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ABSTRACT.- Fran¢a TN., Peixoto P.V,, Brito M.E, Driemeier D., Mores N. & Zanella]. 2005. [Qutbreak
of Circovirosis (Porcine Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome) in the state
of Rio de Janeiro, Brazil.] Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos
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The first outbreak of Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome (PMWS) in swine, which
occurred in southeastern Brazil, in the state of Rio de Janeiro, is described. The disease, which
affects mainly weaned about 4 month-old pigs, caused the death of at least 14 animals. The
property, where the outbreak occurred, had inadequate sanitary and management conditions.
Clinically the disease was characterized by wasting, poor development, cough, tachypnoea,
dispnoea, diarrhoea, ataxia, tremors after stimulation, decubitus and convulsions. The course of
the disease was acute or subacute. The most important post-mortem findings were enlarged
lymphnodes, non-collapsed lungs, with consolidated areas mainly in the cranial lobes. Histological
lesions consisted mainly of lymphohistiocytic infiltration with multinucleate giant cells in lymph
nodes, spleen, Peyer’s patches, kidney, lung and liver, depletion or lymphoid hyperplasia, as well
as lymphohistiocytic interstitial pneumonia and areas of secondary bronchopneumonia. The
diagnosis was established through observations of the symptoms and typical lesions, and was
confirmed by immunohistochemical examination and PCR. The objective of this study was to
characterize the epidemiological, clinical and pathological aspects of the outbreak of PMWS,
because of the severe direct or indirect economical losses caused by the disease to the world pig
industry.
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RESUMO.- Descreve-se o primeiro surto de Sindrome Definhante
Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD) na Regiao Su-
deste do Brasil, no estado do Rio de Janeiro. A enfermidade que
afetou principalmente suinos desmamados com idade em torno
de 4 meses, levou a morte pelo menos 14 animais. A granja onde
o surto ocorreu, tinha péssimas condi¢oes sanitarias e de mane-
jo. Clinicamente, a doenca caracterizou-se por ma condi¢ao
corporal, pouco desenvolvimento, tosse, taquipnéia, dispnéia,
diarréia, ataxia, tremores ap0s estimulo, dectibito e convulsoes,
com evolugao aguda a subaguda. A necropsia, os achados mais
importantes foram um aumento de volume de linfonodos e pul-
moes nao-colapsados, com areas consolidadas, principalmente
nos lobos craniais e por¢ao anterior dos lobos médios. O exame
histolégico revelou, com maior freqiiéncia, infiltragao linfo-
histiocitica com células sinciciais em linfonodos, baco, placas de
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Peyer, rim, pulmao e figado, deplecao ou hiperplasia linféide,
bem como pneumonia bronco-intersticial linfo-histiocitaria e
areas de broncopneumonia secundaria. O diagnéstico firmou-
se pela observacgao dos sintomas e das lesoes histologicas tipicas
e foi confirmado por exame imunohistoquimico e PCR. O estudo
teve por objetivo caracterizar os aspectos epidemiolégico e cli-
nico-patologico desse surto, ja que a mesma tem causado gran-
des perdas economicas, diretas ou indiretas, a suinocultura
mundial.

TERMOS DE INDEXACAO: Sindrome Definhante Multissistémica de
Suinos Desmamados, circovirus porcino tipo 2, patologia,
imunohistoquimica, PCR.

INTRODUCAO

A Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados
(SDMSD) foi descrita pela primeira vez no Canada (Clark 1997),
sendo posteriormente identificada em muitos outros paises da
América do Norte e do Sul, Europa e Asia (Harding 1997, Allan et
al. 1998, Ellis et al. 1998, Meehan et al. 1998, Morozov et al.
1998, Trujano et al. 2001, Choi et al. 2002, Sarradel et al. 2002).
No Brasil, em 2000, a enfermidade ocorreu na Regiao Sul (Zanella
& Morés 2003) e, em 2002, na Regiao Sudeste (Franga 2004).
Essa doenca é causada por um pequeno virus DNA, icosahédrico,
nao-envelopado, identificado por Tischer et al. (1974, 1982),
como um contaminante de linhagem de células renais de suinos,
sendo posteriormente agrupado, pelo Comité Internacional de
Taxonomia Viral, em uma nova familia de virus DNA, denomina-
da Circoviridae (Luckert et al. 1995). Duas sindromes tém sido
associadas mais freqiientemente a esse virus: o tremor congéni-
to suino (TCS), afetando animais recém-nascidos, e uma nova
doen¢a denominada sindrome definhante multissistémica de
suinos desmamados. A natureza infecciosa da primeira tem sido
reconhecida ha alguns anos, entretanto a SDMSD parece ser
uma doenca emergente em suinos (Lukert & Allan 1999). Ainfec-
¢ao por circovirus ja foi verificada também em frangos (anemia
viral em frangos), psitacideos (doenga viral do bico e da pena),
pombos (Kiupel et al. 1998) e, até mesmo, em pacientes huma-
nos dialiticos; recentemente, o circovirus foi verificado em hu-
manos na Franga (Gallian et al. 2002). O circovirus causa TCS,
quando porcas prenhes sao expostas ao virus, em diferentes
fases da gestacao, caracterizando-se clinicamente a infeccao por
tremores bilaterais, afetando a musculatura esquelética (Lukert
& Allan 1999).

Animais afetados pela SDMSD tém entre 8 e 16 semanas de
idade (Allan & Ellis 2000) e apresentam perda de peso, emaciagao,
taquipnéia, dispnéia e, menos comumente, diarréia, tosse e dis-
tarbios nervosos, emagrecimento, dispnéia, aumento de
linfonodos, e, por vezes, diarréia e ictericia (Larochelle et al.
2003).

A SDMSD tem sido associada ao PCV-2 (circovirus porcino
tipo 2), um virus antigenicamente e geneticamente diferente de
PCV-1, considerado nao-patogénico (Allan et al. 1998, Morozov
et al. 1998). Enquanto a SDMSD é esporadica, a infec¢ao por
PCV-2 é comum e esta presente na populacao suina desde 1985
no Canada e Bélgica e desde 1973, na Irlanda (Magar et al. 2000).
Embora geralmente lesoes leve a moderadas tenham sido
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reproduzidas experimentalmente em suinos jovens por
inoculacao do PCV-2 (Allan et al. 1999, Magar et al. 2000), doen-
¢a severa tem sido demonstrada principalmente apos a
coinfeccao com parvovirus porcino - PPV (Allan et al. 1999,
Kennedy et al. 2000, Krakowka et al. 2000) e pelo virus da
sindrome respiratoria e reprodutiva porcina - PRRSV (Allan et al.
2000, Rovira et al. 2002), bem como ap6s imuno-estimulagao
por vacinas e drogas imunomoduladoras (Krakowka et al. 2001,
Kyriakis et al. 2002).

De qualquer forma, co-circulagao e coinfeccao também fo-
ram observadas em propriedades sem SDMSD e animais com
SDMSD podem ser negativos para PPV e PRRSV (Larochele et al.
2003). A ocorréncia de SDMSD nas propriedades nao pode ser
associada apenas a coinfeccao com PRRSV ou PPV ou ao uso de
imunoestimulantes, como vacinas, ou a diferen¢as genomicas
entre as cepas de PCV-2 identificadas. Estudos adicionais serao
necessarios para o melhor entendimento dos fatores de risco
associados com SDMSD e seus mecanismos desencadeantes
(Larochele et al. 2003). Verificou-se ainda que em propriedade
com ou sem SDMSD, foram detectados baixos niveis de anticorpos
em animais com 3 semanas de idade, fato provavelmente associ-
ado aimunidade passiva. Nesses animais, os niveis de anticorpos
gradualmente descrescem, ficando muito baixos ou ausentes
porvolta de 11 semanas.

A morbidade e a mortalidade em suinos desmamados mos-
tram-se superiores a 50% em algumas criacoes (Harding 1997);
pode ser observada alta mortalidade em suinos com sintomas,
porém a morbidade geralmente é baixa (Lukert & Allan 1999).

Na necropsia observam-se varios graus de emagrecimento
corporal. A pele esta palida e ictérica em 20% dos casos, os
linfonodos estao aumentados de volume (3-4 vezes) e
homogeneamente brancos na superficie de corte. Os pulmoes
apresentam-se armados (nao-colapsados), firmes ou
“emborrachados”, com superficie mosqueada por 16bulos mar-
rom-acinzentados, entremeados por l6bulos amarelados a
roseos. Grandes areas atelectaticas ou consolidadas sao comuns
nos lobos intermediario e cranial. O figado pode ser
macroscopicamente normal na metade dos animais ou
mosqueado, com I6bulos menores, mais proeminentes e aumen-
to do tecido conectivo interlobular no restante dos casos. O
bago geralmente esta aumentado de volume, nao-congesto e
carnoso (pulposo) na superficie de corte. Focos brancos
subcapsulares podem ser evidenciados nos rins, assim como
palidez e aumento de volume em func¢ao do edema (Luckert &
Allan 1999). A lesao microscopica comum, infiltracao linfo-
histiocitaria, com presenca de células gigantes e, por vezes, in-
clusoes virais no citoplasma de macroéfagos, pode ser encontra-
da no pulmao, rim, figado, pancreas e tecidos linfides (Kiupel et
al. 1998). Perivasculite granulomatosa segmentar foi verificada
na capsula de linfonodos, membranas serosas, tecidos
perioculares, leptomeninges e derme superficial (Kiupel et al.
1998). Orgaos e tecidos linféides podem mostrar perda de
linfocitos B e expansao de células T em seus foliculos (Lukert &
Allan 1999), porém os achados mais especificos sao deplecao
linfocitica, infiltragao histiocitica com células gigantes e inclu-
soes viricas intra-citoplasmaticas nestas tltimas células (Clark
1997).
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O presente trabalho teve como objetivo a caracterizacao
epidemiolodgica e clinico-patologica, confirmada por exames
imunohistoquimicos e PCR, de um surto de Sindrome Definhante
Multissistémica de Suinos Desmamados (SDMSD) no Estado do
Rio de Janeiro.

MATERIAL E METODOS

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

Visitas a propriedade. Em 8.4.2002 foi realizada uma visita a
propriedade em Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro, para colheita de
histérico. Apos varias tentativas de contato por telefone, sem sucesso,
foi realizada uma segunda visita, em 27.6.2004, na qual se observou
que a granja havia sido desativada. Em 7.7.2004, apo6s contato por
telefone, o proprietario informou que o sitio havia sido vendido entre
maio e junho de 2002.

Instalagoes. Os exames clinicos e a necropsia foram realizados
nas dependéncias do Setor de Anatomia Patoldgica, Convénio “Projeto
Sanidade Animal Embrapa/UFRR]”, Km 47, Seropédica, RJ. Os animais
eram mantidos isolados em baias individuais de alvenaria, com piso
de cimento, medindo 2x2 m, cada qual com seu bebedouro e
comedouro; constituiu exce¢ao o Suino 1, enviado morto.

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

Exames clinicos. Durante o periodo em que os animais foram
mantidos isolados para estudos, realizaram-se exames clinicos diarios
que incluiam observacao das freqiiéncias cardiaca e respiratoria,
verificacao da temperatura retal, avaliacao das mucosas, fezes e urina,
palpacao de figado, baco e linfonodos e auscultagoes cardiaca e
respiratoria. Adicionalmente, em 16.4.2004, foram coletadas amostras
de sangue (20 ml), por pun¢ao da jugular dos Suinos 2, 4 e 5.

Necropsias. Os suinos foram necropsiados imediatamente apos
morte ou sacrificio (Quadro 1), com exce¢ao do Suino 4 que morreu
de madrugada e foi necropsiado pela manha. Todos os 6rgaos foram
avaliados e fragmentos de figado, rins, baco, pancreas, adrenal, bexiga,
intestinos delgado e grosso, estdbmago, pulmoes, coracao, encéfalo,
tire6ide, musculo estriado, hipofise e pele foram colhidos e fixados
em formalina a 15%, para exames histologicos; o formol foi trocado
8h apo6s a primeira fixacao e novamente depois de 24 horas.

Quadro 1. Suinos necropsiados
Animal Idade / Sexo Datade Necropsia
chegada chegada

Suino1 *4meses F 26.02.02 26.02.02 Morte natural
Suino 2 = 4meses F 26.02.02 26.04.02 Animal sacrificado
Suino3 *4meses F 15.04.02 15.04.02 Animal sacrificado
Suino 4 = 4meses M 15.04.02 20.04.02 Morte natural
Suino 5 = 4meses M 15.04.02 10.06.02 Animal sacrificado

Histopatologia. Apos a fixacao em formalina, os fragmentos
de 6rgaos dos suinos foram desidratados em alcool absoluto, tratados
com xilol e depois embebidos e incluidos em parafina, cortados a 5
micrometros de espessura e corados pela Hematoxilina e Eosina
(HE), para serem analisados posteriormente. Outras coloragoes
especiais também foram utilizadas (Ziehl Neelsen e Acido Periddico
de Schiff) em cépias das laminas nao-coradas pela HE.

Exames imunohistoquimico e PCR. Amostras de linfonodos
e pulmoes (material emblocado em parafina e cortes histologicos
sem corantes), de todos os suinos, foram enviados para realizagao de
PCR no Setor de Patologia da Embrapa Suinos e Aves, Concordia, SC,
e de exame imunohistoquimico, pelo Setor de Patologia Animal da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul (URFGS).

RESULTADOS

Aspectos epidemiologicos. Os suinos estudados faziam
parte de um plantel constituido por 50 leitoes de 4 meses, 20 de
dois meses, 13 porcas adultas e dois cachagos. Aos 30 dias ap6s o
parto, as porcas e os leitoes eram agrupados com outras porcas
paridas. O desmame na propriedade era realizado aos 3 meses de
idade, depois do qual os leitoes eram colocados, todos juntos, em
uma “pocilga” de 10x20 m, permancendo neste local até os 9 meses
de idade, sendo ap6s esse periodo, encaminhados ao abate com
cerca de 100 kg. Os animais eram vermifugados aos 30 e aos 100
dias de idade. Foram utilizados antibi6ticos a base de penicilina e
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Fig.1. Surto de Circovirose (SDMSD) no Estado do Rio de Janeiro.
Extrema precariedade das instalagoes na propriedade onde ocor-
reu o surto. Outros animais eram criados juntos com os suinos.
Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro.

Fig. 2. Suino em posi¢cao ortopnéica, apatico e magro, no surto de
Circovirose (SDMSD) em Ilha de Guaratiba, Rio de Janeiro.
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diidroestreptomicina em alguns animais doentes, os quais nao apre-
sentaram qualquer melhora. Os animais nao eram vacinados. Em
visita a propriedade, em 8.4.02, verificou-se que as instalacoes re-
servadas a todas as categorias de suinos eram de extrema precarie-
dade (Fig.1), constituida de retalhos de lata, papelao, madeira e
demais materiais de sucata. A alimenta¢ao dos mesmos constituia-
se de residuos recolhidos de varios restaurantes, misturados ao lixo
(sacos, copos e pratos plasticos, garrafas, latas, cascas de laranja,
abacaxi e de outras frutas, dentre outras sujidades tipicas de alimen-
tos descartados); o “alimento” era atirado ao solo para que os ani-
mais o selecionassem e ingerissem. Atras dessas instalacoes havia
uma “vala de dejetos” e uma lixeira para vidros, garrafas e latas.
Caes, gatos e urubus também tinham contato com os suinos.

Segundo informagao do proprietario (8.4.02), essa criacao
suina existia ha pelo menos 10 anos (a época pertencia a outro
proprietario). Novos animais, oriundos de Sao Paulo (Itaocara) e
do Parana, foram introduzidos no plantel, entre outubro e no-
vembro de 2001. Os primeiros casos da doen¢a apareceram em
novembro de 2001. Quatorze leitoes morreram até abril de 2004
(16,5% de mortalidade); nenhum animal que adoeceu se recupe-
rou. O proprietario relatou nunca ter visto essa doenca anterior-
mente e também que nenhuma criacao suina vizinha teria apre-
sentado essa enfermidade. Os animais com idade entre 2 e 4
meses seriam mais freqlientemente afetados e os que apresenta-
vam peso acima de 40 kg nao morreriam.

Em recente visita a propriedade (27.6.04), verificamos que a
criacao foi desativada. Conseguimos novo contato com o pro-
prietario apenas em 7.7.04; fomos informados que praticamen-
te todos os leitoes entre 2 e 4 meses de idade morreram ou
apresentaram emagrecimento e apatia, impossibilitando a ma-
nutencao da criagao. O proprietario nao soube informar, com
precisao, quantos animais foram sacrificados. A criacao foi
desativada entre maio e junho de 2002 e o sitio foi vendido.

Quadro clinico verificado durante a visita. Entre os
animais em fase de crescimento, havia varios animais magros e
pouco desenvolvidos, parte dos quais com tosse. Outros tinham
condic¢ao corporal proxima da normal, porém também tossiam.
Verificaram-se ainda um animal macho com tendéncia ao
dectbito esternal e sonoléncia; outro em posi¢ao ortopnéica,
taquipnéico e bem magro (Fig.2). Além da tosse, um outro suino
apresentou diarréia em jatos, de cor cinza-chumbo; uma fémea,
com cerca de 4 meses de idade, evidenciou moderada dispnéia,
emagrecimento e respiragao predominantemente abdominal. A
enfermidade, na maioria das vezes, apresentou evolucao aguda
a subaguda, entretanto alguns animais que evidenciaram sinto-
mas como emagrecimento e tosse, provavelmente, tiveram evo-
lugao cronica, mas nao apresentaram quadro clinico grave e
nao foram liberados pelo proprietario para estudo. O responsa-
vel pelo plantel informou, durante essa visita, que alguns suinos
apresentavam diarréia amarela a enegrecida, tremores apos es-
timulo e ataxia depois de sofrer crise convulsiva, bem como
hipertermia e polidipsia, em animais que ficavam cianéticos ap6s
a morte. Ainda segundo o proprietario os suinos com apatia
desenvolviam doenc¢a com evolucao de 1 a 2 dias, ja os que
apresentavam convulsoes, tinham evolugao de até 5 dias; em
parte dos animais, a evolug¢ao chegou a 10 dias. Uma vez que os
animais entravam em dectbito, nao mais se levantavam.
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Quadro clinico verificado nos animais enviados para
estudo. Suino 1. Animal chegou morto. - Suino 2. Estado
nutricional regular/ruim, episodios de diarréia e moderada pali-
dez em mucosas. Apds um més, o animal se recuperou, porém
continuou com desenvolvimento abaixo do esperado para sua
idade. Posteriormente, o animal apresentou moderada conges-
tao em mucosas conjuntivais e episodio de diarréia com colora-
¢ao marrom-acinzentada. Durante o estudo, o suino apresen-
tou apetite normal. Animal sacrificado em 26.4.02. - Suino 3:
Estado nutricional regular/ruim, dispnéia e ruido expiratorios,
respiracao predominantemente abdominal, expiracao forcada e
estertorosa. A auscultagdo, o campo pulmonar esquerdo apre-
sentava estertores e sibilos discretos. Animal freqiientemente
em decuabito. Em adi¢ao, verificou-se discreta hipertermia ocasi-
onal, mucosas conjuntivais moderadamente congestas e sensi-
bilidade cutanea um pouco diminuida no tronco. Animal sacrifi-
cado “in extremis” em 15.4.02. - Suino 4. Estado nutricional regu-
lar/ruim, respiracao audivel, acentuada dispnéia predominante-
mente expiratoria, mesmo em repouso, tosse produtiva, apetite
diminuido e linfonodos inguinais superficiais um pouco aumen-
tados de volume. Animal apatico, em decubito lateral freqiiente,
nao se levantava apos estimulo, expiracao for¢ada, estertores
umidos na regiao ventral do campo pulmonar direito, com au-
mento dos ruidos traqueo-bronquico e bronco-bronquiolar; no
campo pulmonar esquerdo verificou-se aumento dos ruidos
traqueo-bronquico e bronco-bronquiolar com crepitacgao pre-
coce na expiracao. Mucosa conjuntival muito congesta, palpe-
bras aderidas e com crostas amarronzadas (conjuntivite). Ani-
mal apresentou evolu¢ao de pelo menos 5 dias (suino encontra-
do morto em 20.4.02). - Suino 5. Estado nutricional regular/ruim,
com freqiiéncia em posicao de cao sentado, expiracao
entrecortada com ruido no final, acentuada dispnéia expiratoria,
ruido traqueo-bréonquico mais aumentado no campo pulmonar
esquerdo. Campo pulmonar direito com dispnéia expiratoria,
sibilos e crepitagoes, no final da inspiracao. Mucosa conjuntival
moderadamente congesta, com secre¢ao purulenta no olho es-
querdo (palpebras “coladas”). Adicionalmente foram verificados
movimentos respiratorios com pequena amplitude e, em algu-
mas dias, perda de apetite. Segundo informacao de um funcio-
nario responsavel pela limpeza, havia claudicacao esporadica.
Animal sacrificado em 10.6.02.

Resultados dos exames de sangue. Suino 2. Segmenta-
dos: 24% (28-47%), linfocitos: 67% (25-60%), anisocitose discreta,
policromasia discreta, neutropenia (relativa), linfocitose (relati-
va), leucometria global baixa para idade do animal. Proteinas
séricas totais: 6,48g/dL (7,9-8,9g/dL), albumina: 3,75g/dL (1,8—
,3,3g/dL), globulinas 2,73g/dL (5,29-6,43g/dL), relagao albumina/
globulina: 1,37 (0,37-0,51), fosfatase alcalina: 55,2U/L (9,0-31U/
L) e TGP: 46,5U/L (9,0-17U/L), bilirrubina indireta: 0,63mg/dL (0,0-
0,3mg/dL), fibrinogénio: 600mg/dL (100-500mg/dL). - Suino 4.
Presenca de macroplaquetas, anisocitose discreta, policromasia
discreta, leucometria total baixa para idade do animal. Relagao
algumina/globulina: 0,66 (0,37-0,51), bilirrubina indireta: 0,76mg/
dL (0,0-0,3mg/dL), proteinas plasmaticas: 9,40g/dL (6,0-8,0g/dL)
e fibrinogénio: 600mg/dL (100-500mg/dL). - Suino 5. Anisocitose
discreta, policromasia discreta, presenca de macroplaquetas,
desvio nuclear de neutréfilos a esquerda discreto (relativo),
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leucometria total baixa para idade do animal. Proteinas séricas
totais: 6,35g/dL (7,9-8,9¢g/dL), globulinas: 3,45g/dL (5,29-6,43g/
dL), relacao albumina globulina: 0,84 (0,37-0,51), bilirrubina in-
direta: 0,68mg/dL (0,0-0,3).

Achados de necropsia. Suino 1. Animal enviado morto e
necropsiado em 26.2.02. Estado nutricional regular/ruim, carca-
¢aum pouco amarelada, com equimoses na regiao ventral (cervical,
toracica, axilar, abdominal e inguinal). Mucosas moderadamente
palidas. Fezes ressecadas, cinza-amarronzadas, aderidas ao redor
do anus. Linfonodos superficiais com moderado aumento de
volume. Cavidade toracica com pequena quantidade de liquido
limpido um pouco amarelado. Os pulmoes apresentavam-se
marmorizados e com presenca de muco na tranquéia. Cavidade
abdominal com pequena quantidade de liquido avermelhado e
coagulos aderidos ao omento maior. Figado moderadamente
congesto. Baco levemente aumentado de volume e com leve con-
gestao. Os rins apresentavam a regiao cortical palida e as papilas
moderadamente avermelhadas. Havia moderada congestao na
regiao fiindica do estdbmago; pequena quantidade de contetido
liquido. Os linfonodos mesentéricos apresentavam-se moderada-
mente aumentados de volume; vasos sangiiineos mesentéricos
marcadamente congestos. As fezes estavam amareladas e
espumosas no intestino delgado e acinzentadas e com presenca
de terra no ceco. Adicionalmente verificou-se marcada congestao
dos vasos da meninge no sistema nervoso central. - Suino 2. Sacri-

ficado e necropsiado em 26.4.02. Estado nutricional regular/ruim.
Verificou-se leve hidropericardio (10-15ml), coragao com mode-
rada hipertrofia bilateral ventricular, mais marcada no ventriculo
esquerdo e presenca de aderéncias fibrosas entre a pleura visceral
(Iobo cranial direito) e a pleura parietal (regiao anterior do torax),
com atrofia deste lobo; abaixo dessas aderéncias havia areas de
consolida¢ao do parénquima, com coloragao bege-acinzentada. -
Suino 3. Animal morreu e foi necropsiado em 15.4.02. Estado
nutricional regular/ruim, cornetos levemente avermelhados,
linfonodos superficiais moderadamente e tire6ide (2,0 x 1,5¢cm)
levemente aumentados de volume. Cavidade toracica com ade-
réncias entre as pleuras parietal e visceral, que se desfaziam facil-
mente. Timo hipotrofico (atréfico). Linfonodos traqueo-
bronquicos e cervicais com acentuado aumento de volume, um
deles medindo 3x2cm, com superficie de corte levemente protraida
e apresentando pequenos pontos avermelhados subcapsulares
que se projetavam para as areas paracorticais até a medula e hilo.
Os pulmoes encontravam-se muito pesados, com grandes areas
de consolidagao, bilaterais, de coloragao bege-acinzentada ou
réseo-acinzentada e mais deprimidas, visiveis principalmente nos
lobos craniais, médios e acessorio (Fig. 3). Nos lobos caudais ob-
servaram-se também dreas de consolidagao, em meio a parénquima
normal ou mais elevado (enfisema compensatorio). Havia plasma
coagulado e levemente turvo sob a pleura. Verificou-se ainda
marcada hipertrofia concéntrica bilateral, com leve dilatagao do

Fig. 3. Pulmao esquerdo nao-colapsado, com areas consolidadas, r6seo-
acinzentadas ou bege-acinzentadas, afetando os lobos cranial,
médio e parte do lobo caudal (Suino 3), no surto de Circovirose
(SDMSD) no estado do Rio de Janeiro.

Fig. 4. Corte transversal do coragao evidenciando marcada hipertrofia
da musculatura dos ventriculos, principalmente do esquerdo (Sui-
no 3), no surto de Circovirose (SDMSD) no estado do Rio de Janei-
ro.

Fig. 5. Linfonodo com marcada deplecao linfoide e exsudato inflama-

tério misto (Suino 1), no surto de Circoviose (SDMSD) no estado
do Rio de Janeiro. HE, obj. 4.
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Fig. 6. Linfonodo com marcada deplecao linféide e exsudato inflama-
torio misto no seio subcapsular (Suino 1), no surto de Circovirose
(SDMSD) no estado do Rio de Janeiro. HE, obj. 16x.

Fig. 8. Destruicao do glomérulo pelo excesso de filtrado (seta); cilin-
dros hialinos e detritos celulares em tabulos; leve infiltracao in-
flamatoria predominantemente linfo-histiocitica no intesticio
(Suino 1), no surto de Circovirose (SDMSD) no estado do Rio de
Janeiro. HE, obj. 16x.

coracgao direito e areas levemente mais claras no miocardio (Fig.
4). O figado estava palido, levemente amarelado e com lobulagcao
discretamente mais evidente em algumas regioes; vesicula biliar
com contetido de aspecto gelatinoso. O bago apresentava-se leve-
mente aumentado, com capsula um pouco tensa e superficie de
corte granular, com foliculos linféides proeminentes. Linfonodos
mesentéricos leve a moderadamente aumentados de volume e
discretamente avermelhados no seio subcapsular. Ao corte, varios
linfonodos, especialmente os traqueo-bronquicos, apresentaram
pequenos focos esbranquicados de aproximadamente 0,2cm de
diametro (hiperplasia de foliculos linfoides). A medula 6ssea en-
contrava-se bastante avermelhada e densa (mais ativa); tempo de
coagulacao diminuido (sangue coagulava rapidamente). Adicio-
nalmente verificaram-se pequenas erosoes na regiao fiindica es-
tomacal. - Suino 4. Animal morreu e foi necropsiado em 20.4.02
(suino encontrado morto as 9:00 h). Estado nutricional regular/
ruim. Linfonodos iliacos internos avermelhados na regiao cortical
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Fig. 7. Linfonodo com presenca de célula sincicial e infiltragao linfo-
histiocitica em foliculo (Suino 3), no surto de Circovirose (SDMSD)

no estado do Rio de Janeiro. HE, obj. 25x.

Fig. 9. Pneumonia intersticial caracterizada por infiltracao inflamato-
ria predominantemente linfo-histiocitica, determinando marca-
do espessamento da parede alveolar (Suino 1), no surto de
Circovirose (SDMSD) no estado do Rio de Janeiro. HE, obj. 40x.

e levemente aumentados de volume. Lobos pulmonares, craniais
e médios, com pequenas areas levemente deprimidas e algo mais
elasticas, de coloragao roseo-acinzentada. Coragao com leve
hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo. Na cavidade ab-
dominal verificou-se avermelhamento e espessamento por edema
do mesentério e linfonodos mesentéricos moderadamente aumen-
tados de volume e avermelhados. A parede do intestino delgado e
do intestino grosso apresentava-se intensamente avermelhada e
edemaciada; o contetido intestinal era sanguinolento, com coa-
gulos e pequenos flocos de fibrina. O figado, em algumas areas,
tinha alobulagao mais evidente. - Suino 5. Sacrificado e necropsiado
em 10.6.02. Estado nutricional regular/ruim. Cavidade toracica
com presenca de 100ml de liquido discretamente amarelado. Pul-
mao apresentando aderéncia entre a pleura e o diafragma, com
formacgao de um foco de fibrose na aderéncia. Havia consolidacao
dos lobos craniais e cardiacos (100%) e de areas dos lobos caudais,
mais marcada na face ventral; 60% do pulmao estava consolidado;
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os lobos caudais apresentavam-se armados, enfisematosos, com
coloragao bege-acinzentada. Ao corte verificou-se que as paredes
dos bronquios e bronquiolos estavam moderada a acentuada-
mente espessadas, além da presenca de pequenos pontos
esbranquicados, ligeiramente elevados no parénquima. Os
linfonodos mediastinicos encontravam-se moderadamente aumen-
tados de volume (3 vezes) e com coloragao avermelhada. Havia
acentuada hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo e mo-
derada dilatagao do ventriculo direito. Verificaram-se 50ml de li-
quido translicido, levemente amarelado, na cavidade abdominal.
Observaram-se distribuicao irregular de sangue no figado, regiao
fundica estomacal difusamente avermelhada e intestino delgado
com moderada quantidade de contetido mucoso.

Achados histopatolégicos. As lesoes histologicas carac-
terizadas encontram-se pormenorizadas nos Quadros 2a 6 e
nas Figuras 5a9.

Coloragoes especiais. A coloracao pelo PAS (para fungos)
e pelo Ziehl-Neelsen (para bactérias alcool-acido resistentes), re-

alizadas em fragmentos de linfonodos e pulmoes, dos 5 suinos,
tiveram resultado negativo.

Exame imunohistoquimico e PCR. O exame imunohisto-
quimico evidenciou grande quantidade de antigenos de PCV-2
no fragmento de pulmao do Suino 1; nao havia antigenos do
virus detectaveis no linfonodo desse animal, nem em linfonodos
e pulmoes dos outros suinos. A técnica pelo PCR, revelou DNA de
PCV-2 em tecido pulmonar do Suino 1, porém foi negativa para
aamostra de linfonodo desse mesmo animal e para os fragmen-
tos de linfonodos e pulmoes dos demais suinos, que permanece-
ram por mais de 6 meses em formalina.

DISCUSSAO

0 diagnostico da Sindrome Definhante Multissistémica de Sui-
nos Desmamados (SDMSD) baseou-se nos achados epidemiol6-
gicos, clinicos e anatomo-patol6gicos e nas tipicas alteracoes
histopatologicas, confirmados pela demonstracao através de

Quadro 2. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no estado do Rio de
Janeiro. Achados histopatolégicos nos linfonodos

Animal Deplecao Necrose de Hiperplasia Infiltragao Exsudato Fibrose Observagoes
linfoide coagulacao macrofagica
Suino 1 FP++Pa+++ F+ - F+a+++ Macréfagos +++, SS +a ++ Moderada infiltracao neutrofilica em um
RPCC ++a+++ RPC + a +++ linfocitos +, neu- RPC + a ++ dos linfonodos.
SSd + a +++ ¢/ cé- trofilos ++, célu- Capsula ++ Inclusoes viricas intracitoplasmaticas
lulas sinciciais ++  las sinciciais ++, anfofilicas em macréfagos.
hemacias + e fibri- Células sinciciais numerosas em regiao
na + a ++, locali- para-cortical
zados nos SS, RPC
e capsula
Suino 2 - - F +(+)com SS+a++ SS (+) SS + 29647A e 29648F- microabscesso e des-
mitoses nu- F + RPC + a ++  truicao folicular (+)
merosas Medular + 29648A - raras células sinciciais em re-
SS+a++ RPC+a++ giao para-cortical
RPC +a ++
Suino 3 F+ a++, F(+) F+a++, SS+a++ Macrofagos ++, SS+a++ Células sinciciais, em quantidade mode-
com cariorrexia RPC(+) com mitoses F + linfocitos ++, Capsula + rada, nos foliculos e inclusoes intracito-
numerosas RPC + a ++ neutrofilos +, plasmaticas raras em macroéfagos
RPC ++ com células neutrofilos +,
sinciciais raras. neutrofilos +,

fibrina (+) e

eosinofilos (+)

nos SS e RPC

Suino 4 F++a+++ F (+) - (+) Linfoplasmocita- SS (+)a + Presenca de raras células sinciciais em
RPC ++a+++ a++ rio +, nos SS, regiao para-cortical.

RPC e capsula 96921 - deplecao marcada e edema.
29694D - linfonodos mesentéricos com
marcada congestao
29695F - leve hemossiderose

Suino 5 - - F+ SS (+) Macrofagos +, SS (+) Presenca de raras células sinciciais em
RPC (+) neutrofilos ++, regiao para-cortical.

aF = Folicular.

b(+) Alteracao discreta, + leve, ++ moderada, +++ acentuada.
“RPC = Regiao para-cortical.

4SS = Seio subcapsular.

linfocitos+,
hemacias ++
nos SS e capsula
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Quadro 3. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no estado do Rio de
Janeiro. Achados histopatolégicos nos pulmoes

Animal Pneumonia in- Inflamacao ao re- Proliferacao  Fibrose

Broncopneu- Enfisema Edema Congestao

Observacao

tersticial lin- dor de bronquios/ de pneumo- intersticial monia neu-

fo-histiocitica bronquiolos citos tipo Il trofilica
Suino 1 ®++ a +++, +linfo-histiocitica +a ++ e (+)a + +a++ +a++ (+) ++  Tumefagao de pneumocitos tipo I ++
localmente ex- tumefacao Destruicao do BALT ++
tensiva a difu- Leucocitostase monocitica. Monoéci-
sa, ¢/ raras cé- tos ativados. Degeneracao e necrose
lulas sinciciais leves de células da parede dos vasos;
vasculite incipiente. Inflamagao mo-
nonuclear intersticial difusa com mui-
tos macrofagos, por vezes com exsu-
dacao fibrinosa, provocando espessa-
mentos dos septos. Fibrose interlo-
bular leve. Bronquiolite obliterante (+)
Suino 2 + a ++ princi- +a++ + (+)a ++ +a++ (+) (+) Hiperplasia do BALTP +++
palmente ao re- mista Bronquiolite obliterante +
dor de bronqui- Fibrose interlobular e na pleura.
os e bronquio- Parte dos lobulos muitos afetados
los ou local- pela inflamagao, outros pouco afe-
mente extensi- tados
va, com células
sinciciais raras
Suino3 ++a+++a0 + a++ mis- + +a+ ++ (+) +a++ ++  Tumefagao de pneumdcitos tipo | +
redor de bron- ta com al- a++
quios e bron- guns eosi- Destrui¢ao do BALT +
quiolos ou lo- nofilos Presenca de células sinciciais
calmente exten- Hipertrofia de musculos de Reis-
siva a difusa, seisen (+)
com raras célu- Bronquiolite obliterante (+)
las sinciciais
Suino4 ++ a +++, + a ++ predo- + +a++ ++ +a++ (+) + Destruicao do BALT + a ++.
principalmente minantemente Discreta hipertrofia de masculos de
aoredordebron-  linfo-plasmo- Reisseisen.
quios e bron- citaria Infiltragao inflamatéria linfo-
quiolos e/ou lo- plasmocitaria no epitélio bron-
calmente ex-ten- quiolar e musculo de Reisseisen
siva, com raras
células sinci-
ciais
Suino 5 +a+++ prin- + predominan- (+) (+)a+ (+)a+ + - (+) Tumefagao de pneumocitos tipo I +

cipalmente ao
redor de bron-
quios e bron-
quiolos e/ou lo-
calmente ex-
tensiva

temente linfo-
plasmocitaria

2 (+) Alteracao discreta, + leve, ++ moderada, +++ acentuada.
PBALT = Tecido linféide associado ao brénquio.

exame imunohistoldgico e pelo método do PCR de antigenos e
de DNA de PCV-2, respectivamente.

De fato, as alteragoes microscopicas produzidas pela infec-
¢ao por PCV-2 em alguns 6rgaos podem ser consideradas como
caracteristicas (Clark 1997, Kiupel et al. 1998, Morozov et al.
1998, Allan et al. 1999, Rosell et al. 1999, Zanella & Morés 2003).
Ao nosso ver porém, se analisadas em conjunto, as lesoes mi-
croscopicas poderiam ser consideradas patognomonicas. Até
onde sabemos nao ha, em suinos, outro agente, infeccioso ou
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Hiperplasia do BALT +
Bronquiolite obliterante (+)

nao, capaz de produzir reacao inflamatoria linfo-histiocitica, com
células multinucleadas, principalmente em 6rgaos linfoides, mas
também em 6rgaos nao-linféides (pulmao, figado, rim), associa-
dos com corptisculos de inclusao intracitoplasmaticos em
macrofagos e células gigantes. Pulmoes, figado e rins geralmen-
te sao orgaos afetados pelo PCV-2, porém uma relagao causal
definitiva entre esse virus e as lesoes nesses 6rgaos ainda nao foi
totalmente estabelecida (Darwich et al. 2004). As lesoes tipicas
em linfonodos parecem ocorrer, em maior ou menor intensida-
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Quadro 4. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no estado do Rio de
Janeiro. Achados histopatolégicos nos rins

Aumento
do filtrado

Animal
tubular racao em de células
gotas hi- epiteliais

alinas tubulares

gulativa

Dilatacao Degene- Tumefacao Necrose tu- Detritos

Necrose Infiltragao lin- Fibrose Congestao Observagoes

bular coa- celulares glome- fo-histiocitica
intra-tu-
bulares

rular intersticial
multifocal

Suino 1 TB2 ++4b 4 ++ +a++
+++, com

cilindros

hialinos e

granulares.

GL® ++ a

+++ ¢ des-

truicao e a-

trofia com-

pressiva

com células
em picnose
e cariorrexia

Suino 2 - - - (+) - -

Suino 3 (+) - - (+) - (+)

Suino 4 - - - - - -

Suino 5 - - - - - -

aTB = Tabulo.
b(+) Alteracao discreta, + leve, ++ moderada, +++ acentuada.
¢GL = Glomérulo,

de, em todos os animais com SDMSD, porém as lesoes hepaticas
e renais estao presentes em 75% dos casos (Clark 1997, Rosell et
al. 1999). No presente estudo, pneumonia intersticial, focos de
infiltracao linfo-histiocitica nos rins e hepatite mononuclear
periportal (linfo-histiocitica em 80% dos casos e linfo-plasmocitaria
em 20% dos casos), em maior ou menor grau, foram observadas
em todos os animais; Rosell et al. (1999) também verificaram
essa mesma freqiiéncia nos pulmoes e no figado, porém a infil-
tracao inflamatéria nos rins s6 foi vista em 50% dos animais.
Observamos ainda peri-vasculite (3/5) e vasculite linfo-
histiocitaria (2/5), meningite linfo-histiocitaria (2/5), microgliose
(2/5), discreta inflamagao mononuclear na capsula da hipé6fise
(1/5) no sistema nervoso central e leve infiltracao linfo-
plasmocitaria na mucosa e/ou submucosa do intestino (3/5), na
submucosa do es6fago (2/5), na medula 6ssea (2/5), em glandula

+a++ + a ++ ++

Lesoes mais marcadas no
cortex e regiao cortico-me-
dular. Leve megalocitose
em células epiteliais tubula-
res, com presenca de gotas
hialinas. Trombo em capi-
lares glomerulares com
exsudacao fibrinosa +,
hemacias ++, detritos ce-
lulares (+)

++ ++a+++, + a ++ ++
com células ao redor
sinciciais de GL, de
(+) e eosi- focos infla-
nofilos (+) matorios e
na capsula

- +a++ com (+) (+)
plasmocitos

Inflamacao principalmente
ao redor de glomérulos, va-
sos e tubulos. Lesao mais
acentuada na regiao corti-
co-medular

+ a ++ Lesoes inflamatorias mais
graves na regiao cortico-
medular, principalmente
ao redor de vasos e de glo-
mérulos, por vezes, provo-
cando dilatagao dos ulti-
mos; fibrose mais marcada
na regiao medular. raras cé-
lulas sinciciais.

(+) (+) a++ +a++

Lesoes mais freqiientes na
regiao cortico-medular

- + a 4+, ta++ +

com raras

células sin-

ciciais
- +a++ - (+) Lesoes mais freqiientes na
regiao cortico-medular. In-
filtragao inflamatoéria, prin-
cipalmente, ao redor de va-
sos, tibulos e glomérulos

salivar (1/5) e ductos pancreaticos (1/5); adicionalmente verifica-
mos infiltracao linfo-histiocitica na propria e no mtisculo detrusor
da bexiga (1/5) e no estomago (1/5). Algumas dessas lesoes, em-
bora nao-caracteristicas, vem sendo observadas em outros sur-
tos de SDMSD (Kiupel et al. 1998, Morozov et al. 1998, McNeilly
et al. 1999, Rosell et al. 1999, Sorden 1999, Zanella & Morés
2003).

Nos animais avaliados constatamos uma variagao da intensi-
dade e da distribuicao das lesoes em 6rgaos linfoéides e nao-
linféides; tal achado pode estar relacionado a resisténcia individu-
al dos animais, uma vez que no presente surto os animais apresen-
tavam idade semelhante, o que esta de acordo com o verificado
por outros autores (Rosell et al. 1999, Pescador et al. 2003).

Nesse estudo, a enfermidade cursou com deplecao linféide
em areas foliculares e parafoliculares nos linfonodos e, por ve-
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Quadro 5. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no estado do Rio de
Janeiro. Achados histopatolégicos no figado

Animal Inflamacao lin- Tumefacao Necrose individual Fibrose Céls infl em Dilatacao dos Congestao Eritrofa- Observagoes
fo-histiocitica hepatocitos  ou de grupos sinudides sinudides gocitose
peri-portal de hepatocitos
Suino 1 2+ a ++; tam- + + peripor- macrofagos +a++ Difusa ++ +a ++ s . . .
bém ao redor focos de necrose tal + ++ IT;C US?E_S viricas 1,r;trlac1t(:)-
da veia cen- fibrindide (+) perilobu- célula sin- plasmaticas em celulas de
trolobular + lar + cicial (+) Kupffer e células sinciciais
Suino 2 - + R R R Difusa + ; Discreta infiltracao linfo-
plasmocitaria peri-portal
Suino3 + a ++ e +a++ + (+) peri- Macréfagos (+) Difusa + + 293368, lise de alguns he-
multifocal; portal e +a++ patocitos
também ao re- perilobular.  Neutroéfilos
dor da veia cen- (+)
trolobular (+)
Suino 4 (+) - - (+) peri- 3 B ) )
portal e
perilobular
Suino 5 - + _ R B Centro-lo- Inflamagao linfo-plasmocita-
bular + ria peri-portal (+)

2 (+) Alteracao discreta, + leve, ++ moderada, +++ acentuada.

zes, em foliculos do bago e da placa de Peyer, indicando que
ambos, linfocitos T e B, foram afetados, como tem sido descrito
em outros estudos (Morozov et al. 1998, Rosell et al. 1999).

Alguns autores (Clark 1997, Segalés et al. 1998) sugerem que
as lesoes de pele fazem parte da SDMSD, outros ja associam
essas lesoes e as lesoes renais apenas a Sindrome da Nefropatia
e Dermatite Porcina (SNDP), o que ainda nao esta completamente
esclarecido. Madec et al. (2000) sao da opiniao que lesoes deste
tipo nao sao regularmente observadas nos surtos de SDMSD.

O Suino 1, primeiro animal enviado para necropsia, apresen-
tava lesoes cutaneas (exame clinico) e renais, bem como vasculite
no rim e, até mesmo, no sistema nervoso central. Embora a pele
desse animal nao tenha sido coletada durante a necropsia, pois
até esse momento nao havia suspeita de infeccao por PCV-2, é
possivel que o0 mesmo tenha desenvolvido um quadro idéntico a
sindrome descrita como SNDP. De qualquer forma, esse animal
apresentava vasculite, principal lesao na SNDP, que, segundo a
literatura, esta associada a reacao individual imunomediada de
alguns suinos (Smith et al. 1993, White & Higgins 1993, Harding
2004).

Lesoes granulomatosas, com presenca de células gigantes
multinucleadas, nao sao comuns em porcos, porém podem ser
determinadas por fungos ou bactérias como Mycobacterium spp
e Salmonella choleraesuis var. kunzendorf (Barker et al. 1993). Em
ambos os casos, todavia, nao ha presenca dos caracteristicos
corptisculos de inclusao basofilicos intra-citoplasmaticos. De
qualquer forma, as coloragoes especiais para bactérias alcool-
acido resistentes (Ziehl-Neelsen) e para fungos (Acido periédico
de Schiff - PAS) em linfonodos e pulmoes foram negativas. No
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caso de infeccao por Salmonella spp, podem ocorrer lesoes
granulomatosas no figado (n6dulos paratifoides) e linfonodos,
porém o processo pneumonico que ocorre nessa enfermidade é
de natureza embolica (Barker et al. 1993) e nela nao existem as
lesoes, nem as inclusoes viricas que ocorrem na SDMSD.

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

Realmente, muitas das vezes, dispnéia, tosse, respiracao com
aboca aberta e outras alteragoes respiratorias podem ser bem
envidentes na SDMSD, principalmente, quando ha infec¢coes
bacterianas secundarias. Nos animais infectados por Mycoplasma
hyopneumoniae, ha sintomas respiratorios, porém, podendo afe-
tar todas as faixas etarias (Dungworth 1993). Diferentemente da
SDMSD, em areas nao-endémicas, a morbidade e a mortalidade
sao altas na micoplasmose (Dungworth 1993), no entanto, em-
bora os animais apresentem pneumonia bronco-intersticial, se-
guida de broncopneumonia supurativa com marcada hiperplasia
do BALT (tecido linfoide associado ao bronquio), essa tltima nao
cursa com marcada linfadenopatia generalizada, nem ha pre-
senca de células gigantes e inclusoes viricas, como ocorre nos
casos de SDMSD. Além disso, ha que se considerar que a pneu-
monia enzootica é responsiva a antibioticos como a tilosina, ao
contrario da SDMSD (Dungworth 1993). A infeccao associada
por Mycoplasma e PCV-2, porém, pode ocorrer.
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Quadro 6. Surto de Circovirose (Sindrome Definhante Multissistémica de Suinos Desmamados) no estado do
Rio de Janeiro. Achados histopatologicos em orgaos diversos

Animal Orgaos diversos

Suino 1 Bago: deplecao linféide +++2, com inflamacao histiocitica em foliculos + +, eritrofagocitose +, congestao ++ e presenca de
macrofagos binucleados +. Inclusoes citoplasmaticas em macrofagos.
Intestino delgado: deplecao linfoide em placa de Peyer +++, inflamagao linfo-histiocitica com céls sinciciais em foliculos. Ha
edema na serosa +, enterite mista com alguns eosinoéfilos atingindo também a submucosa +, fibrose da prépria + e congestao
de vasos da serosa ++.
Intestino grosso: infiltracao linfo-histiocitica em agregados linféides na submucosa, com presenca de célula sincicial.
Cérebro: peri-vasculite linfo-histiocitaria meningeana e submeningeana (+) a +, com meningite linfo-histiocitaria + a ++,
edema com presenca de proteinas nas meninges +++ e espacos meningeanos +++ e congestao meningeana +. Ha edema de
astrocitos ++ a +++ com lise (+), vacuolizagao, tumefacao e lise neuronal (+), necrose incipiente de neurdnios do cortex (+),
edema da substancia cinzenta ++, edema peri-vascular ++ (cortex, substancia cinzenta e regiao submeningeana), leucocitostase
mononuclear + e tumefacao de células endoteliais + a ++.
Cerebelo: peri-vasculite linfo-histiocitica + a ++ em vasos da meninge, congestao meningeana +, vasculite linfo-histiocitica +,
com ativagao trombocitica (+) e presenca de fibrina agregada a parede do vaso.
Coragao: edema intersticial +, leucocitostase linfocitica (+), atrofia de midcitos (+) e necrose individual de fibras (+).
Pancreas: infiltracao linfo-plasmocitaria ao redor de ductos (+)
Estomago: sem alteragoes significativas.

Suino 2 Bago: infiltragao macrofagica em seios trabeculares + e deplegao linfoide +.
Intestino delgado e intestino grosso: infiltracao inflamatoéria linfo-plasmocitaria na mucosa e submucosa (+).
Tonsila: hiperplasia folicular (+) e inflamagao neutrofilica em criptas +.
Coragao, glandula salivar, dtero, ovario, esdéfago, timo, bexiga, utereter, adrenal, pancreas e lingua: sem
alteragoes significativas.

Suino 3  Bago: infiltragao linfo-histiocitica multifocal em foliculos e em regiao inter-folicular +, deplecao linféide +, fibrose (+) e
congestao (+).
Medula éssea: infiltragao plasmocitaria.
Intestino delgado: infiltracao linfo-histiocitica em placa de Peyer (+), edema da propria + e hipersecrecao mucosa ++.
Intestino grosso: inflamacao linfo-plasmocitaria na mucosa +.
Tonsila: infiltragao histiocitaria interfolicular + a ++, hiperplasia folicular + a ++, inflamagao aguda em criptas + e inflamagao
mista abaixo da mucosa +.
Cérebro: Corno de Amon - peri-vasculite linfo-histiocitica +, ponte — encefalite linfo-histiocitica +, cortex - meningite linfo-
hitiocitica (+), edema de astrocitos ++ com lise, vacuolizagao, tumefacao e lise neuronal +, necrose incipiente de neurénios do
cortex (+), meningite linfo-histiocitaria ++, edema com globulos de proteina nas meninges +++ e espacos meningeanos +++.
Edema da substancia cinzenta ++, edema perivascular ++ (cortex, substancia cinzenta e submeningeano), leucocitostase
mononuclear +, tumefacao de células endoteliais + a ++ e congestao ++.
Cerebelo: perivasculite linfo histiocitica nos vasos meninge +, focos de microgliose ou perivasculite (+), vasculite mononuclear
a linfo-histiocitica + a ++. Base do cerebelo: inflamagao perivascular linfohistiocitica ++.
Hipéfise: inflamagao mononuclear na capsula (+).
Coragao: edema entre as fibras cardiacas +, edema no endocardio (+).
Estomago: inflamagao linfo-histiocitica focal na serosa(+), edema da prépria+
Bexiga: infiltragao inflamatoria linfo-histiocitica no intersticio do masculo detrusor (+).
Esofago: perivasculite linfocitica na submucosa (+), leucocitostase (+), adenite linfo-plasmocitaria em glandula salivar (+).
Tire6ide: aumento na produgao de coldide +.
Misculo esquelético: degeneragao e necrose de fibras ++ (dectbito?).
Pele, pancreas, olho, ovario, ureter, glandula salivar, lingua, medula 6ssea (jung¢ao costo-condral), cornetos
nasais e traquéia: sem alteracoes significativas.

Suino 4 Bago: deplegao linféide + a ++, com infiltragao inflamatoéria linfo-plasmocitaria entre os foliculos + a ++, congestao (+).
Tonsila: infiltragao linfo-histiocitica +, deplecao linfoide (+)
Intestino delgado e grosso: congestao e hemorragia na mucosa e submucosa ++, infiltragao linfo-plasmocitaria + a ++ na
mucosa e submucosa, com fibrose da tltima + e lesoes em vilosidades, que apresentam-se recobertas por “detritos celulares” e fibrina.
Medula 6ssea: infiltracao linfo-plasmocitaria (+).
Cérebro: raros focos de gliose e de inflamagao linfo-histiocitica na substancia branca (+). Cerebelo: sem alteragoes significativas.
Pancreas: infiltracao linfo-plasmocitaria ao redor de alguns ductos (+).
Traquéia: infiltracao linfo-plasmocitaria na submucosa + a ++.
Esofago: perivasculite linfo-plasmocitaria (+).
Coragao: necrose incipiente de algumas fibras (+) e hemorragias epicardicas +.
Tire6ide: aumento da produgao de coldide (+).
Pele, bexiga, misculo esquelético, glandula salivar: sem alteragcoes significativas.

Suino 5 Bago: hiperplasia linféide na regiao na zona marginal (+), focos de inflamagao macrofagica principalmente na polpa branca +,
congestao (+), hemossiderose (+)
Tonsila: hiperplasia folicular (+).
Intestino grosso e delgado: infiltragao inflamatéria linfo-plasmocitaria na submucosa e mucosa (+).
Cérebro: congestao dos vasos da meninge do cortex ++. Cerebelo e hipofise: sem alteragoes significativas.
Coragao, adrenal, estdmago, olho: sem alteragoes significativas.

a(+4) Alteracao discreta, + leve, ++ moderada, +++ acentuada.
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A pleuropneumonia causada por Actinobacillus pleuropneu-
moniae (anteriormente denominado Haemophilus pleuropneumno-
niae), geralmente cursa com morbidade e mortalidade altas em
suinos desmamados e caracteriza-se por broncopneumonia
fibrinosa, com pleurite, em especial na por¢ao dorsal dos lobos
caudais e tendéncia a seqiiestros nos animais que sobrevivem.
Nos casos de evolugcao mais cronica podem ocorrer, além da
pneumonia, pleurite e pericardite com aderéncias (Dungworth
1993). Lesoes com essa distribuicao nao tém sido observadas na
SDMSD.

Suinos afetados pela SRRP evidenciam algumas caracteristi-
cas epidemiolégicas e clinicas (distrbios respiratorios,
reprodutivos e no ganho de peso dos animais) semelhantes a
encontradas em suinos infectados pelo PCV-2. A linfadenopatia
granulomatosa generalizada, as inclusoes viricas intra-
citoplasmaticas e a presenca de células sinciciais, porém, nao
ocorrem na SRRP (Benfield et al. 1999). A SRRP ainda nao foi
diagnosticada no Brasil (Moreno et al. 2003).

Ainfeccao por Erysipelothrix rhusiopathiae pode causar doen-
c¢a aguda/subaguda ou cronica, que afeta, principalmente, ani-
mais com menos de 3 meses ou com mais de 3 anos de idade. A
forma aguda é caracterizada por lesoes cutaneas sob a forma de
figuras geométricas avermelhadas (“pele de diamante”), deter-
minadas por trombos em vasos da papila cutanea com presenca
de bactérias, associadas a marcada congestao do ba¢o (Wood
1999). Animais que nao morrem ou que tem infec¢ao subclinica
podem apresentar a forma cronica da doenga que cursa com
lesoes articulares, semelhantes as da artrite reumatoide, e
endocardite vegetante (Wood 1999). Nos casos mais leves ou na
infeccao subclinica, a enfermidade pode ser confundida com a
infeccao pelo PCV-2, porém a erisipela suina nao provoca lesoes
como linfadenite granulomatosa e nem a pneumonia intersticial
caracteristica da SDMSD.

Apesar das caracteristicas epidemiologicas e clinicas, bem
como parte dos achados anatomo-patol6gicos da SDMSD serem
diferentes dos que ocorrem na peste suina classica e na peste
suina africana, algumas caracteristicas histologicas como a
vasculite mononuclear, a leucocitostase hepatica e a necrose de
linfocitos podem ser comuns a essas trés enfermidades. Ambas
as pestes suinas, porém, nao cursam com formacao de células
gigantes com inclusoes intra-citoplasmaticas, além de evidencia-
rem, usualmente, hemorragias conspicuas em diversos 6rgaos.
Anecrose linfocitica na peste suina ocorre com mais freqiiéncia
nas regioes parafoliculares (Sanchez-Vizcaino 1999), diferente-
mente da SDMSD.

O isolamento de outros agentes como o parvovirus porcino
(PPV) e o virus da influenza suina (SIV) nao foi tentado, de forma
que nao podemos descartar completamente a possibilidade de
ter ocorrido co-infeccao do PCV-2 com esses agentes. De qual-
quer forma, esses agentes, constantemente mencionados na li-
teratura como co-infectantes do PCV-2 nao parecem ser impor-
tantes aqui no Brasil. A pesquisa de antigenos de PPV, através da
técnica de PCR, nao demonstrou presenca desse agente em sui-
nos com doencas respiratérias em diversos Estados no Brasil
(Moreno et al. 2003). O SIV, quando Ginico agente, provoca sinto-
mas como tosse grave e falta de apetite em suinos de varias
idades, porém os sintomas costumam desaparecer em uma se-
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mana, sem maiores problemas (Easterday & Van Reeth 1999).

Com relagao aos aspectos epidemiologicos, verificamos, no
presente surto, que a doenga afetou, em especial, animais de
aproximadamente 4 meses, coincidindo com a idade observada
por outros autores; 7 a 15 semanas (Harding et al. 1998, Darwich
et al. 2004, Segalés et al. 2004) e 8 a 16 semanas (Allan & Ellis
2000). Lukert & Allan (1999), observaram essa enfermidade em
animais mais jovens (6-8 semanas de idade).

Segundo Rosell et al. (1999), em casos com evolugao cronica
de SDMSD podem ocorrer enterite, nefrite intersticial,
imunossupressao e insuficiéncia hepatica. Observamos os dois
primeiros tipos de lesao, porém nossos animais apresentaram,
aparentemente, evolucao que variou entre aguda e cronica.

Durante a visita realiza a granja em 8.4.02, verificou-se que a
mortalidade total foi de 16,5%; segundo informagoes do propri-
etario, até aquele momento, nao haviam morrido animais adul-
tos. Se avaliarmos a mortalidade, considerando apenas os ani-
mais que encontravam-se em fase de crescimento, esta sobe para
20%, taxa superior a de 10% verificada por Madec et al. (2000),
que apenas avaliaram a mortalidade em porcos em crescimento.

De acordo com Madec et al. (2000), outros fatores, além da
infecgao virica, devem influenciar na vulnerabilidade das leitegadas
ao PCV-2, ja que ha uma forte expressao individual da doenga. Em
nosso surto, parte dos porcos nao exibiu qualquer sintoma, en-
quanto outros foram severamente afetados, achado semelhante
ao observado por Madec et al. (2000). Acreditamos que a influén-
cia ambiental e o manejo deficitario tenham exercido um impor-
tante papel na gravidade desse surto. Por isso, medidas profilaticas
como melhoria da higiene, segregacao de classes, melhor ventila-
¢ao e reducao do niimero de animais devem ser implementadas
para evitar ou diminuir a ocorréncia da enfermidade. A mistura de
animais de diferentes leitegadas também aumenta os riscos de
transferéncia de patogenos, o que poderia interferir com a
blastogénese de linfocitos (Deguchi & Akuzawa 1998). Além disso,
mistura de animais de diferentes idades e de diversas origens é um
fator importante na transmissao da doenca (Rose et al. 2003). No
presente relato ocorreram ambos os fatores acima citados; na
propriedade onde aconteceu o surto, houve introducao de ani-
mais oriundos de Sao Paulo e do Parana, Estados nos quais
antigenos de PCV-2 ja foram detectados (Castro et al. 2003, Pinto
et al. 2003b, respectivamente).

Provavelmente, a introdugao do PCV-2 no Brasil ocorreu a
partir de Santa Catarina, Estado com grande concentragao de
suinos, e espalhou-se para outros Estados como Parana (Pinto et
al. 2003b), Rio Grande do Sul (Zanella et al. 2003b), Sao Paulo
(Castro et al. 2003) e Minas Gerais (Pinto et al. 2003a) onde
antigenos de PCV-2 ja foram detectados; no Mato Grosso do Sul
detectaram-se apenas antigenos de PCV-1 (Castro et al. 2003).

De qualquer forma, um recente estudo sorologico no Cana-
da demonstrou que o virus esta presente em todas as proprieda-
des e o desenvolvimento de anticorpos demonstra que PCV-2
circula ativamente em estagios pos-desmame (engorda/termina-
¢ao) e que a transmissao horizontal é significativa. A presenca
de anticorpos de PCV-2 em granjas onde nao havia sinais clinicos
de SDMSD indicaria que o PCV-2 nao é capaz de provocar sozi-
nho doenca clinica severa. Por outro lado, Krakowka et al. (2001)
verificaram que, isoladamente, o PCV-2 pode causar lesoes gra-
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ves, quando o animal sofre imunoestimulagao, por vacinas ou
drogas.

A presenca de DNA de PCV-2 detectada pelo PCR apenas no
pulmao do Suino 1, nao significa que so6 esse suino tivesse desen-
volvido a enfermidade ou que o virus estivesse localizado ape-
nas nesse 6rgao. Na literatura é freqiliente a mencao de achados
negativos por essa técnica em animais que sofreram de
circovirose e apresentaram lesoes caracteristicas
(Kiatipattanasakul-Banlunara et al. 2002, Zanella & Morés 2003).
Isso pode ser explicado pela falha na amplificacao pelo método
do PCR em material submetido a fixagcao por formalina por peri-
odos prolongados ou pelo proprio efeito que o formol causa na
deteccao pelo PCR (Kiatipattanasakul-Banlunara et al. 2002).

De acordo com esses tltimos autores, a falha na amplifica-
¢ao de amostras fixadas por longo periodo pode ser devida a
degradacao da seqiiéncia-alvo pela fixacao por formalina. O autor
relata que, em seu estudo, nenhum produto foi amplificado em
4 amostras embebidas em formol, por periodo maior do que 4
meses. Nesse estudo foram utilizadas 12 amostras formolizadas,
entre 1 e 8 meses de fixacao; todas as amostras com periodo
superior a 4 meses de fixacao foram negativas pelo PCR. De fato,
certos inibidores contra polimerases de DNA, em tecido fixado
por formalina, possivelmente afetam a amplificacao pelo PCR
(Kiatipattanasakul-Banlunara et al. 2002). Em nosso estudo, os
orgaos dos Suinos 2, 3, 4 e 5 permaneceram por mais de 6 meses
em formalina, o que pode ter prejudicado a detec¢ao pelo PCR
dessas amostras. A auséncia ou menor quantidade de DNA ou Ag
virico, observada em algumas amostras, também pode estar as-
sociada ao estagio da doenca (Sato et al. 2000, Zanella & Morés
2003) e, até mesmo, a diferentes cepas do PCV-2 (Sato et al.
2000, Zanella & Morés 2003). Embora DNA de PCV-2 nao tenha
sido amplificado a partir do material de todos os animais de um
surto, o resultado positivo pelo PCR de parte dos animais e as
lesoes histologicas tipicas, juntos, sao considerados consisten-
tes para o diagnostico de SDMSD nesse episddio (Zanella & Morés,
2003).

Até mesmo algum componente inibidor presente no prepa-
rado para o PCR (os testes pelo PCR em blocos parafinados foram
iniciados a pouco tempo no Centro Nacional de Pesquisa em
Suinos e Aves - Embrapa) pode provocar falsos-negativos (Zanella,
2004, comunicagao pessoal).

Segundo Kim & Chae (2003), certos procedimentos que en-
volvem o pré-tratamento com rapida digestao por proteinase K
e utilizacao de aparelho termociclador (“thermocycler”), devem
ser seguidos durante o processamento das amostras embebidas
em formalina ou parafinizadas, sob pena de ocorreram resulta-
dos falso-negativos.

As amostras foram analisadas por reacao externa e interna
pelo PCR, ja que Pinto et al. (2003b) verificaram que a reacao
externa pelo PCR pode nao ser suficiente para obtengao de pro-
dutos amplificados, provocando resultados negativos em teci-
dos congelados (10/18), parafinizados (13/18) e formolizados
(18/18).

Foram evidenciadas algumas alteracoes nos exames
hematolo6gicos e bioquimicos. A anisocitose e a policromasia
leves, por nos verificadas, nos Suinos 2, 4 e 5, podem ocorrer em
casos de anemia regenerativa e, até mesmo, em animais normais

(Coles 1984), no entanto, é dificil estabelecer, se ha ou nao, em
nossos casos, correlacao, entre essa e a infecgao virica. No Suino
2, o nimero de linfocitos no sangue estava levemente aumenta-
do, havia neutropenia relativa e nos trés animais (Suinos 2, 4 e 5)
e aleucometria total estava levemente baixa se comparada com
o valor médio desta, para animais nesta faixa etaria (Coles 1984);
em contraste, Segalés & Domingo (2002) e Darwich et al. (2003)
verificaram baixos niveis de linfocitos, com aumento do niimero
de mondcitos e neutrofilos, nao havendo alteracao no niimero
total de leucocitos. Variagoes nos ntimeros de células da série
branca tém sido observadas em varios surtos e podem ser atri-
buidas a fase e a gravidade da doenga, a infec¢oes secundarias e,
até mesmo, a resisténcia individual do animal (Segalés & Domin-
g0 2002, Darwich et al. 2003, Nielsen et al. 2003). Os niveis de
globulinas estavam diminuidos nos 3 animais (Suinos 2, 4 e 5)
avaliados; essse achado pode ocorrer em animais com
imunossupressao (Coles 1984). Os niveis de TGP (46.50 U/L) e
fosfatase alcalina (55.20 U/L) estavam aumentados no Suino 2,
talvez este aumento esteja associado a leve lesao hepatica. Por
outro lado, animais jovens, com menos de 9 meses de idade,
podem apresentar niveis de fosfatase alcalina proximos a 40 U/L,
que seria considerado normal (Coles 1984); se considerarmos
esse fato, os niveis de fosfatase alcalina neste animal, estariam
apenas levemente aumentado. Nos Suinos 2, 4 e 5 a bilirrubina
indireta estava um pouco aumentada (0,63, 0,76 e 0,67 mg/DL,
respectivamente), acreditamos que este aumento nao seja signi-
ficativo; a bilirrubina indireta pode estar aumentada em proces-
sos hemoliticos e em jejum prolongado (Coles 1984).

A existéncia de lesoes linfoides e a associagao da SDMSD com
muitas infecgoes oportunistas e secundarias (Darwich et al.
2004), sugerem que o envolvimento do sistema imune na
patogénese da SDMSD tem papel central, ja que muitos porcos
sao infectados e apenas alguns ficam doentes. Ainda é dificil
responder as perguntas: o que o virus causa nas células e como
aresposta imune contribui para o desenvolvimento da sindrome?
Além disso, muitos animais que estao em recuperagao apresen-
tam sinais clinicos e lesoes linféides semelhantes aos encontra-
dos em estagios iniciais de SDMSD (Quintana et al. 2001), o que
torna dificil avaliar o que é agudo ou cronico nessa sindrome.
Segundo Darwich et al. (2004), muitos animais infectados com
PCV-2 nao desenvolvem sinais clinicos, de forma que o termo
agudo ou cronico deve ser utilizado, restritamente, quando ha
sintomas clinicos; a alternativa é empregar termos como fase
final e inicial da doencga (Darwich et al. 2004).

E evidente a necessidade de estudos futuros, para um melhor
entendimento da patogenia da SDMSD e sua correlagao com ou-
tras doengas, ja que a circovirose é¢ uma doenga emergente, que
vem causando grandes prejuizos a suinocultura mundial.

Atualmente nao se conhece, de maneira clara e inequivoca,
uma forma capaz de controlar a circovirose suina de modo efici-
ente, porém boas medidas de manejo, como melhoria da higiene
e areducao do estresse dos animais podem diminuir a infeccao
das granjas (Zanella et al. 2003a).
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