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ABSTRACT.- Frang¢a T.N., Ribeiro C.T., Cunha B.M. & Peixoto P.V. 2005. [Porcine Circovirosis: a
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The literature of Porcine Circovirosis, including the main data on epidemiology and clinical,
macroscopic and microscopic alterations of the infection of swine by Porcine Circovirus type 2
(PCV-2), is reviewed. There are various forms of infection: the [Porcine] Postweaning Multisystemic
Wasting Syndrome (PMWS), Porcine Congenital Tremor, Porcine Dermatitis and Nephropathy
Syndrome, and other associated or correlated diseases as the Porcine Reproductive and Respiratory
Syndrome, Proliferative Necrotizing Pneumonia, and reproductive disorders. As PMWS already has
been reported from southern Brazil and from the state of Rio de Janeiro, the objective of this
review is to draw attention to the implications of this virosis for swine production in Brazil and its
economical importance.
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RESUMO .- Por meio de revisao da literatura pertinente foram
coligidos e sao apresentados os principais dados relativos aos
aspectos epidemioldgicos, clinicos, anatomo e histopatologicos
observados na infeccao por Circovirus Porcino tipo 2 (PCV-2) em
suinos. Sao abordados a Sindrome Definhante Multissistémica
dos Suinos Desmamados (SDMDS), o Tremor Congénito Suino
(TCS), a Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNDP), bem
como outras enfermidades associadas ou correlatas, a Sindrome
Respiratoria e Reprodutiva Porcina (SRRP), a Pneumonia
Necrotizante Proliferativa (PNP) e as falhas reprodutivas. Uma
vez que a SDMSD ja foi registrada na Regiao Sul do Brasil e no
Estado do Rio de Janeiro esse estudo objetiva chamar a aten¢ao
para o especial significado dessa virose para a suinocultura bra-
sileira, em funcao dos prejuizos econémicos por ela determina-
dos.

TERMOS DE INDEXACAO: Circovirose Suina, Circovirus Porcino tipo
2, Sindrome Definhante Multissistémcia dos Suinos Desmamados,
Tremor Congeénito Suino, Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina,
Sindrome Respiratoria e Reprodutiva Porcina, Pneumonia Necrotizante
Proliferativa.

I. INTRODUCAO

A circovirose suina, enfermidade reconhecida apenas recente-
mente, foi descrita na Alemanha, Reino Unido, Canada, Nova
Zelandia, Estados Unidos (Kiupel et al. 1998), Dinamarca, Irlanda
do Norte (Allan et al. 1999b), Grécia (Saoulidis et al. 2002), Tailandia
(Kiatipattanasakul-Banlunara et al. 2002), Espanha (Segalés et al.
1997), Franga (Madec et al. 2000), Hungria (Molnar et al. 2002),
Coréia (Choi et al. 2000), Japao (Onuki et al. 1999), México (Trujano
etal. 2001), Argentina (Sarradel et al. 2002) e no Brasil (Zanella &
Morés 2003, Franga 2004).

Em suinos, duas sindromes principais sao associadas a esse
virus: o Tremor Congénito Suino (TCS), que afeta animais recém-
nascidos, e uma nova doenca denominada Sindrome Definhante
Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD) (Clark 1997). A
natureza infecciosa da primeira, foi determinada ha alguns anos,
entretanto a SDMSD parece ser uma doenca emergente em sui-
nos (Clark 1997, Allan et al. 1998, Lukert & Allan 1999). A Sindrome
da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNDP), caracterizada por lesoes
cutaneas e renais, também foi associada a infeccao por circovirus
(Smith et al. 1993, Saoulidis et al. 2002).

Infecgoes por virus da Familia Circoviridae verificadas em fran-
gos (Todd 2000), psitacideos (Ritchie et al. 1989, Smyth & Carroll
1995), pombos (Todd 2004), gansos (Todd 2004) e canarios
(Biagini 2004), sao determinadas, respectivamente, por CAV (vi-
rus 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 canarios). A esse agen-
te também tem sido atribuido um potencial zoonético, tanto por
sua amplitude genotipica, como pela deteccao de anticorpos
contra o circovirus em humanos, em amplas areas geograficas
(Morozov et al. 1998).

Esse trabalho tem o objetivo de coligir os principais dados
referentes a circovirose suina com o intuito de informar e alertar
para o elevado potencial de perdas econdmicas que essa enfer-
midade apresenta a suinocultura mundial e nacional.
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II. RESULTADOS

Os principais dados relacionados as enfermidades determina-
das pelo Circovirus Porcino (PCV) sao a seguir apresentados.

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 sorolgicos
realizados na Alemanbha (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 infeccao por PCV em suinos adultos era de ampla distribui-
¢ao em todos esses paises. A primeira referéncia a Sindrome
Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD),
doenga de etiologia desconhecida que vinha ocorrendo na Eu-
ropa e nos Estados Unidos, foi feita no Canada em 1991 (Clark
1997). Imediatamente diversos outros autores confirmaram essas
observacoes, principalmente na América do Norte, Europa e Asia
(Harding 1997, Allan et al. 1998, Ellis et al. 1998, Meehan et al.
1998, Morozov et al. 1998, Choi et al. 2002). 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).

Em relagao ao Brasil, a SDMSD foi diagnosticada no Estado
de Santa Catarina (Zanella & Morés 2003) e no Estado do Rio de
Janeiro (Franga 2004, Franga et al. 2005), apo6s a introducao de
suinos provenientes do Parana e Sao Paulo.

2. Caracterizac¢ao e classificagao do virus

Os circovirus suinos caracterizam-se por serem pequenos, com
DNA de fita simples (KIM et al. 2003a), de aproximadamente 17
nm de diametro, icosahédricos, circulares, nao-envelopados, com
densidade 1,33-1,34 em CsCl (Tischer et al. 1974) e por possui-
rem um dos menores genomas entre os virus que infectam ver-
tebrados, 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 e passou a constituir
um novo 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, denomi-
nada Circoviridae (Lukert et al. 1995). O circovirus resiste a
inativacao quando exposto a ambiente acido (pH 3), a clorofor-
mio, 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 estavel em fezes e secrecoes respi-
ratorias (Shibata et al. 2003). O PCV pode replicar em algumas
linhagens celulares suinas e é dependente de proteinas celulares
expressas durante a fase S do ciclo celular (Tischer et al. 1982,
1987). Infeccao persistente nos cultivos celulares, principal-
mente em células PK-15, tem sido descrita (Lukert & Allan 1999).
Areplicacao em cultivos de monocitos e macrofagos derivados
da medula 6ssea, do sangue e de linfonodos de suinos foi de-
monstrada por Allan et al. (1994b). O PCV foi dividido em tipo 1,
contaminante de células de culturas laboratoriais, apatogénico
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para suinos e tipo 2 (citopatogénico), associado a SDMSD (Fenaux
etal. 2000) O genoma do PCV tem 6 (Bukh et al. 1988) ou 7 ORFs
(open reading frames) e uma auséncia de regioes 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), hibridizacao “in situ” (Nawagaitgul et al. 2000),
imunofluorescéncia indireta (Allan & Ellis 2000), teste de reagao
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 realiza-
¢ao da técnica de PCR foram designados por serem especificos
para PCV-2, contendo uma seqiiéncia de nucleotideos para a
regiao da ORF2 (open reading frame 2) que codifica proteinas
para formagao do capsideo viral (Fenaux et al. 2000).

Ha autores que consideram a imunohistoquimica e a
hibridizacao “in situ” adequadas a deteccao de PCV-2, porém
nao recomendam sorologia, PCR ou isolamento viral (Kim et al.
2002). O sangue total e o soro sao os melhores materiais
coletados para analise por PCR de PCV-2, porém também com as
fezes haresultado satisfatorio (Shibata et al. 2003). Alguns pes-
quisadores observaram bons resultados através da avaliagao de
amostras teciduais formalizadas pela hibridizacao in situ (Kim &
Chae 2003b) e pela imunohistoquimica (McNeilly et al. 1999).
Por outro lado, outros autores (Pinto et al., 2003b) descreveram
que a adequacao dos protocolos da técnica de PCR permite es-
tender a utilizacao desse método mesmo em tecidos formaliza-
dos e parafinizados; esses autores detectaram o PCV-2 em 17
dos 18 amostras de tecido parafinizado.

Em casos de SDMSD, acidos nucléicos ou antigenos (Ag) de
PCV-2 sao geralmente encontrados no citoplasma de histiocitos,
de células multinucleadas e de outras células de linhagem
monocitica/macrofagica como macro6fagos 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 niicleos de monocitos, macrofagos, células mus-
culares lisas, hepatocitos e enterdcitos (McNeilly et al. 1999, Rosell
et al. 1999, Sirinarumitr et al. 2000).

3. Principais enfermidades determinadas pelo PCV

3.1. Sindrome Definhante Multissistémica dos Suinos
Desmamados (SDMSD)

Patogenia. Muitos autores sao da opiniao que a SDMSD
seja causada pela co-infeccao do PCV-2 com outros patégenos,
como o Parvovirus Porcino - PPV (Kim et al. 2003) ou o virus da
Sindrome Respiratoria e Reprodutiva Porcina - PRRSV (Rovira et
al. 2002). Acredita-se que estes virus, por estimularem a migra-
¢ao e proliferacao de células histiociticas, bem como a sintese de
DNA e citocinas, propiciariam as condi¢oes ideais para o desen-
volvimento do PCV-2, cujo método de replicagao, ainda nao bem
compreendido, parece ter como (inico requisito a nova sintese
de DNA celular e um certo tropismo por células de origem
histiocitica (Kim et al. 2003). Reproduziu-se o quadro tipico de
SDMSD em leitoes gnotobioéticos infectados com PCV-2 e co-
infectados com PPV (Allan et al. 1999, Krakowka et al. 2000, Kim

etal. 2003). Por outro lado, em outro estudo experimental, nao
houve reproducao dos sinais clinicos e das lesoes anatomo e
histopatoldgicas caracteristicas associadas a SDMSD em leitoes
SPF (“specific pathogen-free”), que receberam colostro,
infectados experimentalmente com PCV-2 e co-infectados com
PPV (Fernandes et al. 2003b). Tém sido demonstradas co-infec-
¢oes de PCV-2 e PPV em casos de SDMSD (Kim & Chae 2004),
porém o PCV-2 sozinho pode causar a sindrome em leitoes priva-
dos do colostro (Fenaux et al. 2002). A co-infec¢ao agrava as
lesoes (Fenaux et al. 2002). Acredita-se que, por estimular a pro-
liferacao de histiocitos, o PPV criaria as condi¢oes ideais para a
replicagao do PCV-2, devido ao aumento da sintese de DNA (Kim
etal. 2003).

Muito se debate acerca de como o PCV-2 entra na célula;
duas hipoteses tém sido levantadas. Através da fagocitose de
outras células infectadas (endocitose) ou pela possivel existéncia
de um receptor para PCV-2 na superficie de macréfagos; esse
receptor, porém, até o momento, nao foi identificado. Talvez a
presenga de PCV-2 possa se dar por ambos mecanismos (Darwich
et al. 2004). Em outras circoviroses, a replicacao do virus de-
pende de polimerases presentes no nficleo celular e ocorre du-
rante afase S do ciclo. Dessa forma, a replicagao virica seria mais
eficiente em tecidos com marcada atividade mitética (Tischer et
al. 1987).

Em casos de SDMSD é comum 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 de-
tectado apenas o PCV-2; 43 estavam infectados, concomitante-
mente, com o Haemophilus parasuis, com o PRRSV, com Actinobacillus
pleuropneumoniae e com o virus da Influenza Suina - SIV (Kim et al.
2002). De fato, existe uma significativa reducao na proliferacao
linfocitaria mediada por macroéfagos ap6s a infecgao por PCV-2,
o que indica que o virus interfere com a fun¢ao imunologica
normal. Em caso de infec¢oes pelo PCV-2 e por outros agentes,
adeplecao linféide pode potencializar a SDMSD; adicionalmen-
te, a destruicao de macroéfagos indica um efeito patogénico dire-
to do virus, aumentando a susceptibilidade a outros agentes
(Kim et al. 2002). A predile¢ao do PCV-2 por macroéfagos,
monocitos, histiocitos e macrofagos apresentadores de anti-
genos (Ag) do pulmao, timo e bago, sugere que a patogénese
da infecgao possa estar associada a disfungcao imune (Zanella &
Morés 2003). Por outro lado, sugere-se que a infeccao de
macroéfagos é uma conseqiiéncia da fagocitose de particulas
virais contidas em restos de linfocitos apoptoticos (Shibahara
et al. 2000), o que implicaria em replicagao virica também den-
tro de macroéfagos.

Especificamente em relacao a localizag¢ao intranuclear, os Ag
de PCV-2 tém sido detectados mais freqiientemente no niicleo
de hepatocitos e de outras células epiteliais (Rosell et al. 2000). A
grande quantidade de virus presente em macréfagos pode sig-
nificar apenas o resultado da acumulacgao de particulas virais
durante uma infec¢ao prolongada, provavelmente iniciada al-
gumas semanas antes do inicio dos sinais clinicos (Darwich et al.
2004). Em condig¢oes experimentais, o periodo de incubagao
pode chegar a 2-4 semanas (Allan et al. 1999a, Balash et al. 1999,
Bolin et al. 2001, Harms et al. 2001), periodo no qual o acimulo
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de virus necessario para iniciar a doenc¢a é alcancado. Quanto
maior a quantidade de antigeno virico detectada, maior a
deplecao linfoide (Rosell et al. 1999, Darwich et al. 2002, Chianini
et al. 2003, Darwich et al. 2003).

0 grau de deplecao linfocitica parece estar relacionado com
o estagio da infeccao. Assim nas infeccoes mais avangadas, a
deplecao linféide é maior em areas foliculares. Em estagios inici-
ais e intermediarios de infec¢ao (parametro clinico medido em
porcos na fase inicial da doenga), a SDMSD cursou com aumento
da populacao mononuclear fagocitaria (MAC387+cells)
(Shibahara et al. 2000, Sarli et al. 2001). Isto foi atribuido a perda
de células linf6ides em zonas interfoliculares dos linfonodos e a
infiltragao por macrofagos nestes 6rgaos. Nos estagios finais da
doenc¢a observaram-se reducao de linfocitos T e B, de linhagens
celulares macrofagicas e na “expressao” de antigenos viricos no
endotélio de vénulas (Anti-human-F-Vlll-related antigen+). Em
adi¢ao, houve aumento da populagao de macréfagos, monocitos
e granulocitos na “medula-like” de linfonodos (Sarli et al. 2001).
Se a expressao de Ag virico esta diminuida em vénulas, seria mais
dificil para os linfocitos alcan¢arem os linfonodos, contribuin-
do, dessa forma, para a aparéncia caracteristica de deplecao
linféide nos animais com SDMSD (Darwich et al. 2004).

Kim & Chae (2003b) verificaram que o PCV-2 induz a expres-
sao de MCP1 (Proteina-1 quimiotaxica para monocitos) em
macroéfagos e outras células inflamatorias de linfonodos
infectados. Tudo indica que este mediador quimico pode estar
envolvido no recrutamento de células mononucleares nas le-
soes granulomatosas. As células gigantes, componente celular
comum na lesoes de SDMSD que contém grande quantidade de
MCP1, contribuiriam para o inicio e a manuten¢ao do processo
granulomatoso. Os resultados deste estudo sugerem fortemen-
te que a MCP1 pode ter um papel importante no desenvolvimen-
to e na progressao das lesoes durante a infec¢cao por PCV-2. O
mecanismo nao é completamente conhecido, porém o PCV-2
estimularia as células gigantes e os macrofagos epitelioides a
produzirem MCP-1 nos linfonodos, atraindo assim novas células
mononucleares. As células gigantes sao consideradas iniciado-
ras e mantenedoras deste processo inflamatorio granulomatoso
(Kim & Chae 2003b).

A diminuicao na expressao de IL-10 (interleucina 10) mRNA
tem sido associada a deplegao e a atrofia timica em animais com
SDMSD, bem como a diminui¢ao da IL-2 em baco, IL-4 em tonsilas
e linfonodos, IL-12p40 em baco e linfonodos inguinais e IFN-a
(interferon- a) e IL-10 em linfonodos inguinais (Darwich et al.
2003). Com relacao a citocinas pro-inflamatorias tem sido re-
portado que os niveis de IL-8 mRNA estao altos em tecidos com
lesoes leves ou moderadas, com pequena quantidade de virus,
entretanto ela seria baixa em lesoes severas (Darwich et al. 2003b);
outros autores porém nao confirmaram esse aspecto, apenas os
altos niveis de MCP-1 (Kim & Chae 2003). Sugere-se que o DNA
viral persiste no organismo suino durante muito tempo apos a
infeccao, mesmo sem sinais clinicos. Isso seria importante no
mecanismo da transmissao adulto-jovem (Kim et al. 2003). O
virus pode ser detectado no sangue total muito tempo depois
que o animal sofreu a infec¢ao. Ja em saliva e fezes, esse periodo
é menor (Shibata et al. 2003). Os relatos demonstram que ha
importantes diferencas entre as cepas viricas, pois diversos pes-
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quisadores conseguiram reproduzir a SDMSD com PCV-2 isola-
do ou em associagao a outros virus, como o PRRSV. Diferencas
no manejo, via de administracao, dose, ingestao de colostro,
idade, imuno-estimulagao, bem como particularidades individu-
ais, também teriam algum papel no desenvolvimento da doenc¢a
(Allan et al. 1999b, Bolin et al. 2001, Rovira et al. 2002). Em
algumas situacoes, a inoculacao isolada de PCV-2 leva as altera-
¢oes microscopicas caracteristicas da SDMSD, mas nao produz
os sinais clinicos correspondentes (Rovira et al. 2002).

Epidemiologia. O estudo sorologico indica que a distribui-
¢ao do PCV é ampla na Europa e nos EUA, podendo atingir 20 e
80% dos animais em algumas propriedades (Lukert & Allan 1999).
Geralmente, a doen¢a manifesta-se de forma mais grave em gran-
jas de ciclo completo com fluxo continuo e em granjas de termi-
nacao de suinos de miltiplas origens (Pescador et al. 2003). Se-
gundo Allan et al. (1994a), os anticorpos (Ac) maternos contra o
PCV desaparecem entre a 82 e 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
exposicao ao PCV entre 11% e 13* semanas de idade. Essa época
corresponde a transferéncia dos leitoes para a unidade de en-
gorda/terminacao (Allan et al. 1994a).

O PCV-2 pode ser transmitido de suinos infectados para nao-
infectados pelas formas horizontal e vertical; o virus foi detecta-
do em sémen de suino infectado experimentalmente com PCV-2
(Larochelle et al. 2000, Kim et al. 2001). A associacao do PCV-2
com abortos e natimortos indica que a transmissao trans-
placentaria 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 é 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
etal. 2004, Segalés et al. 2004) e entre a 8* e a 16* semanas (Allan
& Ellis 2000). Outros autores ainda registraram a SDMSD entre a
4* e a 14* semanas (Mori et al. 2000, Sorden 2000) e, até mesmo,
entre a 6* e 82 semanas de idade (Lukert & Allan, 1999). Segundo
Madec et al. (2000), o periodo de transmissao ocorreria entre a
5% e a 16® semanas, com fase critica e mortes ocorrendo por
volta da 13% semana. Com freqiiéncia observa-se co-infeccao
por Mycoplasma hyopneumoniae (Pneumonia enzootica), Escherichia
coli (Colibacilose), Actinobacillus pleuropneumoniae (antiga
Pleuropneumonia por Haemophilus), Haemophilus parasuis (Do-
enca de Glasser), Salmonella sp, Staphylococcus sp, PRRSV (Sorden
2000) e, menos freqiientemente, com Preumocystis carinii (Clark
1997) e Cryptosporidium parvum (Nunez et al. 2003).

Na maioria das propriedades onde a SDMSD foi diagnosticada
nao havia taxa elevada de mortalidade; em algumas havia so-
mente um aumento entre 1-2% de mortalidade, com recupera-
¢ao dos suinos e taxas retornando a normalidade em alguns
meses (Fernandes et al. 2003b). Mori et al. (2000) observaram
taxas de mortalidade de 5-6% e Sorden (1999) de 10%, porém, em
algumas propriedades, esta chegaria a aproximadamente 50%.
Verificou-se ainda stibito aumento da mortalidade de suinos em
crescimento (Magar et al. 2000, Calsamiglia et al. 2002). Tipica-
mente, os sinais clinicos sao evidentes em 5-15% do grupo (mui-
tos destes suinos morrem ou sao sacrificados); a maior parte dos
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problemas ocorre no final da fase de amamentacao (desmame)
ou no inicio do periodo de engorda (Sorden 1999). A morbidade
e amortalidade em suinos desmamados podem ser superiores a
50% em algumas criagcoes (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). Ja segundo Darwich et al. (2004), quando da ocorrén-
cia de SDMSD, cerca de 5-20% dos porcos entre 7 e 15 semanas
de idade serao afetados, dos quais 80% morrerao e aproximada-
mente 20% desses que desenvolveram o quadro clinico, se recu-
perarao.

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). Na Alema-
nha, foram detectados por ELISA e por imunofluorescéncia indi-
reta baixos niveis de anticorpos anti-PCV no soro de 12-69% de
camundongos e no de 35% de bovinos (Tischer et al. 1995b). O
contato com suinos infectados, instalagcoes, equipamentos e
fomites sao fatores provaveis na transmissao horizontal do vi-
rus; fatores de risco causadores de estresse, como densidade
elevada, baixa qualidade do ar, agua e racao, mistura de lotes
com procedéncia e idades diferentes e presenca de enfermida-
des concomitantes podem intensificar as manifestacoes clinicas
e favorecer o desenvolvimento da doenca (Madec et al. 2000).
Os prejuizos determinados pela SDMSD, além das mortes, de-
vem-se ao declinio das taxas de crescimento e a queda na con-
versao alimentar determinada pela elevacao do niimero de sui-
nos refugos e/ou debilitados (Zanella et al. 2003a).

Manifestagoes clinicas. Animais afetados pela SDMSD
apresentam desidratacao, perda de peso, emacia¢ao, taquipnéia,
dispnéia, ictericia (Harding 1997, Zanella & Morés 2003), por
vezes, diarréia aquosa (Balasch et al. 1999), letargia (Allan et al.
1999b) e distiirbios do sistema nervoso (Harding 1997), caracte-
rizados por tremores, desordens locomotoras, prostracao (Albina
et al. 2001), convulsoes (Nielsen et al. 2003) e depressao (Choi et
al. 2002). Adicionalmente pode ocorrer aumento de linfonodos
(Morozov et al 1998), principalmente superficiais inguinais e
mesentéricos (Rosell et al. 1999) e lesoes de pele nas extremida-
des das orelhas, nos membros posteriores e na regiao ventro-
caudal (Zanella & Morés 2003), representadas por papulas e pla-
cas avermelhadas e, por vezes, crostas; cianose das orelhas e
regiao perianal também pode ser observada (Madec et al. 2000).
Tosse, respiracao ofegante e pela boca (Liu et al. 2002), pélos
grosseiros e fracos (Albina et al. 2001, Saoulidis et al. 2002) e
morte stbita (Mori et al. 2000) também foram relatados. Alguns
autores correlacionam o PCV-2 a desordens reprodutivas e abor-
tos (West et al. 1999).

Alteragoes hematolégicas e bioquimicas. Em porcos
com SDMSD, o niimero de linfocitos esta significativamente bai-
xo (especialmente CD8+ e células B) e de mondcitos e neutrofilos
claramente aumentado, com uma inversao da propor¢ao
linfocito/neutrofilo (Segalés & Domingo 2002, Darwich et al.
2003). Por outro lado, nao ha alteragao no niimero total de
leucocitos. Porcos com SDMSD, geralmente tem anemia
normocitica hipocromica com leve aumento inicial do nimero
de células vermelhas (Darwich et al. 2003). O nivel de
haptoglobina e MAP-pig (proteinas da fase aguda da SDMSD)

esta aumentado (Segalés et al. 2003). E provavel que a elevacao
nas MAP-pig e haptoglobina esteja relacionada ao aumento do
ntmero total de células vermelhas e a diminui¢ao do volume
corpuscular médio de hemoglobina e do ferro sérico. Esses re-
sultados sugerem que a anemia vista na SDMSD é o resultado
de um processo inflamatério cronico no qual o seqiiestro de
ferro ocorre no sistema reticulo-endotelial (Darwich et al. 2003).
De acordo com Segalés et al. (2000), porém, a anemia que ocor-
re na SDMSD, do tipo microcitica ou hipocromica, caracteristica
de perda de sangue, sugere fortemente que ela seria secundaria
a ulceragao gastrica, mais do que devida a infeccao por PCV-2.

Achados anatomo-patolégicos. A necropsia observam-
se varios graus de emagrecimento corporal. A pele encontra-se
palida e ictérica em 20% dos casos. Os pulmoes apresentam-se
“armados” (nao-colapsados), firmes ou “emborrachados”, em
parte escurecidos (Clark 1997, Morozov et al. 1998, Rosell et al.
1999). A superficie pulmonar pode estar mosqueada por l6bu-
los marron-acinzentados entremeados por l6bulos amarelados
eroseos. Grandes areas atelectasicas ou consolidadas sao co-
muns nos lobos intermediario e cranial. Hemorragias podem ser
observadas em casos severos. Alguns autores ainda verificaram
hidropericardio e ascite (Sarradell et al. 2002). Macroscopi-
camente, o figado nao evidencia alteragoes na metade dos ca-
sos, porém nos outros apresenta-se mosqueado, com l6bulos
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. 2003),
indicando hepatite intersticial (Hines & Lukert 1995), ou palido
(Zanella & Morés 2003). Outro achado importante é o aumento
de volumes dos linfonodos (3-4 vezes), principalmente os
mesentéricos, traqueo-bronquicos e mediastinicos, que tornam-
se homogeneamente palidos na superficie de corte (Morozov et
al. 1998, Kim et al. 2003). O ba¢o, em geral, esta aumentado de
volume, nao-congesto e carnoso (pulposo) na superficie de cor-
te. Os rins evidenciam focos brancos bem visiveis na superficie
subcapsular, palidez e aumento de volume em fungao do edema.
Ocasionalmente sao verificadas “lesoes granulomatosas” em di-
versos locais (Hines & Lukert 1995). Petéquias e hiperemia po-
dem ocorrer no célon espiral e ceco (Lukert & Allan 1999). Mui-
tas vezes, o ceco apresenta-se dilatado, com contetido “diarréico”
(Madec et al. 2000). Ulceragao da parte esofagica do estomago,
hemorragia e necrose cutaneas 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 frequiéncia, hiperqueratose da mucosa gastrica (Rovira et
al. 2002).

Achados histopatoldgicos. As lesoes mais tipicas sao os
infiltrados inflamatoérios granulomatosos multifocais em
linfonodos, placas de Peyer, tonsilas, timo e baco, compostos
por macrofagos epitelioides e células gigantes multinucleadas
(Clark 1997, Rosell et al. 1999, Kim et al. 2003), com corptisculos
de inclusao basofilicos (Clark 1997, Rosell et al. 1999) ou
anfofilicos, intracitoplasmaticos e/ou intranucleares (Morozov
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etal. 1998, Kim et al. 2003). Estes corpusculos, apesar de muito
caracteristicos, nao sao encontrados em todos os casos de
circovirose (Kim et al. 2002). Nas zonas foliculares e paracorticais
dos linfonodos verificam-se ainda variados graus de deplecao
linféide dos linfocitos maduros nos centros foliculares, que po-
dem estar necroticos (coagulagao) ou com detritos celulares
(Rosell et al. 1999, Kim et al. 2003, Zanella & Morés 2003). Nos
linfonodos também foi verificada deple¢ao de pequenos linfocitos
de zonas paracorticais, dependentes de linfocitos T (Rosell et al.
1999). Grandes células mononucleares e algumas figuras
mitéticas foram observadas entre os componentes do estroma.
Observam-se ainda agregados de grandes células histiociticas
nos seios corticais, entre os seios trabeculares e, em casos mais
severos, nas zonas parafoliculares; deplecao dos cordoes de
linfocito da medular e diminuicao dos seios medulares também
pode ocorrer (Rosell et al. 1999).

No bago pode haver deplecao linfoide peri-arteriolar, associ-
ada ainfiltragao de células histiociticas. Células sinciciais e inclu-
soes intracitoplasmaticas em histiocitos foram ocasionalmente
vistas nesse 6rgao. Nas placas de Peyer e tonsilas verificam-se
deplecao linféide em areas interfoliculares e nos centros
foliculares e, esporadicamente, presenca de células sinciciais
dentro de foliculos linf6ides. Infiltragao por histiocitos nas are-
as interfoliculares e inclusoes intracitoplasmaticas em
macrofagos também podem estar presentes nas placas de Peyer
e tonsilas. Com freqiiéncia células sinciciais sao vistas na lamina
propria das vilosidades intestinais, porém raramente dentro de
vasos linfaticos dessas vilosidades. Células grandes com abun-
dante citoplasma eosinofilico foram observadas dentro de
foliculos linfoides, tratando-se provavelmente de células
foliculares dendriticas. (Rosell et al. 1999)

Nos pulmoes evidencia-se pneumonia intersticial linfo-
histiocitica, multifocal ou difusa (Rosell et al. 1999), com leve a
marcada hiperplasia de pneumdcitos tipo Il (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. 2003). Os alvéolos podem conter neutrofilos,
eosinofilos, macrofagos, linfocitos e detritos de “fibronectina”.
Pode haver, também, fibrose multifocal da lamina prépria das
vias aéreas e bronquiolite obliterante (Morozov et al. 1998). Na
mucosa nasal de dois suinos verificaram-se edema, infiltracao
linfo-histiocitica na submucosa e umas poucas areas de inflama-
cao peri-vascular granulomatosa (Kiupel et al. 1998). Por vezes,
os infiltrados linfo-histiociticos, em diversos orgaos, apresen-
tam fibrose circunjacente (Kim et al. 2003).

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 & Morés 2003). Rosell et al. (1999) verificaram
glomerulite exsudativa aguda, “com cilindros de fibrina” no es-
paco de Bowmann e no limen dos t(ibulos contornados proximais.
Kiupel et al. (1998) detectaram focos inflamatérios envolvidos
por proliferacao fibroblastica, em especial no intersticio da re-
giao peri-pélvica; poucos vasos peri-pélvicos estavam envolvi-
dos por inflamagao granulomatosa, porém havia atrofia tubular
leve e hiperplasia regenerativa. No figado ha hepatite intersticial
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linfo-histiocitica periportal ou difusa (Rosell et al. 1999, Clark
1997), acompanhada de vacuolizagao, tumefagao hepatocelular,
colapso sinusoidal (Kim et al. 2002) e necrose multifocal de gru-
pos de hepatocitos (Zanella & Morés, 2003); verifica-se também
fibrose periportal, perda de muitos hepatdcitos, infiltrados
mononucleares (Rosell et al. 1999), hiperplasia de ductos biliares
e necrose individual hepatocitos; alguns hepatocitos apresen-
tam niicleos tumefeitos e vesiculares, com citoplasma espumoso,
tumefeito, turvo e/ou vacuolizado (Kiupel et al. 1998).

Gliose multifocal discreta (Zanella & Morés 2003) e n6dulos
gliais dispersos na substancia branca (Kiupel et al. 1998),
meningoencefalite mononuclear, miocardite linfo-plasmocitica
e adrenalite linfo-plasmocitaria multifocal leve também podem
ser observadas (Rosell et al. 1999). Em adicao, serosa, cérebro,
olhos e pele de dois animais apresentaram leve a moderada peri-
vasculite granulomatosa segmental. Vasos da capsula de
linfonodos, de membranas serosas, tecidos peri-oculares,
leptomeninges e de derme superficial também foram afetados.
Na pele pode haver areas de inflamacgao intra-epitelial envolvi-
das por células epiteliais picnoticas e linfocitos, que causam rup-
tura da membrana basal, afetando a derme (Kiupel et al. 1998).

Profilaxia. Uma vez que nao ha qualquer referéncia especi-
fica quanto ao tratamento da infeccao pelo PCV-2, as acoes deve-
riam concentrar-se nas medidas preventivas. Ainda nao existe
uma vacina comercial disponivel e o controle da circovirose
suina é baseado em medidas de manejo, como a reduc¢ao do
estresse e de outros fatores que possam alterar o estado
imunologico, do contato suino-suino, boa higiene (vazio sanita-
rio) com uso de desinfetantes efetivos para o virus e boa nutri-
¢ao. A mistura de animais de diversas idades e de leitegadas
diferentes, a enxertia de leitoes na maternidade, a alta densidade
e a desuniformidade dos lotes sao fatores que prejudicam o
controle da circovirose (Zanella et al. 2003a).

3.2. Tremor Congénito Suino (TCS)

O tremor congénito suino - TCS (mioclonia congénita) é ca-
racterizado por tremores da cabe¢a e dos membros em recém-
nascidos (Edwards & Mulley, 1999). Dois tipos de TCS tém sido
descritos com base na deficiéncia (tipo A) ou nao (tipo B) de
mielina no sistema nervoso central e periférico (Segalés et al.
2004). Em adigao, o TCS tipo A tem sido subdividido em 5 subtipos
diferentes (AI-AV), associados a anormalidades genéticas, intoxi-
cacao por triclorfon em fase intra-uterina e infecgao uterina por
alguns virus (Edwards & Mulley 1999). O TCS subtipo All tem
sido tradicionalmente associado com viroses nao-identificadas,
porém HINES (1994) sugeriu que o cirvovirus, mais precisamen-
te 0 PCV-2, é 0 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 sao
introduzidas em uma granja e expostas ao virus. O niimero de
porcos afetados dentro de uma leitegada pode variar conside-
ravelmente. A enfermidade caracteriza-se por tremores bilate-
rais que afetam a musculatura esquelética. Esses autores veri-
ficaram que os sinais clinicos ocorrem nos primeiros dias de
vida, sao altamente variaveis e os tremores variam de leves a
intensos. Os sintomas diminuem quando os animais deitam-se
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ou adormecem, porém podem ser iniciados ou acentuados por
estimulo externo (ruido repentino ou frio). Tremores severos
podem causar morte na primeira semana de vida, em fungao
da inabilidade de mamar dos leitoes. 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 relata que alguns animais nunca se
recuperam totalmente e continuam a tremer durante a fase de
crescimento e terminacao. Nao sao observados achados de
necropsia nessa enfermidade. Em casos severos de TCS, ha re-
tardo na deposicao de mielina no cordao espinhal (Lukert &
Allan 1999). Lamar (1971) reportou diminuicao da mielina nos
nervos espinhais de porcos afetados com um a 13 dias de idade.
Estudos iniciais com infec¢ao 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 imuno-
histoquimica, que o virus replicou em 6rgaos e tecidos. Em
ambos os estudos utilizou-se PCV cultivado em células PK-15,
existindo a possibilidade da cepa ter sido atenuada ap6s varias
passagens em cultivo celular. Hines (1994) isolou o PCV de cultu-
ra de células renais de um porco com tremor congénito. O PCV
isolado foi usado para infectar 4 porcas soro-negativas durante
a gestacao, pelas vias subcutdnea e oral/intranasal. A maioria
dos leitoes que nasceu destas porcas exibiu tremores que persis-
tiram 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 ceco e do
colon de 5 porcos que apresentaram experimentalmente tre-
mor congénito.

Um dado curioso, é 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”
em grandes e pequenos neurdnios, células de Purkinje e em
oligodendrocitos (Stevenson et al. 2001). Por outro lado, na Euro-
pa, em casos de TCS subtipo All, nao foi evidenciada qualquer
associagcao com o PCV-2 (Kennedy et al. 2003). Desta maneira, a
associacao entre PCV-2 e TCS, até o presente momento, nao esta
completamente elucidada e estudos futuros sao necessarios para
entender o papel do PCV-2 no TCS (Segalés et al. 2004).

O tremor congénito suino (All) foi primeiramente associa-
do ao PCV por Hines & Lukert (1994). Este trabalho antecede o
descobrimento da SDMSD e a caracterizacao genética do PCV-
2. De qualquer forma, as informacoes recentes parecem su-
portar essa conclusao. Stevenson (1999) demonstrou a pre-
senca de PCV-2 por hibridizac¢ao “in situ” e imunofluorescéncia
em grande nimero de neurdnios no cerebelo, cérebro e cor-
dao espinhal de porcos com TCS-All. Wellenberg et al. (2000),
por outro lado, reportaram lesoes cerebrais e meningeanas
em um pequeno niimero de porcos afetados por SDMSD. Ha
necessidade de maiores investigacoes sobre a importancia do
PCV-2 em doengas do SNC, que talvez possam explicar a morte
stibita em suinos relatada em alguns surtos de SDMSD (Harding
2004).

3.3. Sindrome da Nefropatia e Dermatite Porcina (SNDP)
ASNDP, descrita primeiramente no Reino Unido em 1993 (Smith
et al. 1993), foi identificada, mais tarde, em muitos paises produto-
res de carne suina (Drolet et al. 1999). Mais recentemente, a SNDP
foi reportada pela primeira vez na Grécia, durante o inverno
(Saoulidis et al. 2002). Embora a etiologia nao esteja bem determi-
nada, a SNDP tem sido associada a infeccao pelo virus da sindrome
respiratoria e reprodutiva porcina (PRRSV), ao circovirus suino
tipo 2 (PCV-2) e, até mesmo, a Pasteurella multocida (Thompson et al.
2001). Os primeiros sinais clinicos desta sindrome incluem lesoes
de pele, perda de peso e edema de membros em porcos no cresci-
mento (Saoulidis et al. 2002) no desmame e na fase inicial de
engorda, porém, geralmente, é esporadica (Gresham et al. 2000,
Thompson et al. 2001). Animais severamente afetados podem apre-
sentar claudicagao, febre, anorexia ou perda de peso; morte subi-
ta 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). Suinos afetados podem
ter lesoes em varios locais como pele, rins, pulmoes, estdbmago,
cavidades corporais e linfonodos (Smith et al. 1993, Segalés et al.
1998, Drolet et al. 1999). Na necropsia verificam-se grandes ma-
culas e placas, redondas a irregulares, vermelhas principalmente
na area perineal, membros, orelhas, abdomen e térax ventral. Os
rins apresentavam-se aumentados de volume, palidos e com
petéquias no cortex. Também podem ser verificados efusao serosa
na pleura e cavidades peritoniais, aumento de linfonodos, pneu-
monia e ulceragao gastrica (Saoulidis et al. 2002). As lesoes mi-
croscopicas sao caracterizadas, principalmente, por vasculite
necrotizante e glomerulonefrite. O exame histopatologico reve-
lou vasculite necrotizante sistémica, principalmente 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 é uma doenga vascular imunomediada que afeta principal-
mente a pele e os rins (Smith et al. 1993, White & Higgins 1993,
Harding 2004). As lesoes microscopicas sao caracteristicas de
hipersensibilidade do tipo 3, desordem imunomediada causada
por deposicao 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 estao
presentes nos seios trabeculares de linfonodos mesentéricos e
Ag e DNA de PCV-2 tém sido demonstrados em tecidos pelos
métodos de imuno-histoquimica e de hibridizacao “in situ’, res-
pectivamente (Saoulidis et al. 2002). Em 2002, Saoulidis et al.
descreveram SNDP e SDMSD concomitantes, em duas granjas,
em animais no final da amamentagao e em fase de crescimento,
entre 8 e 13 semanas de idade. No momento, a SNDP é um pro-
blema significativo na Europa, porém, no Canada, essa enfermi-
dade é pouco freqiiente (Harding 2004). A PDNS deve ser consi-
derada no diagnostico diferencial da infecgcao por Erysipelothrix
rhusiopathiae e por Actinobacillus suis (Harding 2004).

4. Enfermidades associadas ou correlatas ao PCV-2

4.1. Sindroma Respiratéria e Reprodutiva Porcina (SRRP)
A SRRP cursa com doenga respiratoria em leitoes desmama-
dos e lactentes (Loula 1991). Em 1991, a doenga foi denominada
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SRRP com a intengao de substituir os varios termos que haviam
surgido e causavam confusoes, como doen¢a misteriosa suina,
doenca da orelha azul, sindrome da infertilidade e aborto suina
e sindrome respiratoria e aborto epidémico porcino. O virus da
SRRP (PRRSV) determina uma doenga endémica denominada com-
plexa doenca respiratoria porcina (CDRP) e, esporadicamente,
doenga reprodutiva aguda, com baixa incidéncia de abortos.
Por ser semelhante ao virus da arterite viral eqtiina, o PRRSV foi
classificado no género Arterivirus, da familia Arterividae. O PRRSV
pode causar infec¢ao persistente assintomatica ou uma doenga
severa, ja que exibe consideravel plasticidade gendmica
(Plagemman 1996). Maes (1997) verificou, em trés granjas, infec-
cao 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-
¢ao, animais de todas as idades sao susceptiveis. Nessas granjas,
a doenga cursa com inapeténcia, febre, dispnéia e disttrbios
reprodutivos (Benfield et al. 1999). Segundo Thacker & Thacker
(2000), o CDRP é caracterizado por crescimento baixo ou desi-
gual, diminuicao da ingestao de alimentos, tosse e outros sinto-
mas de pneumonia. Esta condicao freqlientemente aparece em
porcos com 16-20 semanas de idade. Os patogenos mais
freqiientemente envolvidos no CDRP sao o PRRSV e 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 lesoes macroscopicas e
microscopicas CDRP variam de caso para caso e dependem dos
agentes envolvidos, contudo, muitas vezes, nao ha diferencas
claras entre a CDRP e a SDMSD. As lesoes macroscopicas causa-
das pelo PCV-2 seriam virtualmente indistinguiveis daquelas pro-
duzidas pelo PRRSV ou outras infec¢oes bacterianas (Harms &
Sorden 2000), porém a presenca de células epiteliais tumefeitas
nas vias aéreas e infiltracao linfo-histiocitica e fibroplasia na
mucosa e submucosa sao consideradas caracteristicas da infec-
¢ao pelo PCV-2 (Clark 1997).

Em propriedades endemicamente afetadas, os sintomas pre-
dominam em animais lactentes ou em crescimento e sao caracte-
rizados por baixo rendimento de carcaca, anorexia, letargia,
linfopenia, febre, dispnéia, cianose em extremidades, bem como
exacerbacao de outras doengas endémicas (Benfield et al. 1999);
em porcos desmamados e em terminagao verificam-se anorexia,
letargia, hiperpnéia, dispnéia e hiperemia cutanea. Observa-se
também, com menor freqtiéncia, falha reprodutiva em porcas.
Durante a fase aguda da doenga, abortos podem ocorrer em 1-
3% das porcas entre o 21° e 109° dias de gestacao. Ha leitoes
normais, pequenos e natimortos (fetos mumificados ou
autolisados também podem ser observados) nas leitegadas afe-
tadas. Tipicamente, quando novamente cobertas, estas porcas
nao ficam prenhes, apresentando retorno ao estro ou baixa con-
cepgao. Machos reprodutores apresentam anorexia, letargia e
sinais respiratorios e, adicionalmente, falta de libido e reducao
na qualidade do sémen (Benfield et al. 1999).

4.2. Pneumonia Necrotizante Proliferativa (PNP)

A pneumonia necrotizante proliferativa (PNP) foi descrita pela
primeira vez em granjas no Canada, como uma enfermidade
associada a problemas respiratorios em unidades de creche e
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engorda (Morin et al. 1990). O diagnostico da PNP baseia-se em
achados histopatologicos que incluem necrose bronquial/
bronquiolar, presenca de células necroéticas, de grandes
macrofagos e de material proteinaceo dentro de alvéolos, proli-
feracao de pneumocitos tipo Il e bronquiolite necrotizante; oca-
sionalmente verificam-se membranas hialinas e células gigantes
multinucleadas em alvéolos e espessamento dos septos alveolares
por infiltragao 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
apos, o PRRSV foi considerado como o agente primario ou
predisponente da PNP (Larochelle et al. 1994). Subseqiientemen-
te, PRRSV foi repetidas vezes isolado de pulmoes com lesoes de
PNP, negativos para o virus da influenza suina - SIV (Magar et al.
1994). A transmissao experimental de PRRSV provocou lesoes
similares 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 freqiiéncia, estava associado a PNP, enquanto que o
envolvimento do SIV era raro nessa enfermidade. Mais recente-
mente demonstrou-se a presenca de antigeno de PCV em lesoes
microscopicas tipicas de PNP, sugerindo que o PCV tem um papel
mais importante nesta doenga (Harding 2004).

Alguns autores acreditam que esta enfermidade seria o re-
sultado da co-infec¢ao pelo PRRSV e PCV-2 (Pesch et al. 2000). A
aplicacao do método de PCR em 192 pulmoes de suinos com
lesoes de PNP-like revelou que 85,4% apresentavam infeccao
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 desma-
mados (6-14 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
nao foi detectado em pulmoes de animais com PNP em
amamentacao, estando presente apenas em animais com infec-
¢ao concomitante por PRRSV (Drolet et al. 2003). De fato, a PNP
tem sido observada em porcos afetados pelo SDMSD e também
ocorre, com freqiiéncia, 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 é apenas um
reflexo da alta incidéncia de PCV-2 em porcos, sem a presenca de
sintomas. E mais, que a presenca do PCV-2 nao é essencial paraa
PNP, porém contribui para potencializar as lesoes desta enfermi-
dade, porque todos os porcos neonatos e aproximadamente 1/3
dos porcos desmamados com PNP foram negativos para PCV-2.
Assim esses dados indicariam que o PRRSV é o principal agente
etiologico da PNP. Por outro lado, a lesoes bronquiais/
bronquiolares, em alguns casos, parecem estar associadas a pre-
sen¢a de PCV-2 no nicleo de células epiteliais bronquiais/
bronquiolares (Drolet et al. 2003).

As lesoes macroscopicas no pulmao causadas pelo PCV-2 sao
virtualmente indistinguiveis daquelas induzidas por PRRSV ou
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por agentes sistémicos como Salmonella sp (Harms & Sorden
2000), entretanto, lesoes microscopicas de porcos infectados
por PCV-2, como presenca de células epiteliais descamadas nas
vias aéreas e infiltracao 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).

4.3. Falha reprodutiva

O envolvimento do PCV-2 na génese de falhas reprodutivas
em suinos tem causado interesse consideravel, embora esse tipo
de ocorréncia nao seja freqiiente em surtos de SDMSD. No Cana-
da (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, mumificagao fetal e de recém-natos com quantidade
variavel de antigeno de PCV-2 em tecidos e em lesoes cardiacas -
miocardite (Harding 2004). Também foi sugerida transmissao
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, e nenhum
antigeno ou acido nucléico de PCV-1 e PCV-2 foi detectado pelo
PCR ou por imuno-histoquimica (Bogdan et al. 2001); concluiu-
se que as alteracoes reprodutivas associadas com PCV-2 podem
constituir uma recente manifestacao clinica da doenca e que a
transmissao vertical nao é o mecanismo primario para a dissemi-
nacgao 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 Gtero aos 57, 75 e 92 dias de gestacao tém dife-
rentes distribuicoes do virus no tecido. Fetos inoculados aos 57
dias tinham elevada quantidade de virus em midcitos cardiacos
e, em menor escala, em macro6fagos e hepatdcitos. Na fase final
da gestacao ou ap6s o nascimento, o virus foi encontrado prin-
cipalmente em macro6fagos e era escasso em outros tecidos. Em
adicao observou-se apenas 5% ou menos de células com PCV-2
no niacleo. Em um segundo estudo, linfocitos T foram infectados
quando leitoes eram inoculados ap6s o nascimento com PCV-2
(Sanchez et al. 2003). Quando fetos suinos foram infectados
com PCV-2, a distribuigao do virus foi relacionada com tecidos
ou células com alta taxa mitética, semelhante ao que ocorre com
miocitos cardiacos de fetos (Sanchéz et al. 2003). Antigeno viral
de PCV nao foi observado em células fetais com baixa taxa mitotica,
como linfocitos em repouso (Gilpin et al. 2003). Nos leitoes, em
geral, o antigeno do PCV-2 foi encontrado no citoplasma de
mondcitos/macréfagos e de outras células apresentadoras de
antigeno, como células de Kupffer e células dendriticas, porém
raramente no nicleo destas células (Rosell et al. 1999, Gilpin et
al. 2001, Chianini et al. 2003, Gilpin et al. 2003, Vincent et al.
2003). Em conseqtiéncia, alguns autores sugerem que a propri-
edade fagocitaria dos macréfagos é responsavel pela presenca
do virus em seu citoplasma e que as células monociticas/
macrofagicas nao sao as que suportam a replicacao de PCV-2
(Gilpin et al. 2003).

A patogénese da ocorréncia natural de SDMSD em animais
adultos é altamente especulativa no presente momento. Alguns

experimentos preliminares tém sugerido que infeccao intra-
uterina, no momento do cruzamento, deve ter um papel impor-
tante no desenvolvimento de desordens reprodutivas no ter¢o
final da gestacao (Cariolet et al. 2001b). Em contraste, os mesmo
pesquisadores observaram que o PCV-2 nao foi capaz de atra-
vessar 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
infeccao pelo PCV-2, em especial, em granjas recentemente for-
madas (West et al. 1999, Sanford 2002). Embora poucos casos
naturais de aborto tenham sido analisados, o coragao é o orgao
onde ocorre a replicacao e as lesoes degenerativas no feto (West
etal. 1999). O PCV-2 ja foi isolado de leitoes abortados no Cana-
da; um dos animais tinha severa miocardite com grande quanti-
dade de antigeno de PCV-2 detectado por imunohistoquimica
no coragao, figado, pulmao, rim e em outros 6rgaos; 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 infec-
caoviral (Pensaert et al. 2001). Este fato contrasta com a ocorrén-
cia natural de SDMSD, na qual lesoes cardiacas, raramente, sao
observadas e sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca sao pouco
importantes (Segalés et al. 2004). Por outro lado, embora infec-
¢oes subclinicas tenham sido descritas em porcas (Calsamiglia et
al. 2002), essa infeccao ainda nao foi conhecida na leitegada. In-
feccao subclinica em cachagos tem sido reportada em experimen-
tos e casos naturais (Larochelle et al. 2000, Le Tallec et al. 2001),
mas sua relevancia e implicagoes clinicas para uma futura ninhada
também sao desconhecidas (Segalés et al. 2004).

5. Infec¢ao por Circovirus em humanos

O TT virus (TTV) foi inicialmente descrito em um paciente japo-
nés dialitico com hepatite pos-transfusional, de origem desco-
nhecida, classificada como nao-A-G (Nishizawa et al. 1997). O
TTV-like minivirus (TLMV) foi descoberto em 1999, em um estu-
do sobre a prevaléncia do TTV, em amostras sangiiineas de paci-
entes saudaveis (Takahashi et al. 1998, 2000). Esses virus sao os
primeiros circovirus responsaveis por infeccao em humanos
(Biagini 2004).

O TTV ainda tem sido detectado em varias populagoes sem
patologia comprovada (Biagini 2004). Estudos epidemiologicos
permitiram o reconhecimento da distribuicao global do TTV em
areas urbanas e rurais da Affica, Asia, Europa, América do Norte
e do Sul (Prescott & Simmonds, 1998), inclusive no Brasil (Vas-
concelos 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 dis-
persao seja feita por diversas vias, em particular pela saliva (Gallian
etal.2002). Outros modos de transmissao, 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 populagao (aproximadamente 75%) e é
detectavel em varias amostras biologicas (Biagini 2004). Em
certas regioes da Noruega observou-se, em humanos, até 90%
de prevaléncia de reacgoes sorologicas ao TTV e 48% ao TLMV
(Moen et al. 2002). Na Franga, a prevaléncia de TLMV em pacien-
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tes dialiticos foi de 95,1% (Gallian et al. 2002). Alguns pesquisa-
dores sugeriram que o TTV seria o agente etiologico da hepatite
E e da hepatite nao-A, mas seu verdadeiro papel nessas doencas
ainda é incerto (LIN et al., 2000). Verificou-se também que a
excrecao fecal de TTV em criangas é mais marcada na fase em
que estas tém maior interagcao com o meio ambiente (7-12 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).

I1II. DISCUSSAO E CONCLUSAO

Além das perdas diretas causadas pela morte dos animais, a
circovirose determina pesados prejuizos econdmicos em fungao
de menor conversao alimentar, maior susceptibilidade do animal
a infeccoes secundarias e associacao do virus com outros
patoégenos, principalmente PRRSV, PPV, SIV, Mycoplasma e
Haemophilus. Por conseguinte, torna-se muito importante o reco-
nhecimento da SDMSD e de outras formas de infec¢ao por PCV-2
(tremor congeénito suino e sindrome da nefropatia e da dermatite
porcina), além de doengas associadas ou correlatas como a SRRP,
aPNP e, até mesmo, a peste suina e a salmonelose, pois a infeccao
concomitante na SDMSD, em virtude da queda da imunidade, pode
tornar problematico o seu reconhecimento, nao obstante a
histopatologia caracteristica. Existe ainda uma grande dificulda-
de no implemento de métodos profilaticos e tratamento, pois atu-
almente nao se conhece, de forma clara e inequivoca, uma forma
capaz de controlar a circovirose suina de modo eficiente e nem
um tratamento efetivo para essa enfermidade. No Brasil,a SDMSD
foi diagnosticada em 2000, na Regiao Sul (Zanella & Mores 2003)
e, em 2002, no Estado do Rio de Janeiro (Franca 2004), porém a
presenca de antigenos viricos de PCV-2 ja foi detectada em Sao
Paulo (Castro et al. 2003) e Minas Gerais (Pinto et al. 2003a). No
Mato Grosso do Sul detectaram-se antigenos de PCV-1 (Castro et
al. 2003) que, porém, nao é patogénico. Apesar das dificuldades
no controle da SDMSD, algumas medidas como limitacao do con-
tato suino-suino, evitando-se misturas de lotes (origem e idade
diferentes), remogao dos animais doentes, redugao na introducao
de animais no rebanho (fornecedor tinico), implementacao do
vazio sanitario nas fases de maternidade e creche, uniformizagao
dos lotes, instalacao de bebedouros de modelos adequados aos
leitoes (Zanella et al. 2003a), segregacao de classes, melhor venti-
lacao e reducao do niimero de animais (Deguchi & Akuzawa 1998)
causam melhoria da higiene e reduc¢ao do estresse dos animais
podendo diminuir o grau de infecgao dos suinos. Em virtude da
emergéncia da SDMSD no Brasil, seria importante que as autorida-
des sanitarias desenvolvessem estratégias adequadas com o obje-
tivo de minorar os prejuizos advindos dessa doenga.
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