade no pais, foram selecionados priorgat@a 0s estados segundo a
importancia econémica como produtora de suideos e pela existénoadiges epidemioldgicas
favoraveis a obtencédo de zonas livres. Atualmente o pais contaimanzona livre constituida
pelos principais estados produtores de suinos e pelas fronteiras dedexda atividade e uma
zona nao livre, que engloba a maioria dos estados das regideNwtdeste do Brasil (BRASIL,
2010). As acbes do MAPA em relacédo a sanidade dos suinos e as rdedidatole e erradicacao
da PSC foram consolidadas com a criacdo do Programa NacionahidadgaSuidea - PNSS
(BRASIL, 2004a).

Para um efetivo controle e monitoramento da PSC, a disponibilidaddbalatbrios com
um sistema de diagnostico eficiente constitui-se em ferramesgancial devido ao fato do
diagnéstico clinico e anatomopatoldgico nao ser conclusivo e de hadardarersas enfermidades

gue podem ser confundidas.

De acordo com as determinac¢des do Plano de Contingéncia para R&EI(B2004b), as
confirmacdes de suspeitas clinicas de PSC, observadas a campdpemterritério nacional, os
orgdos de defesa sanitaria animal estadual devem enviar amdstrsuinos suspeitos para o
Laboratério Nacional Agropecuario em Pernambuco (LANAGRO-PEBA®BIL, 2004b). Para

diagnéstico de casos suspeitos da enfermidade, a técnica casid®mo “teste ouro” € o
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isolamento e identificagdo viral em cultivos celulares. Ddstana, o status sanitario das
populacdes de suinos pode ser conhecido e focos detectados precodd@ENBIING, 2000). O
objetivo deste trabalho € a descricdo dos diagnosticos de PS@desla partir de amostras de
suinos das regides Norte e Nordeste do Brasil, no periodo de 1999 a 209&8dazgelo
LANAGRO-PE.



2. REVISAO DA LITERATURA
2.1.Introducgéo

A Peste Suina Classica (PSC) é uma virose altamente amatagjue acomete suinos
domésticos e selvagens, e esta associada a prejuizos econ8obistanciais tanto para a
suinocultura industrial como para pequenos produtores (FREITAS et al, BXOBRLUND, 2009).

O virus da peste suina classica (VPSC), agente etiologico daad@emegn virus RNA de fita
simples e polaridade positiva, envelopado, classificado no geestivirusda familiaFlaviviridae
(KING et al., 2011). A severidade dos sinais clinicos varia de acomoa viruléncia da amostra
viral e depende de caracteristicas individuais do hospedeiro, taisidade estado de saude,
imunocompeténcia e condicdes de manejo do plantel e das medidasskEgbianca. Amostras
virais altamente virulentas causam a forma aguda hemorr@gicaoenca que induz alta
mortalidade nos leitdes, enquanto amostras de viruléncia moderada irgdiaema subaguda ou
cronica e amostras de baixa viruléncia resultam em infeeg&p ¢om auséncia de sinais clinicos
ou apenas alteracdes reprodutivas de dificil diagnostico (VOISCHOT, 1987; DAHLE; LIESS,
1992). A PSCé uma doenca de notificagdo obrigatéria a Organizacdo Mundial de Saide Animal (OIE,
2012b), constando do Plano Nacional de Sanidade Suidea (PNSS) do Ministério da Agricultura, Pecuaria e
Abastecimento (MAPA) (BRASIL, 2004a), que adotou divisdo sanitaria do pais, com uma zona
considerada como livre de peste suina classica e outrasréicebtando a maioria dos Estados das

regides Norte e Nordeste, nesta ultima condicéo.

2.1.1Agente etiologico

O virus da peste suina classica (VPSC) esta classificaBamdia Flaviviridade, género
Pestivirus onde estdo também incluidos os virus da doenca da fronteira, virusrdea digal
bovina 1 e 2, sendo o virus da diarréia viral bovina 1 o protétipo do géndi@ @€ al., 2011). Os
virus deste génergdo antigenicamente relacionados e possuem estrutura similar (THIEL;
PLAGEMANN; MOENNIG, 1996). As cepas de referéncia do VPSClagaalas no Centro
Nacional para Informacao Biotecnoldgica (National CenteBfotechnology Information - NCBI)
sdo: Classical Swine Fever Virus (CSFV ldentidade Taxondmiba 11096): Alfort 187 ID:
358769), com: hog cholera cepa AlfdiD{ 11097) e cepa Alfort/MID: 68630); Alfort/Tuebingen
(ID: 358805), BresciaD: 11098), CSFV CID: 358812), 35 isolados do VPSC e cepa Zodlen (
68629).
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O VPSC é um pequeno virus contendo acido ribonucleico (RNA), tansifnples de
polaridade positiva (MEYERS, RUMENAPF; THIEL, 1989; MOORMANNaét 1990; RISATTI
et al., 2005), o genoma nédo é segmentado, tendo aproximadamente 12,3 kb de esdmprim
(WANG et al., 2004). Os virions tém forma hexagonal, com nucleonntée cerca de 30nm,
rodeado por um envelope esférico com didmetro variando entre 40 e 60MIG(ER, 1991). O
envelope da particula pestiviral possui uma membrana lipidica, dontsds glicoproteinas do
envelope: Erns, E1 e E2 (RUMENAPF et al., 1993; RIEDEL et al., 2&t0%. ndo possui ancora
na membrana celular e é secretada pelas células infegtadasecanismo ainda desconhecido,
através da inducéo pelo gene viral correspondente. Foi verificado que capificador de Erns
pode sofrer mutacgdes, produzindo apenas efeitos menores na virulénuiastia §MAYER et al.,
2003), as glicoproteinas E1 e E2 tem dominios transmembrana, podegresEn&r como um
dimero E1-E2, ligadas por pontes dissulfidricas (WEILAND et H90; WENSVOORT,
BOONSTRA; BODZINGA, 1990), que sdo essenciais para a adsor¢cdorudo nd membrana
celular do hospedeiro e também para o tropismo celular (REIMAN&I., 2004; WANG et al.,
2004). A glicoproteina E2 € o principal antigeno que induz a formacao derpos neutralizantes,
conferindo imunidade aos animais contra o VPSC, tendo sido demonstrado qaeda
glicoproteina E2 € responsavel por um dos principais determinantgsutBncia em suinos
(RISATTI et al., 2005),e a glicoproteina Erns € o segundo antigemoportancia (WEILAND et
al., 1990; RUMENAPF et al., 1993; BEER et al., 2007).

O genoma viral codifica uma poliproteina, com 4.000 aminoacidos, que astotesla e
postranslocada para o citoplasma da célula hospedeira, sendo p@qems@roteases virais e
celulares em 12 polipeptideos (RISATTI et al., 2005). Ambas asneixiades do genoma contem
regibes nao traduzidas (NTR), que séo altamente conservadammoafas isoladas, e nove
proteinas nao estruturais, sendo Npro, p7, NS3, NS4A, NS5A e NS5B@pais (WIRTZ et al.,
1993; LOWINGS et al., 1996; McGOLDRICK et al., 1998; LEIFER et al., 2010).

Trés regides do genoma do VPSC tém sido largamente sequencziadagparadas para
avaliar a possibilidade de diferenciacdo genética entre as amasimdasse segrega-las em grupos.
Andlise de cole¢bes de dados sequenciais compreendendo 150 nucleotideod Ria 190
nucleotideos do gene da glicoproteina E2 e 409 nucleotideos do gene pel&38sserviram de
base para a formacéao de trés grupos genéticos, com trésasyigrupos: 1.1, 1.2, 1.3; 2.1, 2.2,
2.3;3.1, 3.2, 3.3, 3.4 (Fig.1). (PATON et al., 2000; WANG et al., 2004; HUANG et al., 2009).
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Fig. 1. Construcdo da expressédo de. Erns, E1 e E2, do virus da peste suina classica

SP = sinal peptideo para Erns, usado para preparar SP para cada construcao.

TMD = dominio transmembrana.

FONTE: WANG et al. 2004. Characterization of classical swieer virus entry by using

pseudotyped viruses: E1 and E2 are sufficient to mediate viral entry. Virolog832384 1.

O VPSC pode replicar-se em culturas celulares de origem, sairi@ em cultura primarias
de medula 6ssea, baco, testiculo, pulméo, rim e leucocitos (LIEBERIM 1988), como em
linhagens celulares, sendo indicada principalmente a culturawascetnais PK15, sem produzir
efeito citopatogénico (VYDELINGUM et al., 1998; OIE, 2008). O VP&SEensivel a temperatura,
quando presente em carne é inativado pelo cozimento ¥68¢5 30 minutos ou a 7@ em um
minuto. O pH acido, abaixo de 3,0, e pH basico, acima de 11,0, inativa rapidamédnts, que
também é inativado por substancias quimicas e desinfetantes, canl@ad@o, hidroxido de sédio
a 2%, formalina a 1%, carbonato de sodio a 4%, se for anidro, ou a 1086 csstélino, ambos
com 0,1% de detergente, detergentes idnicos e ndo ibnicos, iodoforra &&tde fosforico, éter,
cloroférmio e propriolactona a 0,4% (LIEBERMANN, 1988; BRASIL, 2004b). O @R8brevive
meses em carne refrigerada e anos em carne congeladariarsalgada, curada ou defumada
pode permanecer viavel por mais de 180 dias, dependendo do processo uditizamgaos em
decomposicao persiste por trés a quatro dias, e em sangue e @ssdal@m decomposicéo por 15
dias. N&o persiste no meio ambiente, porém em condi¢bes de clopadrinverno de paises
temperados, permanece viavel por mais de quatro semanas. E sensivedcaordess e a radiacio
ultravioleta (SAVI, TORLONE, TITOLI, 1965; LIEBERMANN, 1988; MEYES, RUMENAPF;
THIEL, 1989; MOORMANN, 1990; DEPNER et al., 1995; EDWARD, 2000; STEVEN, 2000;
OIE, 2009).

2.1.2 Epidemiologia
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Os suinos domésticos e selvagens sdo hospedeiros suscetiveisseraégaoeatorios do
virus da peste suina classica, sendo suscetiveis animais dagadades e independente do sexo
(OIE, 2009). Aléem dos suinos, entre as espécies animais receivddS& estdo o cavalo, boi,
bafalo, cervo, cabra, coelho, cdo e gato, porém sem repercussao cliséza Enportancia
epidemioldgica (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009). Experimentalmentevéificado que cabras
prenhes infectadas com o VPSC conseguiram transmitir@&deaos fetos, com presenca do virus
na placenta e amnion, e das cabras que chegaram a termo, a tea®mrmnimais aparentemente
normais. Porém em 13 cabras infectadas, uma teve feto mumifigsltetos estavam edematosos
e um animal nascido aparentemente normal foi a 6bito (SHIMIZUVMKGAI, 1989). Apesar
deste relato, até o0 momento, 0s caprinos nao apresentam importacadeiaaepidemiolégica da
peste suina classica. Dentre os animais selvagens, alémidos selvagens que tem importancia
na cadeia epidemiologica por serem hospedeiros suscetiveisvat@se do virus, o cervo, gato
montés, faisdo, ouri¢co, sdo suscetiveis a infeccdo (LIEBERMANN, 1B88)aboratério, o VPSC
pode ser multiplicado em varios animais como cobaias e camundonguoscudti®eos celulares
primarios e de linhagem (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009).

A suscetibilidade, quanto a faixa etaria, € dependente da virutinci@pa viral e estado
imune do plantel, sendo a forma aguda da doenca mais prevalente exis fgowens, enquanto as

formas subaguda e cronica ocorrem mais frequentemente em animais adultos @VE|309).

As fontes do virus sdo animais infectados, com ou sem manifestagéa, constituindo-
se fontes de infeccdo 6rgaos, tecidos e sangue desses animasg/arzdrne e 0ssos, secrecgdes e

excrecoes, principalmente descargas oronasal e lacrimal, fezesre(§8f, 2009).

A transmisséo e a difusdo do VPSC ocorrem, principalmente, de famzantal dentro
da mesma populacéo, preferencialmente por contato direto de ananamha ou indiretamente
através de alimentos, materiais contaminados ou outras viastaediMas criagcdes suinas de
producdo de leitbes € de grande importancia, nas formas de evolucdma aGnatipica, a
transmissao vertical da mée infectada ao feto, por contagieéatda placenta. A introducdo do
virus em uma criacdo pode ocorrer através de animais portadores,féoma cronica da doenca,
com forma atipica ou com infeccdo latente, sem manifestagdioac{LIEBERMANN, 1988;
WEESENDOREF et al., 2011a, b).

A transmissédo ocorre de forma direta ou indireta. O contato dintte animais, através
de secrecoes, excregcfes, sémen ou sangue, tem importancia nos sortaseeas nas quais a PSC
ocorre de modo endémico (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009), podendo haver idtesi@rda
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viruléncia da amostra como fator facilitador da transmiss@vestrdas secrecdes e excrecdes
(WEESENDORP, 2011a, b). A transmissdo direta pode ainda ocorreesatda copula e
inseminacao artificial, se o sémen utilizado for proveniente dedosanfectado que esteja
eliminando o virus pelo sémen (FLOEGEL et al., 2000). A transmiss#ta pode ocorrer por
via transplacentéaria, podendo originar bacoros carreadoreseantgsgrcom viremia persistente, ou
com anomalias congénitas (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009). A transm@s&eia indireta pode
ocorrer de diversas maneiras, 0 virus pode ser disseminado ateawdplementos, veiculos,
roupas, instrumentos, carreados por pessoas, como Vvisitantes, veteric@merciantes e outros,
este modo de transmissdo é importante para a difusdo do virus deiagéa para outra, entre
regides, estados e mesmo entre paises (LIEBERMANN, 1988; OIE, Za99jo de uma criacdo a
transmissao indireta pode ocorrer principalmente através da contamua@ equipamentos, agua e
alimentos (LIEBERMANN, 1988; RIBBENS et al., 2004; OIE, 2009).

A epidemiologia molecular € um valioso instrumento no rastreamen@nuasras virais,
sua evolucdo, dispersdo geografica, avaliagdo da persistémeiasteréncia viral entre espécies
animais além da origem de surtos, sendo atualmente uma dasefgammmais utilizadas para
avaliacdes epidemioldgicas. O VPSC pode persistir em suideagese$, podendo ser um fator de
risco importante para a continuacao de surtos em suinos domeéstiéosasaafetadas, dificultando
0 controle e a erradicacdo da doenca, como foi verificado na Alentanhmgpersisténcia do
genotipo 2.3. do VPSC (LEIFER et al., 2010) e na Italia e Sardeaimaps subgrupos 1.1. e 2.3.
endémicos em javalis (BIAGETTI; GREISER-WILKD; RUTIL2001), que foram incriminados na
disseminacéao para suinos domésticos (LOWINGS et al., 1999). O geh@gtiporovavelmente, é o
de maior ocorréncia em paises europeus, tendo sido detectado tami&méria, Bulgaria,
Croacia e Macedobnia, com variagdo nas amostras desse genotipo;najtieigre subdividi-lo em
subgrupos 2.3.1. e 2.3.2 (BLOME et al., 2010).

Utilizando o método de transcriptase reversa da reacdo ena aigiolimerase (RT-
PCR), com amplificacdo e sequenciamento de fragmento de 409bp da pelyderase NS5B,
regido do genoma viral com boa resolucéo para estudos filogenétick@0eamostras do VPSC,
procedentes de 20 paises, obtidos em um periodo de 52 anos, Bjorklund e coledh@iLd®),
com base na similaridade molecular, dividiram as amostras em dois grupgsipancomposto por
amostras procedentes da Asia e América do Sul, obtidas antesada déc80, e isolados antigos
da Europa e Estados Unidos da América, no outro grupo com similaridadacgeficaram
amostras européias das décadas de 80 e 90, cinco amostraesinhila¥PSC oriundas da

Alemanha, Holanda e Italia constituiram origem comum dos surtos nesses paise
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A peste suina classica tem grande distribuicdo mundial, segundyaaizacdo Mundial
de Saude Animal (OIE, s.d.) no periodo de 2005 a 2012 houve notificacdo de infent&n, sem
manifestacdo clinica, e infeccdo confirmada em certas, araakfrica do Sul e Madagascar no
continente africano, no Camboja, Republica Popular da China, Taipei, Hong, Kndia,
Indonésia, Republica da Coreia, Laos, Malasia, Miammar, Nep@iings, Sri Lanka, Tailandia,
Vietnd e Butdo no continente asiatico, em lIsrael e Arménia mnt®rMeédio, na Bosnia e
Herzegovina, Bulgaria, Croacia, Macedonia, Franca, Alemanha, Huhguania, Montenegro e
Sérvia, antes e ap0s a separacdo destes dois paises, na RoméidaSRisa e Eslovaquia, no
continente europeu e no continente americano houve notificacdo na Bolivig,(Brid@snbia, Peru,
Venezuela, Cuba, Republica Dominicana, Equador, ElI Salvador, Guatemdla,Hdaduras,

Nicaragua e México.

O Brasil, de acordo com a zonificacdo adotada (BRASIL, 2004a) comh uma zona
livre de PSC sem vacinacdo, que compreende o0s principais eptadiosores de suinos e de
fronteira de expansao da atividade: Rio Grande do Sul, Santan@aRarana, Sao Paulo, Minas
Gerais, Rio de Janeiro, Espirito Santo, Mato Grosso do Sul, Mato GBxsiss, Distrito Federal,
Tocantins, Rondbnia, Bahia e Sergipe, e area nao livre compreendendo ais estados das

regioes Norte e Nordeste.

As notificacfes brasileiras de PSC a OIE, no periodo de 2006 a 2009rarncscenente,
em estados brasileiros pertencentes a zona néo livre, semagdgficde casos ou surtos nos anos
de 2005, 2010, 2011 e 2012 (Quadro 1).
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Quadro 1. Notificagdes de casos de PSC a OIE feitas pelo Brasil no periodo de 2006 a 2009.

Ano | Ano Municipio Suscetiveis| Casos Obitog Destruidos Abdts
Caucaia 172 05 05 0 167
Ibiapina 10 01 01 0 09
Coreau 103 61 56 47 0
2006 CE S?bral 44 03 03 41 0
Tiangua 1 155 45 45 110 0
Tiangua 2 26 04 03 23 0
Tiangué 3 02 01 0 01 0
PB | Cuitegi 170 66 49 121 0
2007| CE | Caucaia 41 03 03 38 0
2008| MA | Barra do Corda 35 12 12 23 0
RN | Macaiba 120 120 118 02 0
AP | Macapa 60 06 06 54 0
RN | Macaiba 301 74 74 227 0
2009 PA | Marajo 44 01 0 44 0
AP | Macapa 04 02 02 02 0
RN | Jurucutu 20 17 14 06 0
AP | Macapa 18 03 03 15 0
PA | Maraj6 200 04 0 200 0

Dados acessiveis em
web.oie.int/wahis/public.php?page=disease_timelines&public_country codsty&ar=2005&last
year=2012&submit=0K

Os indices de morbidade, mortalidade e letalidade na PSC sfmadt infeccbes agudas,
com indice de letalidade que pode se aproximar a 100%. Estes is@licesenores nos casos
subagudos e nas infec¢des cronicas, geralmente fatais, porandafapenas poucos animais do
plantel. A idade e o estado imune dos animais podem afetar o cuteerda, diminuindo o indice
de mortalidade, de modo mais pronunciado em animais adultos, que ensgoveas (DEPNER
et al., 1995; WEESENDOREF et al., 2009; OIE, 2009; BLOME et al., 2010).
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2.1.3 Patogenia

As principais portas de entrada do VPSC sé&o as vias oral e Apéal a penetracdo, ha
colonizacgdo viral nas tonsilas, tendo-se verificado em infezgderimental que o virus € detectado
nas tonsilas 24 horas apoés a infeccdo, com inicio de excrecaoagsdle retal aos trés dias apds a
infeccdo (OPHUIS; MORRISSY; BOYLE, 2006). Com dois a trés djads a infeccdo o VPSC
pode ser detectado nas células das criptas e da superfitimsites e nas células endoteliais dos
vasos das tonsilas (NARITA et al.,, 1999), nos linfonodos submandibulares, llwdgnodos
mesentéricos e iliacos (NARITA et al., 1999; OPHUIS, MORRISBY¥YLE, 2006; DURAND et
al., 2009), podendo ser isolado nesse periodo do baco, rim, coracdo, cédaebrousculatura
estriada (DURAND et al., 2009). Posteriormente, ha distribuicdo do péxss diversos 6rgaos
viscerais e finalmente para o pancreas e cérebro (BHUWORRISSY; BOYLE, 2006), sendo
também detectado nas células da mucosa do ileo, em macrofagosims das placas de Peyer,

nas células epiteliais dos acinos e dos dutos pancreaticos (NARITA et al., 1999).

Em avaliacdo quantitativa da colonizacdo do VPSC, a carga viresesmpou valores
maximos no sangue e nos linfonodos mesentéricos, com valores decrescentes no limjonaalp
pancreas, baco, linfonodo submandibular, jejuno e ileo, pulmédo, figado, tonsdasyaretila
ileocecal, rim, medula espinhal, es6fago, vesicula biliar, muslasquelética, estdmago,

cérebro, duodeno e a menor concentracao foi verificada no coracéo (LIU et al., 2011a).

Amostras virais de alta e moderada viruléncia tem a mesnrébwisdo no organismo
(NARITA et al.,, 1999; DURAND et al.,, 2009), enquanto amostras de bamééncia estao
presentes apenas nas tonsilas, aos trés, cinco e sete diamfapg@o experimental, e nos
linfonodos ileocecal e mesentérico, aos sete e oito dias apoés@@M{®URAND et al., 2009). A
disseminacdo do VPSC no organismo depende da idade do animal, viruléaowstea e dose
infectante, podendo haver diferenca na distribuicéo viral nas formda agcronica e na infeccao
pré-natal (LIU et al., 2011a). A dindmica da excrec¢do viral eptasvariacdo na dependéncia da
viruléncia da amostra, curso da doenca e numero de passagens em iHussEedeetiveis,
ocorrendo maior eliminacéo viral em infec¢cdes por amostrasaita virulentas, na forma clinica
aguda e apOs duas ou trés passagens em hospedeiros suscetiveisstesnaioimais, com alta
excrecdo do VPSC, importantes na epidemiologia da doengca (WEESENDOREF et al., 2011b)

Na PSC ocorre deplec¢édo linfocitaria induzida por apoptose, sendo measapgarrendo em
menor tempo e de maior intensidade pela acdo de virus de alénci@au{RENSON et al., 2009),

atingindo tanto células B, como T do sangue periférico (SUMMERFIEtDal., 2001,
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WEESENDORF et al., 2011a; WEESENDORF et al.,, 2011b), com diminuicdimfdeitos T,
deplecao de células ‘natural killers’ (NK) e de neutroéfilos (SUMMHERHE et al., 2001).

O VPSC também interfere na maturacdo e modulacdo dos mondcitoélalde dendriticas
(McCULLOUGH; RUGGLI; SUMMERFIELD, 2009; CHEN et al.,, 2010), portantes na
modulacdo da resposta imune inata, que sofre interferéncia do VPSfigipate sua proteina nao
estrutural Npro que antagoniza a inducao do interferon (IFN) tigeradmovendo degradacao
proteosomal de IFR3, fator regulador do IFN-gama, diminuindo a expressdo mRNArkbeicina-

10 (IL-10) e inbindo IL-12 (LA ROCCA et al., 2005; BAUHOFER et al., 200iECULLOUGH,
RUGGLI; SUMMERFIELD, 2009; SEAGO, GOODBOURN; CHARLESTON. 200HEN et al.,
2011; FIEBACH et al., 2011). A severidade da doenca depende da virulén@aafra,
interferindo na cinética da resposta do hospedeiro a infec¢do, sende iimeeiata com amostra
altamente virulenta, e progressiva e retardada com virus dénaialmoderada, apesar de ambas

interferirem na inducdo ou acao do interferon (RENSON et al., 2009).
2.1.4 Clinica e Patologia

O periodo de incubacdo da PSC é variavel, dependendo da viruléramodtaa, dose
infectante, via de transmisséo e idade do animal, sendo geralieegtatro a seis dias, podendo
oscilar de dois a 20 dias, dependendo das condi¢des de criagdo (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009).

A evolugdo clinica da doenca varia com a amostra viral, dose anfectidade,
suscetibilidade e ocorréncia de outros patdégenos no plantel suino, podends de forma
superaguda, aguda, subaguda e cronica. A forma superaguda é obseamadatearpodendo
ocorrer por aplicacdo parenteral de virus de alta viruléncia, iaicio de um surto agudo, os
animais podem apresentar colapso circulatorio, hipertermia caresajue podem atingir 4%
de temperatura corporal e graves manifestacdes gerdimtimento, marcha cambaleante, diarréia
e hiperemia da pele, podendo o 6Obito ocorrer em algumas horas a diEgIsiEBERMANN |,
1988; MOENNIG; FLOEGEL; WILKE, 2003; WEESENDOREF et al., 2009).

Na evolucdo aguda, observada com maior frequéncia nos casos de campodanpoiuzi
amostra de alta viruléncia, o processo nosolégico transcorre em digsingeralmente variando de
dois a 14 dias, com alta mortalidade, principalmente em animais jovens, accHxé&naletecta-se
hipertermia, geralmente entre 45 4£C, raramente inferior ou superior a esses valores, sendo
este um dos primeiros sinais clinicos da infeccdo. Os anipeseamtam-se fracos, indiferentes,
com inapeténcia ou anorexia, prOXimos uns aos outros ou amontoados; é colmsarvacao de

conjuntivite catarral ou purulenta, as vezes rinite, dispnéia e tmsd®Em podem ocorrer. Ha o
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aparecimento de sintomatologia nervosa de origem central, comea¢sofio, marcha oscilante,
andar sobre as pontas dos cascos ou sobre os boletos, cruzando as drBepuseriores;
letargia, ataxia, paresia, e com a evolug¢ao os animais podesergareespasmos e convulsées. Os
transtornos circulatérios manifestam-se na pele, preferencig@mentfocinho, orelhas, parte
posterior do abdémen, face interna das extremidades, perineo e s@udarma de hiperemia
multifocal, hemorragias petequiais ou equimoticas e zonas irregudarcianose. Com a evolucao
do processo também podem ocorrer lesdes cutaneas circunscritascase recobertas de crosta
marrom escura. As alteracdes gastrintestinais sao tradymdasdmito e diarréia de coloracdo
cinza-amarelada e odor fétido, as vezes, precedidos por constipagimaht Ao exame clinico
pode ser detectado aumento e edemaciacdo dos linfonodos, principalmetitéodoslos da
cabeca e pescoco. As andlises clinicas laboratoriais podenarreisiinuicdo no numero de
hemaceas, que podem apresentar policromatofilia e poiquilocitose, di@gindo numero de
reticuldcitos, que se tornam escassos ou podem estar ausentesnum segerceiro dia apos a
infeccdo. No leucograma, a alteragdo mais comumente observadaa ésevera leucopenia,
decorrente de intensa neutropenia com linfocitose relativa, diminuicdndero de eosinofilos e
trombocitopenia. No apice da evolucao clinica, ha aumento consideravilldmgs séricas apos
a primeira fase do curso clinico. Ocorre alteragdo nos nivesotieinas séricas, existentes em
pequenas quantidades, mas com importantes fun¢des, como a haptoglobipetema de fase
aguda, que forma complexo com a hemoglobina, cindindo em globinaeg tpeentambéem atua na
angiogénese e no reparo vascular, estando diminuida em suinos infeotadod/PSC, ha ainda
diminuicdo da apolipoproteina e da isoforma 2 inibidor da trombina, que sadmgsatavolvidas
no processo de coagulacdo sanguinea, ha diminuicdo da fracdo Osplentento, aumento da
transferrina, proteina transportadora de ions ferro, que tambémaaéséimulacdo da proliferacéo
celular e aumento da proteina ligada ao retinol, considerada umrtéaibade lesédo renal aguda
(LIEBERMANN , 1988; KADEN et al., 2000; NARITA et al., 1999; NARITAt al., 2000;
MOENNIG; FLOEGEL; WILKE, 2003; BELAK et al., 2008; DURAND et.a2009; OIE, 2009;
SUN et al., 2011a; WEESENDORF et al., 2011a).

As alteracdes patoldgicas da forma aguda da PSC sédo asamsistentes, caracterizadas
por lesdes hemorragicas, destacando-se hemorragias pete@gaiséticas em diversos 0rgaos e
tecidos, como no cértex, pelve e papilas renais, bexiga urinéimaedaepiglote, pulmdes, intestino
grosso, reto, vesicula biliar, linfonodos e pele, também nessess éegéecidos podem ocorrer
alteracdes congestivas de graus variados. Pode-se observataesita, com focos necroticos. E
comum haver aumento de volume dos linfonodos, que também podem apresentarasesede

com intensa tumefacdo medular, marmorizacdo vermelha e infartordgimo. Na cavidade bucal



14

e na faringe sédo observados, em alguns casos, pontos de necrose napuadeoseorrer intensa
gastro-enterite hemorragica-catarral, com focos difteréidesrtdsf esplénicos multiplos séo
considerados caracteristicos da PSC, apresentando-se geratmmateinfartos hemorragicos,
raramente anémicos, localizados principalmente nas bordas do érgdambgaentpode apresentar-
se com replecdo sanguinea e tumefacdo, de intensidade variatielo @ode apresentar-se
atrofiado. As alteracdes histologicas confirmam as observagbasroscopicas, sendo
principalmente alteracdes vasculares, com lesdes regressiv@séncapilares e nas veias pos-
capilares, edema das camadas intima e meédia dos vasos sanguifitegdo de liquido
plasmatico, degeneracdo hidrépica ou fibrindide, e necrose, localizadanetalizada, dessas
camadas da parede vascular, que conduzem a obliteracédo partdéhl & passagem do sangue,
com ou sem formacgéo de trombos. No baco podem ser visualizadas, aléfardos e alteracdes
vasculares, deplecéo folicular linfocitica ou necrose de lo&cem outros orgaos linfoides, além
das alteragBes vasculares, ocorre em alguns casos hipeh@ésietica, enquanto no timo pode
ocorrer severa deplecdo linfocitica na camada cortical. Nemgshervoso central é comum o
aparecimento de encefalomielite, com infiltracdo celular moneaucl perivascular
(LIEBERMANN, 1988; KADEN et al., 2000; NARITA et al.,, 1999; NARITAt al., 2000;
MOENNIG; FLOEGEL ; WILKE, 2003; VIANA et al., 2007; BELAK et al., 2008; OIE, 2009).

A forma subaguda da PSC € determinada, geralmente, pela infemgdantostras de
viruléncia moderada, e os animais infectados apresentam quadrogscénpatolégicos similares
aos observados na forma aguda, porém com menor gravidade, tanto dos sineamas clinicos,
como das alteracdes macro e microscopicas, e o curso clinico pod2alard0 dias (NARITA et
al., 1999; NARITA et al., 2000; MOENNIG; FLOEGEL; WILKE, 2003; BELAK et al., 2008).

A forma crbnica da doenca é determinada pela infeccdo com amdstrasuléncia
moderada ou baixa, ocorrendo na maioria das vezes em plantel com deyadeal ao virus. Os
animais apresentam sintomas gerais de sonoléncia, depressde, capeichoso, diminuicdo da
guantidade de racdo consumida, podendo apresentar anorexia, aspecto apa@iddmu atraso
no crescimento, hipertermia, que pode atingfic48 41,8C, de modo persistente ou intermitente,
com variados intervalos de tempo, e diarréia, persistente ou itgetenicom duracdo de um més
ou mais. Os animais aparentemente se recuperam, podendo oconigéneia do quadro, e no
plantel pode haver aparecimento de animais com nanismo, natimortodadidade precoce dos
leitdes. Nesta forma clinica € comum o aparecimento de infec¢Oes sesibdéterianas ou virais,
gue tornam o quadro mais complexo e mais dificil de ser diagriistios resultados das andlises

hematolégicas também sao variaveis, podendo ocorrer linfopenia, lindooitoglores dentro dos
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limites normais, dependendo da amostra viral, da evolu¢cdo do quadro, respasiganismo
animal e infec¢cbes secundarias bacterianas ou virais, que poddificamoo quadro clinico,
patolégico e hematolégico. Na pele podem ser observadas alterdeberrentes de estase
sanguinea, necrose por compressao e eczemas crostosos, que podemadeteparecimento de
edema de estase, necrose e perda tecidual, principalmentauilb$gs auriculares e na cauda,
além de processos inflamatérios necrotico-purulentos. As infeagigssinais podem determinar o
aparecimento de gastro-enterite hemorragica, com presencaedacies com bordos espessos,
elevados e depresséo central, denominados de botdes ulcerosos ou bai8es, gessentes no
intestino grosso, ceco e colon, e menos frequentemente na epiglatage. l&Em suinos em
crescimento podem aparecer estrias transversas em casdilageas juncbes costocondrais das
costelas, principalmente em leitbes com nanismo ou grande atraso rescimento.
Microscopicamente pode ser detectada deplecdo em tecidos linfégpeialmente na regiao
cortical do timo (LIEBERMANN, 1988; NARITA et al., 1999; NARITA at., 2000; VIANA et
al., 2007; BELAK et al., 2008; OIE, 2009).

A forma congénita da PSC geralmente € produzida por amostrbaixae viruléncia, e
depende do estagio da gestacdo. Esta forma pode determinar maltecdet consequente
reabsorcdo ou mumificacdo fetal, malformacdes de Orgdos visderainos e sistema nervoso
central, dependendo da idade do feto, podendo haver também ocorréncia de aberdogestacao
chegar a termo pode haver ocorréncia de natimortos, nascimento de produtpsdradasanho e
peso abaixo do normal, crescimento abaixo do normal, fraqueza e sepodendo apresentar
dermatite, conjuntivite, diarreia, ataxia ou paresia do posterior, padanbito em semanas ou
meses ou sobreviveram mais de seis meses, embora dificiintiej@enaum ano de idade. Pode
haver o nascimento de leitdes imunotolerantes, com viremia peisjst&em producdo de
anticorpos, tendo estes animais importancia epidemiolégica por setuwimerst em fonte de
infeccdo para o plantel, pela excrecéo intermitente do virusltémcoes patologicas podem ser
diversificadas, consistindo de hipoplasia cerebelar, desmielinogénesstetioasnervoso central,
microencefalia, hipoplasia pulmonar, atrofia timica, ascite, defiifesada cabeca e das pernas e
outras malformacdes, ou apenas pgimdormancereprodutiva (KADEN et al., 2005; OIE, 2009;
WEESENDOREF et al., 2009).
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2.2 Diagnostico

Os dados epidemioldgicos a serem analisados, segundo recomendacaoistieridlida
Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA) em seu Progidam@onal de Sanidade Suidea
(PNSS) e no Plano de Contingéncia da Peste Suina, instituidos akaavistrucoes Normativas
27 e 47 (BRASIL, 2004a; BRASIL, 2004b) e do Terrestrial ManuaDdganizacdo Mundial de
Saude Animal (OIE, 2008), levam em consideracdo a situagdo da d@sngammpras ou
movimentos de animais, especialmente 0os animais recentemeatkizidos na criacdo, contato
com outras coletividades de suinos, pessoas e veiculos, procedémalindotos, incidéncia da

doenca na criacdo, em outros plantéis e na regiao.

Na forma aguda epizodtica, depois dos primeiros casos de Obitos, gies®$ animais
suscetiveis da unidade adoecem em um periodo de trés a sewep@axjendo da tecnologia,
medidas de manejo e de biosseguranca implantadas na criacdo. A ecwlhgda da PSC e
caracterizada pelo aparecimento da doenca em leitBes, enquantomass aadultos apenas
manifestam doencga leve, ocorréncia de abortos, fetos mortos naglogjmatimortos e nascimento
de produtos com anomalias e debilidade, sendo dificil a decisdo deaudpéSC, em virtude de

outras doencas produzirem as mesmas caracteristicas clinicas (OIE,ROB&ERet al., 2011).

A variabilidade dos sinais clinicos e alteracdes patologicagp@dnitem um diagnostico
clinico inequivoco da PSC, podendo ser confundida com outras doencas. Sespeitdoenca
guando houver: septicemia, febre alta, alteracdes vasculares dst&@ongemorragias petequiais e
eqguimoticas e cianose na pele, especialmente no focinho, orefltisnen, face interna dos
membros, e observacdo dessas alteracbes em varios 6rgdos nonexamseopico, além de
aumento de volume dos linfonodos e baco, com lesGes congestivas e Heamriaclusive
infartos, entre outras lesdes. Estas observacfes devem ser centptlam com dados
epidemioldgicos, como a oferta de alimentos ndo cozidos, de origempothaps bioldgicos nédo

usuais ou introdugao de novos animais na criagao.

A dificuldade no diagndstico clinico, incluindo as alteragfes macmcescopicas, pela
alta variabilidade dos quadros da PSC, determina a necessidadelizégadotide métodos
laboratoriais para a confirmacéo da doenca. Estes métodos lalaatorntemplam a deteccéo e
identificacdo do agente etioldgico no sangue e/ou 6rgdos e arstligddgicas de pesquisa de
anticorpos séricos. Desta forma, o diagnéstico conclusivo da PSC fambasamento para a

tomada de decisdes no tocante as acdes de controle e erradicacdo da doenca.
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O Plano de Contingéncia para Peste Suina Classica, do PNSS do(BRRSIL, 2004b),
determina que devam ser efetuadas coletas de amostragjde das animais doentes e de animais
sadios, para possibilitar uma comparacédo de titulos de anticor@o® parus da PSC. Para o
diagnéstico soroldgico, devem ser enviados ao laboratério soros limmdosiesnolise, com um
minimo de 3ml por animal. Apos sacrificio de animais doentes, deveooleéadas amostras de
tecidos, preferencialmente amidalas (tonsilas palatinas), baco, linfonodgedare mesentéricos e
porcao distal do ileo, nas seguintes condi¢bes: “e Enviar, no minimoa2@gmde cada orgao; °
Enviar os fragmentos dos 6rgdos em sacos plasticos separados, detedatantificados por
animal; < Acondicionar as amostras sob refrigeracdo e envidkdiatamente ao LANAGRO-
Recife/PE. Se a chegada prevista do material ao Laboratori@mnfosisivel nas 48 horas apos a
colheita, 0 mesmo devera ser congelado; * Todos os materiais calleida® estar listados no
FORM-IN e cuidadosamente identificados com etiqueta ou esparadrs@ito a lapis,

impermeabilizados com fita adesiva transparente” (BRASIL, 2004b).

A identificacdo do VPSC pode ser realizada em cortes histoBdi 6rgaos, realizados em
criostato, de suinos suspeitos, realizando-se coloragfes atravétodio mhe imunofluorescéncia,
gue utiliza fluoresceina conjugada a anticorpo monoclonal anti-VIpa, determinar se a
fluorescéncia é devida ao VPSC ou outros pestivirus. Em corteddgiisds embebidos em
parafina, o antigeno viral pode ser detectado através da técruiobbdEao pela imunoperoxidase,
na qual os cortes histolégicos sdo corados com complexo contendo perosimiisgada a
anticorpos monoclonais especificos para o VPSC (NARITA et al., 2000; OIE, 2008).

O isolamento viral é realizado a partir do sangue e fragmentag@es de suinos suspeitos
de estarem acometidos pela doenca. O VPS pode ser isolado ens adlula@es de origem suina,
tanto em cultura primarias de medula Ossea, baco, testiculo, puhm@iog leucdcitos
(LIEBERMANN, 1988), como em linhagens celulares, sendo indicada jpaineénte a cultura de
células renais PK15 (VYDELINGUM et al., 1998; OIE, 2008). O crescimento do véaxasnéinado
pelas coloracdes de imunofluoescéncia ou imunoperoxidase, e os issdadgesteriormente
caracterizados pelo uso de anticorpos monoclonais especificos pagCoe\ffielo sequenciamento

genético parcial, utilizando as diferentes técnicas de PCR (OIE, 2008)

Nesses materiais bioldégicos e nos virus isolados em cultdtdares podem ser utilizadas
técnicas moleculares para detec¢gdo do genoma do VPSC, sendaécaereacadeia da polimerase
(PCR) a mais utilizada. A PCR é um método de amplificacé@xides nucléicos (DNA ou RNA),
utilizando métodos de replicacaovitro. Variagcdes na metodologia da PCR tém sido utilizadas na

identificacdo do VPSC em materiais bioldgicos, como a redg&canscriptase reversa na reagao
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em cadeia da polimerase (RT-PCR), real-time RT-PCR, tandeésominada de reacdo em cadeia
da polimerase cinética (KPCR), que amplifica e, simultaneamgudatifica a molécula nucleica
(DNA ou RNA) alvo, para uma ou mais sequéncias especificas, drad@-PCR, que utiliza
sondas com dois tipos de substancias fluorescentes. Diversos traldathasdod publicados
utilizando esta metodologia no diagndstico da PSC, em diversosiaisat&angue de animais
infectados (DAS, BECKHAM; McINTOSH, 2011%wabsnasal e retal, e fragmentos de diversos
orgaos sao utilizados para deteccdo do VPSC (WIRTZ et al., 1993; MXBE/M et al., 1998;
KADEN et al., 2000; PATON et al., 2000; RISATTI et al., 2005; DEPNHRFFMANN; BEER,
2007; OIE, 2008; HUANG et al., 2009; FLOEGEL-NIESMANN et al., 2009; CHiMI., 2010;
FU et al., 2010; LIU et al., 2011b; PEREZ et al., 2011).

As técnicas soroldgicas sao utilizadas, principalmente, enagda de animais de criacbes
e regides onde a vacinacdo ndo € empregada como medida de contrakreamento de grande
numero de animais e nas avaliacbes de suinos selvagens. Dentireerses métodos de
investigacdo sorologica, a mais utilizada é o ensaio de ELKesar da técnica de
soroneutralizagdo pelo método virus constante-soro diluido ser considerad padréo, apesar de
ser demorada e custosa. A utilizagdo para diagnostico exideacét de duas amostras séricas do
mesmo animal, preferencialmente intervaladas de duas se(@4f@s PARK, 2006; ROIC et al.,
2007; SEDLAK; BARTOVA; MACHOVA, 2008; BINGHAM et al., 2010; UTT¥THAL et al.
2010; SUNG et al., 2011).

A PSC deve ser diferenciada de outras doencas, como: pesteafsitiawaa, sindrome de
dermatite e nefropatia suina, purpura trombocitopénica e varias cemdigpticémicas, incluindo
salmonelose, especialmente devida Salmonella choleraesyisruiva ou erisipela suina,
pasteurelose, actinobacilose, devidacanobacillus suisinfeccdo poHemophilus parasujgelo
Eperythrozon Quando ha sintomatologia nervosa, deve ser diferenciada da deefgsdahen,
doenca de Aujeszky e da raiva, quando ha alteracdes reprodutivas, deveesaiaiferda infeccao
pelo virus SMEDI e pelo virus da doenca de Aujeszky. A PSC poda aer confundida com
intoxicagOes agudas, principalmente por cumarina. A identificac@esl@gentes infecciosos em
suinos suspeitos ndo exclui a possibilidade de atuacdo do VPSC, pois poee iofeccao
concomitante, inclusive mascarando o quadro clinico e dificultando o diegn@sEBERMANN,
1988; OIE, 2008).
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2.3. Prevencao, Controle e Erradicagéo

A PSC é uma doenca de notificacdo obrigatoria a OIE. As metkdaevencgédo, controle e
erradicacdo da PSC devem seguir as orientacbes e determirtd€errestrial Manual’ da
Organizacao Mundial de Saude Animal (OIE, 2008), do PNSS e do Pl&wntiegéncia da Peste
Suina Classica do MAPA (BRASIL, 20044a,b).

No Brasil, o primeiro Programa de Combate a PSC foi institufd@380 (BRASIL, 1980),
reformulado posteriormente com suspensao da vacinagéo nos grandes centros procagacedecri
um cinturdo de vacinacdo compulséria em torno dessas areas, cdetrioénsito e criacdo de
fundos de indenizacéo, iniciando o processo progressivo de zonificacdo (BRAKL, 1992).
Em 1998 houve a suspensado da vacinacao contra PSC em todo o territoriol, nalgjetnzando
erradicar a doencga através de novas estratégias, com riggonesiddas de vigilancia sanitarias
(BRASIL, 1998). As acdes do MAPA em relacdo a sanidade dos su&sosedidas de controle e
erradicacao da PSC foram consolidadas com a criacdo do PNSSI(BRA04a). De acordo com
a zonificacdo adotada, atualmente o pais conta com uma zona lid®Gleem vacinacdo, que
compreende 0s principais estados produtores de suinos e de frontejppartkfie da atividade: Rio
Grande do Sul, Santa Catarina, Parana, Sdo Paulo, Minas Gevate Baneiro, Espirito Santo,
Mato Grosso do Sul, Mato Grosso, Goias, Distrito Federal, TocaRiim&lOnia, Bahia e Sergipe; e

zona nao livre, com os demais estados das regides nordeste e norte.

As principais determinacdes do Plano de Contingéncia da Peste SassacdC(BRASIL,
2004b), para os estados incluidos da zona nao livre de PSC séo: todos ssigpsitos devem ser
notificados ao MAPA, que providenciara visita de profissional médicoinat® de 6rgao oficial,
gue fara exame clinico nos animais da criacdo e dos anusgisite®s, além de avaliar as condi¢des
sanitarias da criacdo e coletar amostras para andlieeatarial. Em caso de confirmacédo da
suspeita, a equipe de emergéncia sera acionada, tomando as nuslidaslas determinadas pelo

Plano de Contingéncia no foco, na zona interna de protecao e na zona externa de vigilancia

Os procedimentos a serem executados no foco sdo: sacrifidérieaté todos os suideos
acometidos e contatos, os suideos que tiveram contato indireto seliadoaygodendo ser
encaminhados ao sacrificio ou abate sanitario. Todos os animafcadasi ou abatidos serdo
enterrados e/ou cremados, em seguida todos 0s equipamentos, maquiteasmes mtilizados serdo
desinfetados, com desinfetantes indicados, bem como todas as depend#izeidas na criacao
serdo limpas, lavadas e desinfetadas. Sera implantado um perioalcialeanitario, com periodo

minimo de dez dias, em seguida serdo introduzidos animais sentipetesganecendo este
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procedimento até o segundo laudo de negatividade, quando sera permitido omeptvo@om a
notificacdo do foco sera realizado um rastreamento epidemiolOgieo igemtificar rebanhos
expostos e aplicacdo de medidas para evitar a difusdo da doengmaNaterna de protecdo sera
proibido o transito de suideos e de materiais contaminados, realizandstseamento
epidemioldgico, implantacdo de interdicdo por um periodo minimo de 2Ilcdigsole de transito
de animais, produtos e subprodutos suideos. Na zona externa de vigil&ecégauma periodo de
interdicdo, de qualquer estabelecimento de criacdo suina, dHO atéas apos conclusdo das
operacoes preliminares de limpeza e desinfeccdo do foco. Os sapouErdo ser destinados ao
abate sob a andlise de risco e controle do servigo veterinario oficial.

Para as areas livres de PSC devem ser tomadas medidas gquoe a&whtrada do virus,
através de medidas de vigilancia, controle de fronteiras, porarsgoatos, impedindo a entrada de
suinos, material de multiplicacéo e produtos derivados provenientegi@esreu paises, com foco,
surto ou epizootia de PSC, ou quando a doenca existir de modo enzodticordie caco as
informagdes e recomendagdes da OIE (OIE, s.d.; OIE, 2008; OEI, 201bMAPA (BRASIL
2004a,b).

Segundo o Plano de Contingéncia, a vacinacdo somente serd rea&imagdduacao
excepcional, com risco de disseminacdo e a critério do semieanario oficial, mediante plano
especifico, onde estéo incluidas, entre outras medidas, a ex¢ateldnitacdo da area em que sera
efetuada a vacinacgéo, categoria e quantidade estimada de sséresavacinados e duracdo da
vacinacgao, utilizando apenas vacinas registradas no MAPA, prodwsalasontrole do servigo
veterinario oficial (BRASIL, 2002; BRASIL,2008a,b).

As vacinas contra PSC devem obedecer as recomendagfes da OIEqR@@8)yadas com
virus total ndo devem ser utilizadas. As vacinas com virus vivo iceathf devem utilizar amostras
do VPSC que tenham sido atenuadas em culturas celulares ou em hospesietivel, ndo
pertencente a familia Suidae, produzidas em culturas de cd@luéas animais ndo suinos, devendo

ser validadas quanto a identidade, esterilidade, pureza, segurancaramsmissibilidade,

estabilidade e imunogenicidade.

A elaboracdo de novas vacinas deve, além de proporcionar boa imunizagitecéopr
contra desafio de amostras selvagens, visar o impedimento da ssibsisidde do virus, tanto da
amostra vacinal, como de virus selvagem que consiga se repnooaiimal vacinado, promover
imunizacao contra todos os genotipos do VPSC e permitir a difer@a@agoldgica entre animais

infectados e vacinados. Trabalhos recentes tém utilizado novas amasirais, como as amostras
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HCLV (ZHANG et al., 2011) e C (GRAHAM et al., 2012), pestivirus quimérico CPTERAINIG
et al., 2011), vacina vetoriada por adenovirus expressando gene E2 dSW®R®t(al., 2011b),
vacina de subunidade, como a vacina com peptideos da particul@dM@BISO et al., 2011),
vacina com o gene E2 produzido em leite de cabra (BARRERA et al., 2010), entre outras.
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ABSTRACT - Silva, M.M.N.F,, Leite, A. S., Santana, V. L. A,, Souza, M. M,, Silva, D. M. F. Saukas, T. N. e Castro, R. S.
2012. [Classical Swine Fever Diagnose in North and Northeast Regions of Brazil at the period from 1999 to
2009]. Diagnostico da Peste Suina Classica nas Regides Norte e Nordeste do Brasil no Periodo de 1999 a 2009.
Pesquisa Veterindria Brasileira 00(0):00-00. Laboratério Nacional Agropecuario em Pernambuco, do Ministério
da Agricultura, Pecudria e Abastecimento. Rua D. Manoel de Medeiros S/N¢, Dois Irmaos, Recife, PE 52171-030,
Brasil. E-mail: marta.silva@agricultura.gov.br

Classical Swine Fever is a highly contagious viral disease that affects both domesticated and wild pigs,
and in Brazil control measures are enforced by the National Program for Swine Health from the Ministry of
Agriculture, Livestock and Food Supply. The current sanitary division in Brazil includes a free zone certified area
and a non-free zone area, which englobes the majority of the Northern and Northeastern states. In order to
further subsidize the animal health defense actions, it was analyzed by the National Agriculture and Livestock
Laboratory. Blood and organ samples from 149 pigs originated from the North and Northeast regions of Brazil,
from 1999 to 2009, presenting clinical symptoms of classical swine fever. The diagnosis was performed by viral
isolation in cellular cultures and identification of the virus by immunoperoxidase and immunofluorescence
techniques. Among samples, 51 were found to be infected by the classical swine fever virus with six being from
the Northern states of Amapa (4 isolates) and Para (2), and 45 from the northeastern states of Maranhao (1),
Ceara (19), Rio Grande do Norte (15), Paraiba (4) and Pernambuco (6). Clinical and post-mortem findings were
mostly hemorrhagic signs, typical of the acute classical form of the disease. The herds most likely to be affected
were those showing the lowest technical levels. The results suggest that the efficiency in applying preventive
measures in those states may determine the effective control of classical swine fever.

INDEX TERMS: Classic Swine fever, immunofluorescence, immunoperoxidase.

RESUMO.- A peste suina classica é uma virose altamente contagiosa, que acomete suinos domésticos e selvagens,
cujas medidas de controle no Brasil estdo listadas no Programa Nacional de Sanidade Suidea do Ministério da
Agricultura, Pecudria e Abastecimento. A divisdo sanitiria atualmente adotada no Brasil conta com uma zona
certificada como livre de peste suina classica e outra nio livre, estando a maioria dos Estados das regides Norte e
Nordeste, na ultima citada condi¢do. Para fornecer subsidios as agdes de Defesa Sanitaria Animal, foram
analisadas pelo Laboratério Nacional Agropecuario em Pernambuco amostras de 6rgaos e sangue de 149 suinos
das regides Norte e Nordeste do Brasil, no periodo compreendido entre 1999 e 2009, que apresentavam suspeita
de PSC. O diagnostico foi realizado pelo isolamento em cultivo celular e identificacdo pelas técnicas de
imunoperoxidase e imunofluoréscencia. Dos suinos analisados, 51 estavam infectados com o virus da peste suina
classica, distribuidos na regido Norte nos Estados do Amapa (4 isolamentos) e Para (2), e na regido Nordeste, nos
Estados do Maranhdo (1), Ceara (19), Rio Grande do Norte (15), Paraiba (4) e Pernambuco (6). Os achados
clinicos e de necropsia eram predominantes de alteracdes hemorragicas, tipicas da forma classica da doencga. As
criacdes afetadas eram predominantemente de baixo nivel de tecnificacdo. Os resultados sugerem que a
eficiéncia na aplicacdo das medidas preventivas nos estados pode determinar o controle efetivo da PSC.

TERMOS DE INDEXACAO: Peste suina classica, imunofluorescéncia, imunoperoxidase.
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INTRODUGAO

A peste suina classica (PSC) é uma virose altamente contagiosa de suinos domésticos e selvagens, também
conhecida como febre suina ou célera dos porcos. E causada por um pequeno virus RNA, de fita simples e sentido
positivo, envelopado, o virus da PSC (VPSC), membro do género Pestivirus, da familia Flaviviridae, que inclui
também os virus da diarréia viral bovina (BVDV-1 e BVDV-2) e virus da doenca da fronteira (BDV) (Enzmann &
Hartner 1977, Murphy et al. 1995)

A importincia econémica da PSC estd relacionada a densidade populacional de suinos, aos padrdes de
tecnificacdo das fazendas de produgdo e a legislacdo para o controle de doengas dos animais. Os prejuizos na
industria suinicola sdo expressivos, podendo a mortalidade chegar a 90% (Dahle & Liess 1992, Oirschot 1999).
Nas ultimas décadas, varias medidas para o controle e a erradica¢do da PSC foram implantadas em diferentes
paises, mas poucas obtiveram éxito (Edwards et al. 1990). Atualmente a doenca esta distribuida em varios paises
da América, Europa, Asia e Africa (OIE, 2010).

No Brasil, o primeiro relato da enfermidade foi em Minas Gerais por Lacerda em 1899, seguido da divulgacao
oficial em 1980 (BRASIL 1980a). No mesmo ano, foi instituido o Programa de Combate a PSC - PCPS (BRASIL
1980b). Este programa foi reformulado posteriormente, com suspensdo da vacinacdo nos grandes centros
produtores, criacdo de um cinturdo de vacinagdo compulsdria em torno dessas areas, controle de transito e
criacdo de fundos de indenizagdo, iniciando o processo progressivo de zonificagdo no pais (Brasil 1992). Em
1998 houve a suspensio da vacinacdo contra PSC em todo o territério nacional, objetivando erradicar a doenca
através de novas estratégias, com rigorosas medidas de vigildncia sanitdrias (Brasil 1998). Em situagdes
excepcionais, mediante aprovacdo do Departamento de Defesa Animal, a vacinacdo pode ser liberada, como em
surtos que aconteceram no pais fora da area livre (Brasil 2002; Brasil 2009; Brasil 2010). Vale ressaltar que, em
se tratando de area livre, a liberacdo da vacinagdo emergencial implica na perda da condigdo de livre. A retomada
de tal status sanitario s6 ocorre quando forem atendidas as condi¢des definidas no Codigo Zoossanitario
Internacional da OIE, condicdo citada no Plano de Contingéncia de Peste Suina Classica do MAPA (Brasil. 2004b).

As acdes do MAPA em relacdo a sanidade dos suinos e as medidas de controle e erradicagdo da PSC foram
consolidadas com a criagdo do Programa Nacional de Sanidade dos Suideos - PNSS (Brasil 2004a). De acordo com
a zonificacdo adotada, atualmente o pais conta com uma zona livre de PSC sem vacinagdo, que compreende os
principais estados produtores de suinos e de fronteira de expansdo da atividade: Rio Grande do Sul, Santa
Catarina, Parana, Sdo Paulo, Minas Gerais, Rio de Janeiro, Espirito Santo, Mato Grosso do Sul, Mato Grosso, Goias,
Distrito Federal, Tocantins, Ronddnia, Bahia e Sergipe. Nessa area, as medidas preventivas estio sendo
intensificadas com os procedimentos de vigilancia sanitaria para a comprovacdo da auséncia de atividade viral e
manutencdo da condi¢do de zona livre. Nas areas consideradas ndo livres, surtos de PSC tém sido registrados,
embora de forma esporadica, e informacdes epidemioldgicas de ocorréncia, prevaléncia e distribuicdo geografica
da PSC na area sdo importantes para avaliacdo da eficiéncia das medidas de controle implantadas e necessidade
de modificacdo dessas medidas. O objetivo deste trabalho é a descricdo dos diagnosticos de PSC realizados a
partir de amostras oriundas de vigilancia passiva de suinos das regides Norte e Nordeste do Brasil, no periodo de
1999 a 2009, realizados pelo Laboratério Nacional Agropecuario em Pernambuco - LANAGRO-PE.

MATERIAL E METODOS

No periodo compreendido entre janeiro de 1999 e dezembro de 2009, foram analisadas amostras de fragmentos
de 6rgaos de 149 suinos domésticos, mortos ou sacrificados em agdes de vigilancia passiva, por apresentarem
sinais clinicos caracteristicos de doengas hemorragicas, utilizando a metodologia adotada pelo LANAGRO-PE,
segundo diretrizes da metodologia recomendada pela Organizacdo Mundial de Satide Animal (OIE, 2008).

Amostras de amigdala, bago, pulmio, rim, linfonodos e sangue foram recebidas acondicionadas em caixas
isotérmicas, embaladas e identificadas, conservadas em refrigeracdo e acompanhadas dos formularios de
investigacdo inicial do MAPA (FORM-IN).

A distribuicdo das amostras por Estado foi: dez animais do Estado do Amap3a, sete do Pard e dois de
Rondoénia, na regido norte; cinco animais do Estado do Maranhio, dois do Piaui, 30 do Cear3, 24 do Rio Grande
do Norte, 39 da Paraiba, 25 de Pernambuco e cinco amostras da Bahia, na regido nordeste.

No setor de virologia do LANAGRO-PE as amostras foram preparadas para serem inoculadas em cultivo de
células. Fragmentos de 6rgdos foram macerados utilizando-se gral e pistilo e diluidos em meio essencial minimo
(EAGLE-MEM) a 20% (p/v)., e o sangue diluido da mesma forma. Em seguida os inéculos foram tratados com
antifiingicos (anfotericina B) e antibidticos (penicilina e estreptomicina) e centrifugados a 252G sob refrigeracao.
A partir dos sobrenadantes, foram feitas diluicdes de 1:10 e 1:100. De cada dilui¢éo, foram inoculados 100uL por
orificio em oito orificios (em duplicata) da microplaca. Para cada ensaio foram incluidos controles negativos e
positivos para validagido do ensaio. Em todos os orificios foram acrescidos 100 pL de suspensdo de célula PK15
(Porcine Kidney - Sus scrofa) na concentracdo de 2x105/mL. As microplacas foram incubadas em estufa a 37° C
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em atmosfera umida, com 5% de CO; durante trés a quatro dias. Para controle negativo serviram o proéprio
cultivo de células, livre do VPSC, virus da diarréia viral bovina e de Mycoplasma sp. Para controle positivo foram
utilizadas cepas de referéncia (Alfort 19, Alfort 187 e Bréscia). Usando os mesmos procedimentos, foram feitas
pelo menos cinco repeti¢des das inoculagbes em microplacas para serem utilizadas diariamente nos testes de
imunocoloragdes.

Para a realizacdo dos testes de imunofluoescéncia (IF) e imunoperoxidase (IP), as microplacas foram lavadas
com solugdo salina com Tween® 80 a 0,05% e fixadas pelo calor de 80 °C durante uma a duas horas. Para triagem
do género Pestivirus, foram utilizados 50pL da diluicdo de soro hiperimune anti-PSC, produzido no LANAGRO-
MG, e ap6s periodo de incubag¢ido de 30 minutos seguido de ciclo de lavagens, foram acrescidos 50uL da diluicdo
de conjugado IgG anti-suino, produzido em coelho e marcado com peroxidase (Sigma®, USA). Para diferenciar o
VPSC de outros Pestivirus, nos cultivo de células, de amostras positivas para o género Pestivirus, foram acrescidos
50pL da dilui¢do de anticorpos monoclonais (MAB - WH 211® ou WH 303®) para a glicoproteina E2 (gp 53)
especifica do VPSC (Veterinary Laboratory Agency - VLA - Weybridge, UK). Em seguida as microplacas foram
incubadas por 30 minutos, tiveram ciclo de lavagens, e adi¢do de 50uL de conjugados anti-mouse marcados com
fluoresceina ou com peroxidase, produzidos em ovino e caprino, respectivamente (Sigma®, USA).

Tanto na prova de IP como na de IF, os ensaios foram validados com a presenca de coloragido especifica do
conjugado usado no controle positivo e auséncia desta coloracdo no controle negativo. Sendo validadas, as
amostras que apresentaram presenca de coloragdo especifica foram consideradas positivas para o VPSC (Fig. 1 e
Fig.2), e negativas as que apresentaram auséncia desta coloracdo. Foram observadas ainda as informacgdes acerca
dos achados clinicos e de necropsia contidas nos FORM-IN de acompanhamento das amostras no periodo de
2006 a 20009.

RESULTADOS

0 VPSC foi isolado e identificado pelas técnicas de IF ou IP em 51 suinos (34,23%) do total de 149, enquanto
que 65,77% permaneceram negativas apds pelo menos trés passagens em células sensiveis (Fig.3). No periodo
estudado nao foi isolado o VPSC em amostras de suinos procedentes dos estados do Piaui, Ronddnia e Bahia,
porém foi confirmada a presenca do VPSC em amostras de suinos procedentes dos estados do Amapa e Parj, na
regido Norte, e Maranhao, Cear4, Rio Grande do Norte, Paraiba e Pernambuco, na Nordeste (Fig.4).

Com relagdo aos municipios dos Estados em que foram diagnosticados suinos infectados com VPSC, estes
foram assim distribuidos por regides: Regido Norte: Amapa (Macapa) e Para (Afua). Regido Nordeste: Maranhao
(Barra de Corda); Ceara (Coreau, Caucaia, Eusébio, Ibiapina, Sobral e Tiangud); Paraiba (Cuitegi, Itabaina,
Juipiranga); Rio Grande do Norte (Jucurutu, Macaiba, Mossoré e Natal) e em Pernambuco, nos municipios de
(Catende, Cabo de Sto Augustinho, Sdo Bento do Una, Paulista, Recife e Vitoria de Sto Antao)(Fig. 5).

Observou-se com os resultados positivos que: Em Pernambuco, suinos infectados foram diagnosticados
continuamente nos anos de 1999 a 2001. J4 na Paraiba casos ocorreram em 2001 e em 2006. No Cearad quase
continuamente entre 2001 e 2007, com destaque para o Municipio de Caucaia, com amostras referentes a oito
suinos. No Rio Grande do Norte o primeiro registrado foi em 2001 e a recorréncia apenas em 2009
principalmente nos Municipios de Mossoré, com sete suinos positivos e Jucurutu, com seis. No Maranhio com
apenas um Unico registro em 2008. Na Regido Norte os registros sdo mais recentes, e constam de dois suinos
diagnosticados infectados no Para e quatro no Amapa.

DISCUSSAO

Esses achados mostram claramente que ha atividade do VPSC nos estados estudados, constituintes da area
classificada como nao livre de PSC. Entretanto, ndo é possivel avaliar, com clareza, a real distribuicdo espacial e
temporal dos surtos nas populag¢des, uma vez que se trata de vigilancia passiva para PSC. Nesta abordagem, os
casos investigados partiram de suspeitas levantadas pelos Orgdos Oficiais de Defesa Sanitaria dos Estados, a
partir de casos de doenga hemorragica. Pode haver subnotificagdo de infecgdes pelo VPSC, com casos atipicos,
produzidos por cepas de baixa viruléncia, como notificados no Estado de Sdo Paulo (Bersano et al. 1996) e de
moderada viruléncia no Estado do Parana (Gasino-Joineau et al. 2001).

Analisando-se a distribuicdo espacial dos focos, observa-se que nao hd um padrao bem definido que permita
elaborar hip6teses mais consistentes sobre a origem dos focos. O VPSC é mantido na natureza infectando suideos
selvagens, e existe a possibilidade de contaminac¢ido cruzada entre suinos domésticos e selvagens através de
ingestdo de alimentos contaminados com o virus (Fritzmeier et al. 2000), e que os suinos selvagens (Sus scrofa
sp.) sdo considerados como potencial reservatério do virus (Lowings et al. 1999, Laddomada 2000, Biagetti et al.
2001, Leifer et al. 2010). Vale ressaltar que ha populagées de suinos selvagens distribuidas nas regides
estudadas, e que os ha registros da introducdo do javali-europeu (Sus scrofa) na América do Sul a partir de 1904
(Deberdt & Scherer 2007). As populagdes de suinos domésticos afetadas foram predominantemente originarias



34

de criacdes de subsisténcias em areas rurais, conforme relatado nos Form-in de acompanhamento das amostras.
Este ressurgimento de focos pode estar associado a manuten¢do de um ciclo silvestre, o que implicaria em
grande dificuldade para erradicacdo da PSC, a exemplo do que enfrentam os paises europeus, como Franga e
Alemanha, que apesar de possuirem suinocultura altamente tecnificada, ndo conseguem erradicar a doenga (OIE
2010).

Quanto a distribuicdo temporal dos focos, observou-se que ndo ha homogeneidade no ressurgimento de
novos focos, havendo intervalos curtos, com a doenca se manifestando quase que anualmente (Ceard), e
intervalos longos, com até oito anos para uma nova ocorréncia (Rio Grande do Norte), e Estado com dez anos
sem apresentar novos casos (Pernambuco). Tal observacido leva a crer que medidas de mitigacdo adotadas
devem levar em conta as particularidades geograficas, climaticas e ambientais dos locais de ocorréncia de cada
foco, e que as mesmas sejam seguidas de um programa de vigilancia ativa continuo, com aplicacdo de inquéritos
soroepidemiolégicos.

As alteragoes clinicas e patoldgicas descritas nos Form-in sdo compativeis com a forma aguda da PSC. Isto
pode significar que ha circulagdo de amostras de alta viruléncia associadas a casos esporadicos nesses Estados,
que tendem a resultar em quadros agudos classicos ou, alternativamente, que os sistemas de vigilancia adotados
ndo sdo suficientemente sensiveis para identificar as demais formas da doenca (crénica e atipica), que sido
facilmente confundidas com outras enfermidades dos suinos.

Dentre os estados analisados das regides Nordeste e Norte, o Estado da Bahia esta incluido na area
classificada como zona livre sem vacinagdo desde 2001, que compreende ainda o Estado de Rondonia a partir de
2009. Bahia e Rondénia confirmaram este status sanitario, ndo apresentando nenhum suino positivo.

Os resultados obtidos, aliados as informacdes epidemioldgicas presentes na documentagdo relacionada,
evidenciam que a presenca de animais positivos é alta, estando o agente presente na maioria dos Estados das
regides Nordeste e Norte e que ha a necessidade de investigacdo mais detalhada que permita rastrear a origem
do virus. Concomitantemente, agdes continuas de vigilancia aliadas a medidas preventivas bem aplicadas podem
diminuir ou evitar o aparecimento de casos e focos de PSC.
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Legendas das Figuras

Fig.1. Cultivo de célula PK15 infectado com VPSC, identificado com anticorpo monoclonal e conjugado anti-
mouse: marcado com isotiocianato de fluoresceina. As células infectadas apresentam fluorescéncia
citoplasmatica esverdeada, obj 10X.

Fig.2. Cultivo de célula PK15 infectado com VPSC, identificado com anticorpo monoclonal e conjugado anti-
mouse: marcado com peroxidase. As células infectadas apresentam coloragio vermelho carmim citoplasmatica,
0bj.10x.

Fig.3. Resultado das amostras de suinos diagnosticadas no LANAGRO-PE no periodo de 1999 a 2009
Fig.4. Ano e procedéncia das amostras de suinos positivos diagnosticados no LANAGRO-PE.

Fig.5 Localizacdo geografica dos suinos diagnosticados infectados com VPSC pelo LANAGRO-PE entre 1999 a
2009, com destaque de cor, para o nimero de municipios por Estado.
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