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RESUMO

A circovirose, causada por circovirus suino tipo 2 (PCV2), tem se manifestado
clinicamente como Sindrome Multissistemica do Definhamento dos Suinos
(SMDS), Sindrome Dermatite Nefropatia dos Suinos (SDNS) e outras doencas
que cursam com sintomas reprodutivos, pneuménicos e entéricos. Essas doencas
sdo consideradas emergentes e de significativo impacto econdmico na
suinocultura. O objetivo deste estudo foi identificar o PCV2, caracterizar
alteracdes macroscopicas e microscopicas em animais com suspeita clinica de
circovirose em rebanhos suinos criados de forma intensiva no estado de Goias.
Para isso, foram identificadas seis propriedades e 20 animais com suspeita
clinica. Esses animais foram submetidos a eutanéasia e necropsia na qual foram
identificadas alteragcbes macroscopicas e colhidos baco, rim, pulméo, figado e
linfonodos para exames histopatolégico e identificacdo do agente por PCR. Foram
observados achados microscopicos compativeis com os ja descritos para a
circovirose. Foi identificado o DNA do PCV2 em todos os animais testados
advindos de granjas de sistema intensivo de producdo do estado de Goiés.
Entretanto, quando comparado com as leses macroscépicas, em apenas 16 dos
20 suinos foi identificada a doenca clinica.

Palavras chaves: histopatolégico, PCR, PCV2;
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ABSTRACT

Circovirosis, a disease associated to porcine circovirus 2 (PCV2), has been
clinically reported as postweaning multisystemic wasting syndrome (PMWS),
porcine dermatitis and nephropathy syndrome (PDNS) and other diseases
presenting reproductive, respiratory and digestive clinical manifestations. Such
diseases are considered emergent and economically important for the pig industry.
This study aimed to identify the agent and characterize the clinical, gross and
microscopic changes of circovirosis in pig intensive production farms in the state of
Goiés, Brazil. For that purpose, 20 pigs with clinical signs of circovirosis from six
farms were used. After clinical examination, the pigs were slaughtered, submitted
to gross inspection and samples from the spleen, kidneys, lungs, liver and lymph
nodes were collected for microscopic analysis and PCV2 identification by PCR.
Microscopic changes typical of PCV2 infection were found. PCV2 DNA was
identified in all tested animals; however, when compared to clinical signs and
gross findings data, only 16 of 20 pigs showed signs of circovirosis. Taken
together, the data may support a routine protocol of circovirosis identification and
prevention in the state of Goias.

Keywords: Histopathological, PCV2; PCR



1. INTRODUCAO

O comércio internacional de carne suina movimenta 5,4 milhdes de
toneladas e gera uma receita anual aproximada de 12 bilhGes de ddlares. Esta
concentrado em cinco paises importadores: Japdo, Federacdo Russa, México,
Coreia do Sul e China (Hong Kong). Os Estados Unidos, a Unidao Europeia, o
Canada, o Brasil e a China séo responsaveis por 96% das exportaces mundiais. O
principal destaque dos ultimos anos é o desempenho das vendas externas
brasileiras que, em dez anos, ampliaram sua participacdo nas exportacbes mundiais
de 4% para 11%. Mesmo com as barreiras sanitarias, com o aumento dos subsidios
europeus e o crescimento da concorréncia internacional, as exportacdes brasileiras
cresceram acima da média dos competidores (ABIPECS, 2010).

O aumento da renda interna do pais, o crescimento da populacdo e das
exportacdes sdo os trés principais fatores que tém garantido uma sélida base de
expansdo da cadeia produtiva. A producéo brasileira aumentou nos ultimos cinco
anos mais de 20%. No periodo, a producéo industrial de suinos foi a que mais se
ampliou (36,7%), enquanto a produgdo de subsisténcia, destinada ao consumo
interno nas propriedades, as quais eventualmente vendem algum excedente,
registrou queda de -34,1%, indicando que a atividade suinicola no pais esta em
rapido processo de profissionalizacdo (ABIPECS, 2010).

Na regido Centro-Oeste, especialmente nos Estados de Goids e Mato
Grosso, houve nos ultimos anos um incremento na produgdo de suinos com
consequente aumento de sua expressao no cenario nacional, com investimentos de
empresas nacionais e multinacionais (GIROTTO, 2003). A suinocultura goiana, que
conta com 64% de produtores integrados a industrias e 36% independentes, ocupa a
sétima posicao no ranking nacional na producao de suinos, com 80 mil matrizes,
contabilizando, um total de 35 mil toneladas de carne exportada e 1,6 milhdes de
animais abatidos em 2009 (KAMOGAWA, 2009).

A suinocultura, moderna, intensiva e confinada, caracteriza-se pelo
aumento no tamanho dos sistemas de producdo e consequientemente aumento da

densidade animal em determinadas areas geograficas. Paralelamente a essa
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modernizacao e a intensificacdo da atividade houve mudanca do perfil sanitério, pois
tal situacdo é ideal para a disseminacdo, manutencdo de agentes patogénicos e
ocorréncia de surtos de enfermidades que acarretam prejuizos econémicos. Além
disso, a intensificacdo do comércio de animais e seus produtos e a movimentacao
de animais de uma regido para outra, representam riscos para a propagacao de
agentes infecciosos e doencas transmissiveis (SOBESTIANSKY, 2002).

A circovirose suina, uma enfermidade multifatorial, que causa queda da
imunidade nos animais afetados, esta bastante difundida na suinocultura mundial e
brasileira e é considerada a maior causa de refugagem em rebanhos suinos
(ALLAN, 2007; CIACCI-ZANELLA & MORES, 2003; CHAE, 2004). O circovirus suino
tem sido associado a diversas sindromes e manifestacfes clinicas, tais como a
sindrome de dermatite e nefropatia dos suinos (SDNS) (ALLAN et al., 2000;
ROSELL et al., 2000; CHAE, 2005), a falhas reprodutivas (WEST et al., 1999; KIM &
CHAE et al., 2004), enterite (KIM et al., 2004a;. JENSEN et al., 2006), doencas do
complexo respiratorio dos suinos (DCRS) (KIM et al., 2003b; ELLIS et al., 1999),
pneumonia proliferativa necrosante (DROLET et al., 2003;., GRAU-ROMA &
SEGALES, 2007) e a sindrome multissistémica do definhamento suino (SMDS) que
representa maior impacto econémico (ELLIS et al., 1998).

As perdas econOmicas com a circovirose Sao expressivas e estdo
relacionadas ndo s6 com mortes e gastos com medicamentos, mas com a
diminuicdo dos coeficientes de crescimento, declinio na conversdo alimentar e
refugagem de suinos debilitados.

Na Europa, o custo da SMDS em uma propriedade foi estimado em
aproximadamente 10 euros por suino comercializado (CIACCI-ZANELLA & MORES,
2003). Os indices de mortalidade podem aumentar em cerca de 20% (HARDGE et
al., 2003). O indice de conversao alimentar aumenta significantemente, havendo
aumento do consumo de alimento de cerca de 60g/kg/animal e queda no ganho de
peso de cerca de 1,7kg por suino. O ganho econbmico com a venda de animais
sofre uma queda de 11,56 euros para 7,62 euros por animal e 0s gastos com
servicos veterinarios aumentam de 0,35 euros para 0,77 euros por suino (CIACCI-
ZANELLA & MORES, 2003).
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No Brasil, ainda ndo foram realizados estudos pormenorizados que avaliem
as perdas econdmicas causadas pela circovirose. Estima-se que o prejuizo para as
perdas decorrentes desta infeccdo foi acima de 33 milhfes de reais em 2004,
somente em uma integracéo do sul do Brasil (ZANELLA, 2005).

O virus foi detectado pela primeira vez no Brasil em 2000, no Estado de
Santa Catarina (CIACCI-ZANELLA et al., 2001). Posteriormente, foi descrito nos
estados do Rio Grande do Sul (PESCADOR et al., 2003), Parana, Sao Paulo
(CASTRO et al.,, 2003), Rio de Janeiro (FRANCA et al.,, 2005), Espirito Santo
(CHIARELLI-NETO et al., 2005), Minas Gerais (PINTO et al., 2003; BARBOSA et al.,
2005) e Bahia (CHIARELLI-NETO et al., 2007). Entretanto, em estudo retrospectivo
de tecidos de suinos estocados em blocos de parafina, o PCV2 foi identificado no
pais desde 1988, o que fica claro que o PCV2 esta presente ha algum tempo, mas
sé a partir do 2000 a SMDS e a SDNS apresentaram-se de forma clinicamente
evidente (CIACCI-ZANELLA et al., 2006).

Em Goias, a evidencias clinicas sugere que o virus pode ter estado
envolvido em surtos de mortalidade de suinos em 2002 (ARAUJO et al., 2002). Em
2009, identificou-se o0 PCV2 em suinos de criacdes extensivas de Goids nédo
devidamente diagnosticados (BARTHASSON, 2009). Assim, visa-se com este
estudo conhecer a possivel infec¢do pelo PCV-2 em amostras clinicas provenientes
de cria¢cBes intensivas de suinos em Goias, caracterizando as formas clinicas que a

doenca se apresenta no estado.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Etiologia e resisténcia do PCV2

O circovirus suino (porcine circovirus - PCV) foi identificado primeiramente
por TISCHER et al. (1974) com a utilizacdo de microscopia eletrénica. Os autores
descreveram um virus morfologicamente semelhante a um picornavirus, que
causava infecgBes persistentes em cultivo celular de rim suino (PK-15) sem induzir
efeito citopatico, sendo considerado nao-patogénico por TISCHER et al., (1986).
Posteriormente, uma variante de PCV foi isolada de suinos com a sindrome da
refugagem multissistémica (ALLAN et al., 1998) que ja havia sido descrita em 1991
no Canada (HARDING, 1996). Esta variante foi denominada PCV2 por ser
filogeneticamente e sorologicamente distinta da contaminante cultura de células PK-
15, deniminado PCV1 (MEEHAN et al., 1998).

O PCV se caracteriza por ser pequeno, com aproximadamente 17nm de
didmetro, icosahédricos, circulares, nao-envelopados (TISCHER et al., 1974). Possui
um dos menores genomas entre 0s virus que infectam vertebrados, com
aproximadamente 1.760 nucleotideos (TODD, 2000) e por ser o primeiro virus
animal a apresentar um genoma circular de DNA, um novo nome foi proposto e
passou a constituir um novo género, denominado Circovirus (TISCHER et al.. 1982;
LUKERT et al. 1995). Posteriormente, o agente foi agregado a outros virus de
genoma circular pelo Comité Internacional de Taxonomia Viral, em uma nova familia
de virus DNA, denominada Circoviridae (LUKERT et al., 1995).

No genoma de PCV2 existem pelo menos trés sequéncias abertas de
leitura (ORFs) funcionais ja estudadas: ORF1, ORF2 e ORF3. A ORF1 codifica uma
proteina essencial para a replicacdo do DNA viral, a proteina Rep. A ORF2 codifica a
proteina do capsideo viral, chamada Cap (NAWAGITGUL et al., 2000) enquanto que
a ORF3 é uma proteina ndo essencial para replicacdo, mas com importante
participacao na inducéo de apoptose (KARUPPANNAN et al., 2009; LIU et al., 2005).

Um estudo comparativo realizado entra as trés ORFs para identificacédo de regides de
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imunoreatividade identificou cinco areas. Sendo que quatro delas foram observadas
na ORF2 que podem apresentar variabilidade entre diferentes amostras virais
analisadas. Estes resultados indicam a possibilidade de uso da ORF2 para
elaboracéo de testes diagndsticos bem como a diferenciacdo entre amostras virais
(KARUPPANNAN et al., 2009).

Estudos recentes demonstraram que a ORF3 tem envolvimento com a
patogénese do virus in vivo, servindo como um fator de ajuda na disseminacao viral
(LIU et al., 2006; KARUPPANNAN et al., 2009). A interacdo da ORF3 com uma
proteina do hospedeiro denominada pPirh2 causa uma diminuicdo da degradacéo da
p53, uma proteina supressor tumoral, levando a acumulacdo deste e consequente
apoptose nas células infectadas pelo virus (KARUPPANNAN et al., 2009).

Por meio de andlise filogenética, o PCV2 foi classificado em dois
subgrupos, também chamados de gendtipos. Nomenclatura utilizada na América do
Norte descreve os subgrupos em PCV-2a e PCV-2b, os quais eram classificados
pela Comunidade Européia como PCV-2 do grupo 2 e PCV-2 do grupo 1,
respectivamente. Recentemente, o0 consorcio para estudos sobre a circovirose suina
da comunidade européia prop6s o sistema de nomenclatura norte-americana como
uma classificacdo padrao (GRAU-ROMA et al., 2008).

Investigacdes epidemioldgicas dos surtos ocorridos no final da década de
90 na Europa e Sudeste Asiatico e, em 2004-2005, nas Américas do Norte e do Sul
sugerem gue o0 genaétipo 2a, potencialmente menos virulento, teria sido o gendtipo
mais freqiente durante muito tempo, representando 0s casos esporadicos da
enfermidade ocorridos entre 0os anos de 1993 a 1996. O surgimento de um genotipo
mais patogénico, presumidamente o gendétipo 2b, poderia ter sido o responsavel pela
emergéncia dos surtos ocorridos entre 1997 e 2006 (DUPONT et al., 2008).

O gendtipo PCV2b, atualmente, € mais prevalentes em infec¢des naturais
(ALLAN et al., 2007;. CHIARELLI-NETO et al., 2008;. DUPONT et al., 2008;
CORTEY et al., 2010). Os gendtipos PCV2b e 2a tém sido associados com fazendas
SMDS afetados e nao afetados, respectivamente (GRAU-ROMA et al., 2008;
WIEDERKEHR et al., 2009). Além disso, avaliacéo filogenética PCV2a sugere que é
mais antigo em termos evolutivos, que PCV2b (GRAU-ROMA et al., 2008).
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Curiosamente s6 PCV2a foi identificado na Australia, onde SMDS n&o tem sido
relatada (DUPONT et al., 2008). Recombinacado entre os gendtipos PCV2a e 2b tem
sido relatada recentemente (HESSE et al., 2008).

Um estudo dinamarqués revelou a existéncia de um terceiro genétipo do
PCV2. Detectado em amostras de suinos correspondentes aos anos de 1980, 1987
e 1990, o gendtipo 2C apresentou a menor patogenicidade dentre os trés gendtipos
conhecidos até o momento. Este fato sugere que houve um aumento gradativo da
patogenicidade, desde os anos 80 até a atualidade, que segue a sequéncia
genotipica 2c, 2a e 2b (DUPONT et al., 2008).

2.3 Epidemiologia

A infeccé@o pelo PCV2 é ubiqua em suinos domésticos (ALLAN & ELLIS,
2000) e SMDS foi diagnosticada em todos o0s cinco continentes. Na Austrélia,
embora a presenca de infeccao viral tenha sido demonstrada, o pais € considerado
livre da SMDS (RAYE et al., 2005).

Os estudos retrospectivos demonstraram a infec¢éo pelo PCV2 em suinos
desde 1962 (JACOBSEN et al., 2009) e os achados histopatolégicos caracteristicos
de lesBes de circovirose em conjunto com o antigeno do PCV2 foram identificados
em animais a partir de1985 (JACOBSEN et al., 2009). No Brasil foi identificado por
reacdo em cadeia da polimerase (PCR) desde 1988 em estudo retrospectivo de
tecidos de suinos estocados em blocos de parafina por CIACCI-ZANELLA et al.,
(2006).

A infecgdo por PCV2 tem sido descrita em todos os tipos de granjas,
incluindo ciclo-completo e granjas multi-sitios. Os indices de morbidade e mortalidade
sao variaveis e dependem do tipo de granja, praticas de reproducdo e de manejo e
co-infecgbes presentes. Niveis esperados de morbidade sdo em torno de quatro a
30% e mortalidade varia de quatro a 20%. Tem sido relatado que animais com baixo
peso ao nascimento e desmame e aqueles mais leves no comec¢co da engorda

tendem a desenvolver SMDS com maior freqiiéncia (SEGALES, 2008). Estudos
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soroldgicos no Brasil e em outros paises indicaram que anticorpos contra PCV2 estédo
presentes na maioria dos rebanhos suinos e a maior parte dos animais se infecta ao
redor da terceira e quarta semanas ap6s o desmame (ZANELLA 2007).

Embora o PCV2 tenha capacidade de replicar e transmitir em
camundongos (OPRIESSNIG et al.,, 2009a), espécies ndo-suinas nao sao
susceptiveis ao PCV2 e ndo desempenham importancia na sua epidemiologia. Em
javalis, o PCV2 pode causar circovirose (ELLIS et al.,, 2003;), mas a importancia
epidemioldgica nesta espécie também néo esta clara (VICENTE et al., 2004).

Acredita-se que a principal via de transmisséo seja através do contato
oronasal, e a infeccdo experimental por essa via ja foi reproduzida (ELLIS et al.,
1999). A deteccdo de PCV2 em secrecdo nasal, tonsilar, brénquica, urina e fezes
levanta a hipétese de que o agente alui das secre¢des oronasais e também pode ser
transmitido pelas fezes e urina (SEGALES & DOMINGO, 2002), o que indica a
disseminagé&o horizontal da doenca (FERNANDES et al., 2003).

A associacdo do PCV2 com falhas reprodutivas indicam que a
transmissao vertical também pode ser importante (MALDONADO et al., 2005). A
transmisséo do virus por via placentéria foi demonstrada apés a infeccdo nasal de
porcas gestantes trés semanas antes do parto, com a identificacdo de PCV2 em
leitbes abortados ou nascidos vivos (PARK et al., 2005). O virus também tem sido
associado com miocardite em fetos abortados e natimortos (WEST et al., 1999;
BRUNBORG et al., 2007). A presenca do PCV2 ainda foi detectada em colostro, leite
(SHIBATA et al, 2006; HA et al, 2009) e tecido mamario de porcas
experimentalmente infectadas, demonstrando ser esta uma fonte viavel de
transmissao (PARK et al., 2009).

Machos infectados com PCV2 também podem excretar o virus no sémen
(KIM et al., 2003a). Porcas inseminadas com sémen enriqguecidos com PCV2
apresentaram falhas reprodutivas e fetos infectados (MADSON et al.,, 2009) e um
coeficiente de 13% dos fetos abortados e natimortos estédo infectados com PCV2
(KIM et al., 2004). No entanto, ainda se desconhece nimero de particulas viaveis de
PCV2 no sémen suficiente para infectar porcas ou seus fetos. Em geral, o papel da

infeccdo pelo PCV2 em falhas reprodutivas em suinos em condi¢des naturais, ainda
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€ controversa. Alguns autores acreditam que a transmissdo do virus por esta via as
porcas, pode ndo ser suficiente para desencadear a doenca (MADSON et al., 2009)
Entretanto, HARDING (2004), afirma que esse fato pode provocar a transmissao
vertical, sendo esta via um mecanismo primario de disseminacdo e que colabora
para uma rapida disseminacdo do PCV2.

Observacdes a campo sugerem que a susceptibilidade dos animais para a
SMDS varia de acordo com a raca. Baixa mortalidade foi relatada em estudos de
campo na raga Piétrain quando comparado as racas Large White e Duroc (LOPEZ-
SORIA et al.,, 2004). Outros estudos experimentais demonstraram uma maior
predisposicdo em suinos da raga Landrace em relagdo ao Duroc, Large White e
Pietrain (OPRIESSNIG et al., 2009b). Entretanto, ROSE et al. (2005), em um estudo
de campo, ndo encontraram diferenca na mortalidade quando comparavam essas
mesmas racas. Se essas diferencas estdo relacionadas com a ragca ou se
associadas a genes que podem conferir resisténcia suscetibilidade ainda se
desconhece (GRAU-ROMA et al., 2011).

2.4 Patogenia

A patogenia do PCV2 e sua participacdo na SMDS permanecem pouco
compreendidas. Pesquisas com o intuito de reproduzir experimentalmente a doenca
foram realizadas em varios locais do mundo no final da década de 90, mas néo foi
obtido um modelo adequado que reproduzisse as manifestacdes clinicas, induzindo
somente a infeccdo com PCV2 (ALLAN et al., 1999). A doenca clinica desenvolveu-
se apenas quando o PCV2 foi inoculado juntamente com o parvovirus suino (PPV)
ou com o virus da sindrome reprodutiva respiratoria dos suinos (PRRSV) (ALLAN et
al., 1999; ALLAN et al., 2000; ROVIRA et al., 2002). A inoculagéo Unica e exclusiva
de PCV2 provocando a SMDS tal como se observava nos casos clinicos de campo
foi obtida em 2001. A partir desse momento passou-se a admitir o PCV2 como
agente causador da SMDS (HARMS et al., 2001). A disponibilidade de vacinas

comerciais contra o0 PCV2 deve reduzir o impacto da SMDS. A eficacia destas
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vacinas tem ajudado a confirmar indiretamente que o PCV2 é o agente essencial
envolvido no desenvolvimento da SMDS. Apesar do PCV2 sozinho nao ser suficiente
para produzir todos os aspectos clinicos da SMDS, nenhum outro 'gatilho’ é
reconhecido como essencial para doenca (TOMAS et al., 2008).

Genoma do PCV2 foi detectado em uma ampla variedade de células,
principalmente no citoplasma de histiocitos, células gigantes multinucleadas e em
outras linhagens de células de mondcitos e macréfagos como os macréfagos
alveolares, células de Kupffer e células dendriticas foliculares dos tecidos linfoides
(ALLAN & ELLIS, 2000, GILPIN et al., 2003, ROSELL et al. 1999). Esporadicamente,
também é possivel a deteccdo do virus no citoplasma de células renais, epiteliais
respiratorias, no endotélio vascular, células acinares pancreaticas, ductular e nos
nacleos de mondcitos, macrofagos, células musculares lisas, hepatdcitos e
enterocitos (KIUPE et al.,, 1999; MCNEILLY et al.,, 1999; ROSELL et al., 2000b;
ROSELL et al., 1999; SHIBAHARA et al., 2000; SIRINARUMITR et al., 2000).

Presume-se que as células mais eficientes para a replicacdo do PCV2
seriam aqueles com uma elevada atividade mitética (STEINER et al., 2008). Quando
fetos suinos estao infectados, a distribuicdo de virus PCV2 esta relacionada com
tecidos ou células com maior indice mitético, como miocardiocitos (SANCHEZ et al.,
2003). Sendo assim, o antigeno viral ndo é encontrado em células com baixa
atividade mitotica, como linfécitos de repouso de suinos adultos (GILPIN et al.,
2003). Diante dessa observacdo, alguns autores sugeriram que propriedades
fagocitarias de macréfagos sé@o as principais responsaveis para a presenca do virus
no citoplasma dessas células, e que mondocitos e macréfagos ndo sédo as principais
células de replicacdo do PCV2 (GILPIN et al., 2003).

Duas hipbteses acerca de como o PCV2 entra na célula tém sido
exaustivamente debatidas. A primeira seria através da endocitose de células
infectadas e a segunda pela possivel existéncia de um receptor para PCV2 na
superficie de macréfagos. Entretanto, esse receptor, até o momento, ndo foi
identificado. Talvez a infecgdo do PCV2 ocorra por ambos 0s mecanismos
(DARWICH et al., 2004). Acredita-se também que os mondcitos infectados podem

atuar como veiculos reservatorios de virus, espalhando o virus pelos sistemas,
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incluindo os 6rgaos linféides, além de impossibilitar o contato do PCV2 com os
anticorpos especificos (VINCENT et al., 2003).

A deplecdo linfocitica e leucopenia sado as principais lesdes
histopatologicas encontradas tanto em animais sub-clinicamente infectados pelo
PCV2 quanto em animais acometidos pela SMDS (ALLAN & ELLIS, 2000; ELLIS et
al., 1999). Alguns autores afirmaram que a deplecao linfocitica dos érgaos linféides
nado é causada pelo efeito citopatico direto do PCV2, pois ele ndo replica em linfécitos
(MANDRIOLI et al., 2004; VINCENT et al., 2003; OPRIESSNIG et al., 2007). Outros
autores sugeriram que a deplecéo linfoide induzida pelo PCV2 seja causada pela
diminuicao da proliferacao linfocitica e ndo pela apoptose (MANDRIOLI et al., 2004).

O PCV2 utiliza uma rota alternativa para desregular o sistema imune dos
suinos, possibilitando a ocorréncia da SMDS. DARWICH et al., (2003) demonstraram
que o PCV2 desregula o sistema imunoldgico, causando diminui¢cdo na expressao do
fator de crescimento IL-4 de células B, na ac¢éo do linfcito T citotoxico e citocina IL-2
ativadora de macréfagos, na resposta IFN antiviral e no aumento da expressao de
citocinas pro-inflamatérias IL-1 e IL-8. Baseado nesse estudo, tem sido sugerido que
o PCV2 atue através da modulacdo do sistema-imune, preservando-se de uma
resposta anti-viral apropriada.

ApOs infecgdo por PCV2 e disseminagdo do virus no organismo, hd uma
parcela de animais que nao ird desenvolver a doenca clinica. Atribui-se o fato a
presenca de co-fatores infecciosos e ndo-infecciosos responsaveis pelo aumento dos
niveis de replicagdo do PCV2 (ZANELLA, 2007). A heranga genética individual do
animal, a heranca imunoldgica e a capacidade de responder a infecgcdes compdem o
efeito individual. O efeito da leitegada esta relacionado com o papel da matriz
transferindo anticorpos maternos aos leitdes ou como reservatorio do virus. Os
efeitos do manejo sdo muito importantes, pois evitam a exposicdo dos animais a
fatores estressantes como densidade elevada, baixa qualidade de ar, agua e racéo,
ambiente inadequado, misturas de leitdbes de origens variadas e falhas na limpeza e
desinfec¢do sem a realizacdo de vazio sanitario (OPRIESSNIG et al., 2007).

O desenvolvimento de lesbes clinicas associadas a infeccdo por PCV2

parece ser uma soma de diferentes fatores, como a presenca de co-infec¢cdes com
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agentes virais e bacterianos, o status imunitario do animal e imunoestimulantes
(adjuvantes vacinais). Acredita-se que ndo ha apenas um fator associado ao
desenvolvimento de doencas associadas ao PCV2, mas sim diversos patégenos
conhecidos, o0 que pode variar de acordo com a regido produtora analisada, capazes
de desencadear a progresséo de infeccao por PCV2 a PCVAD (OPRIESSNIG et al.,
2007).

2.5 Manifestacgdes clinicas

Os sinais clinicos, alteracbes macroscopicas e microscopicas podem ser
muito variaveis nas circoviroses. Esta variacdo ocorre pela presenca de agentes de
infeccdo secundéria que podem aparecer junto com PCV2 ou pelas diferentes formas
de apresentacéo da infec¢cdo por PCV2, que pode ser sistémica ou associada a um
sistema especifico (entérico, respiratorio, reprodutivo) ou ainda sindrome da
dermatite nefropatia suina (OPRIESSNIG et al., 2007).

Os animais afetados podem apresentar atraso no crescimento com
emagrecimento progressivo; palidez corporal; aumento dos linfonodos inguinais;
ictericia ocasional; sinais respiratérios: taquipnéia, dispnéia e tosse e sinais
digestivos como diarréia, que nao regride com tratamentos antimicrobianos de uso
comum na suinocultura (ALLAN & ELLIS, 2000; SEGALES & DOMINGO, 2002;
CIACCIZANELLA & MORES, 2003; HARDING, 2004; SARRADELL et al., 2004).

Outros sinais, muitos deles relacionados com infec¢des secundarias por
Haemophilus parasuis, Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus
pleuropneumoniae, Escherichia coli, Pasteurella multocida, Lawsonia intracellularis,
Brachyspira sp, Salmonella sp, e Streptococcus suis, entre outros, podem estar
presentes (ALLAN & ELLIS, 2000; SEGALES & DOMINGO, 2002; SEGALES et al.,
2004). Além disso, a presenca de agentes secundarios habitualmente associados
com imunossupressdo como 0 Pneumocystis carinii, Staphylococcus hyiccus,
Aspergillus spp e Chlamydia spp, também tém sido identificados com frequéncia em
animais com SMDS (SEGALES et al., 2004).
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A frequéncia destes achados, além de ser variaveis, tem um
aparecimento clinico de carater individual, ou seja, os animais doentes estao
distribuidos irregularmente nas baias em cunjunto com animais sadios. Portanto,
apesar da transmissdo ser horizontal, existe também a susceptibilidade individual,

provavelmente de origem genética (SEGALES, 2008).

2.6 Lesdes macroscopicas e microscopicas

Na necropsia, 0 aumento do tamanho dos linfonodos (inguinal superficial,
mesentérico, mediastinico e parotideano) é uma das lesdes predominantes. Os
pulmbes apresentam-se ndo colabados devido ao edema intersticial. Nos rins sao
visualizadas manchas esbranquicadas de diametro variavel de distribuicdo multifocal
na regido subcapsular, assim como aumento de volume em funcdo do edema.
Outras lesdes que podem estar presentes sdo: reducdo ou aumento do figado e
palidez, e aumento de volume do baco. Alguns animais apresentam Ulcera gastrica
na pars oesophagea, podendo causar hemorragia interna, a qual seria responsavel
pela palidez corporal. Podem-se observar também lesfes de pele arredondadas, de
coloragdo vermelho-amarronzadas de distribuicdo difusa. Outras lesbes como
polisserosite e pneumonias bacterianas podem estar presentes, 0 que muitas vezes
dificulta o diagnéstico (LUKERT & ALLAN, 1999; ALLAN & ELLIS, 2000; CIACCI-
ZANELLA & MORES, 2003; CHAE, 2004; SEGALES et al., 2004).

As lesdes histopatolégicas nos 6rgédos linfoides de animais com SMDS
sdo caracteristicas. Um grau varidvel de depleg¢do linfocitaria com perda da
arquitetura folicular é visto em praticamente todos 0s animais apresentando a
doenca. O achado é acompanhado de uma infiltracdo multifocal ou difusa e de grau
leve ou intenso de histidcitos, células gigantes multinucleadas ou ambas. Em um
grande numero de casos, inclusdes citoplasmaticas de tamanhos variados,
esféricas, basofilicas e bem demarcadas do PCV2 sdo vistas em histiécitos e em
células dendriticas (SEGALES et al., 2004).
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Os pulmbdes apresentam pneumonia intersticial com infiltrado
mononuclear, composto predominantemente por macrofagos e linfocitos.
Broncopneumonia purulenta dos lobos anteriores ou pneumonia necrética, atribuidas
a infeccBes bacterianas concorrentes também podem ser observadas (SEGALES et
al., 2005). O figado caracteriza-se por infiltracdo linfohistiocitaria periportal, necrose
individual de hepatécitos e presenca de corpos apoptoticos (SEGALES et al., 2005).
No rim verifica-se nefrite intersticial linfo-histiocitaria de distribuicdo multifocal
(CHAE, 2004). Esporadicamente, sdo observadas lesées na glandula adrenal, no
pancreas (pancreatite linfo-histiocitaria multifocal) e encéfalo (meningite fibrino-
purulenta e encefalite mononuclear) (ALLAN & ELLIS, 2000; PESCADOR et al.,
2003).

2.7 Diagnostico

O diagnéstico da SMDS deve ser realizado baseado nas combinacdes
entre o0s sinais clinicos observados, lesdes patolégicas macroscépicas e
microscépicas e na deteccdo de antigeno ou acido nucléico (DNA) de PCV2
(SORDEN, 2000).

Véarios métodos foram desenvolvidos para detectar o PCV2. A
imunoistoquimica e hibridizagdo in situ sdo considerados os métodos eficazes de
diagnéstico. Ambos os testes sao realizados em tecidos fixados em formalina e
parafinados (SORDEN, 2000). Em geral, imunoistoquimica € mais rapida e
econbmica, entretanto a hibridizacdo in situ € menos susceptivel as alteracdes
estruturais causadas pela fixagdo em formalina (CHAE, 2004).

O isolamento do virus € demorado e néo parece ser tdo sensivel quanto
as outras técnicas apresentadas. O PCV2 isolado é atualmente desejavel para fins
de pesquisa ou, eventualmente, para a producéo de vacinas autdgenas. A reacao
em cadeia da polimerase (PCR) pode diferenciar PCV1 e PCV2 e é muito sensivel,
por isso € importante reconhecer que a infec¢cdo por PCV2 pode ocorrer na auséncia

da circovirose. A sorologia € de pouca utilidade no diagnéstico SMDS, mas pode ser
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de valor para determinar a soroconversao nas fases de creche ou de terminagéo em
animais de um determinado rebanho (SORDEN, 2000).

2.8 Controle e profilaxia

Antes da disponibilidade de vacinas contra o PCV2 em 2006 na América
do Norte, o sucesso do tratamento e controle da circovirose tinha foco
principalmente na garantia de boa préticas de producédo (OPRIESSNIG et al, 2004).
Um plano de 20 pontos de controle foi proposto por MADEC (2000) com o objetivo
de minimizar o estresse, eliminar co-infec¢cdes ou minimizar seus efeitos, eliminando
potenciais fatores desencadeantes que induzem a estimulagdo imune e a
progressao da infeccao pelo PCV2.

As recomendacfes daquele plano incluiam: pratica de todos dentro todos
fora; desinfeccdo; contato limitado com animais; evitar a mistura de lotes; isolamento
ou eutanasia de animais doentes; manutencdo adequada de temperatura, fluxo de ar
e espaco dentro de baias e adequada utilizacdo de tratamentos anti-parasitarios e
vacinacao para controle de co-infec¢des. Ha evidéncias conflitantes de campo e de
estudos experimentais sobre o efeito do controle da co-infeccdo na gravidade da
SMDS (MADEC, 200; OPRIESSNIG et al, 2004; GENZOW et al., 2009;).

Antes da disponibilidade de vacinas comerciais, a soroterapia foi
amplamente utilizada em rebanhos europeus para controle de PCVAD (OPRIESSNIG
et al., 2008). Vacina autdégena preparada com tecido linféide de animais com lesdes
de PCVAD inativado com formoldeido 2% foi muito utilizada por alguns veterinarios
clinicos. A vacina autdégena foi uma ferramenta encontrada para a reducdo dos
grandes prejuizos causados pelas doencas associadas ao PCV2 quando o
fornecimento das vacinas comerciais ainda era limitado (OPRIESSNIG et al.,2008).

Atualmente, as vacinas contra PCV2 estdo entre as vacinas mais
comumente utilizadas na producéo de suinos. Estdo disponiveis no mercado quatro
vacinas comerciais, produzidas com virus inativado. As vacinas comerciais foram

primeiro disponiveis na Europa em 2004, seguida pela América do Norte em 2006 e
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em 2008, introduzidas no Brasil (OPRIESSNIG et al., 2008).

O objetivo da vacinacdo contra PCV2 é a protecdo do rebanho contra
manifestacdes clinicas de PCVAD e diminuicdo da excrecéo viral no ambiente pelas
vias fecais, ou de secrecao nasal, oral e sémen e dos efeitos da infec¢do subclinica.
As vacinas comerciais sdo baseadas no genétipo PCV2a e tém se mostrado
eficientes na prevencao de lesdes e doencas associadas com PCV2a ou PCV2b. Os
sitios candidatos a producdo de vacina mais eficazes sdo aqueles que induzem
resposta imune contra a ORF2, que tem sido identificada como o principal antigeno
imunogénico de PCV2, induzindo resposta de protecao de anticorpos (NAWAGITGUL
et al., 2000). Com o uso de vacina contra PCV2 em condi¢gdes experimentais, tem
sido relatados: diminuicdo da viremia no soro apos desafio com PCV2, diminuicédo
das lesbes linféides associadas, da quantidade de antigeno viral nos tecidos, da
excrecao nasal e fecal e da indugcdo de anticorpos anti PCV2. Em condi¢cdes de
campo, foi observada melhora no ganho de peso diario e conversdo alimentar,
diminuicdo das taxas de mortalidade e gastos com medicacdo e aumento do nimero
de animais terminados e de nascidos vivos (KIXMOLLER et al., 2008).

O momento de maior eficacia para administracdo da vacina contra PCV2 é
um periodo de pelo menos trés a quatro semanas antes da fase de exposicdo ao
virus no ambiente da granja. Anticorpos maternais sdo observados em animais com
uma semana de idade e apresentam queda gradual até alcancarem niveis minimos
ao redor das seis a sete semanas (GRAU-ROMA et al., 2008). Assim, em granjas
onde PCVAD ocorra na creche, a vacina deve ser administrada em animais com dois
a trés semanas de idade (OPRIESSNIG et al., 2008).
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

v ldentificar a circovirose suina em suinos de criagdes intensivas no Estado de

Goias.

3.2 Objetivos especificos

v Identificar propriedades e animais clinicamente suspeitos de infeccdo pelo
PCV2;

v Caracterizar alteragcdes macroscopicas e microscoépicas da infeccao por PCV2
em suinos com suspeita clinica do estado de Goias;

v' Confirmar a presenca do virus PCV2 em animais suspeitos de circovirose por

meio da reacdo em cadeia da polimerase.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1 Regido estudada

O estudo foi realizado em seis granjas tecnificadas de ciclo completo
denominadas A, B, C, D, E, F. Localizadas nos municipios de Silvania, Parauna,
Morrinhos, Cristianépolis, Inhumas e Senador Canedo, respectivamente no estado
de Goias (Figura 1). Esses municipios estao situados nas regides centro-sul, sendo
a regido sul a maior produtora de suinos no estado.

ESTADO DE GOIAS
Meso e Microrregido - margo/2005
Mesorregides
I 001 - Noroeste Golano

¥ 002 - Norte Golano
[ 003 - Centro Golano

004 - Leste Goiano

v 1 W ¥

I 005 - Sul Golano

o1
Vio do Parand

012
Entorno de Brasilla

DISTRITO
»
FEDERAL

Figura 1: Mapa do estado de Goias dividido em
regibes e microrregides. Pontos
vermelhos marcam a localizagdo das
granjas estudadas.

Fonte:  www.seplan.go.gov.br/sepin.
(SEPIN/SEPLAN 2005)

Com o auxilio de médicos veterindrios que atuam no campo e da
Associacdo Goiana de Suinocultores (AGS) foram identificadas granjas com histérico
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de refugagem e elevadas taxas de mortalidade nas fases de creche e recria. Com a
permissdo dos proprietarios, as propriedades foram visitadas, coletando-se
informacdes sobre riscos evidentes de circovirose.

O numero de individuos, bem como a fase de criacdo selecionadas em
cada granja ocorreu de acordo com a permissdo obtida junto aos proprietérios. No
entanto, a amostragem minima pré-estabelecida de dois animais a serem
submetidos a eutanasia foi mantida.

Foram selecionados 20 animais entre quatro e 16 semanas de vida com
evidéncia clinica de circovirose como perda de peso, palidez, aumento de linfonodos
inguinais superficiais, ictericia, diarréia e sinais respiratérios (Tabela 1). Os animais
foram e submetidos a eutanasia e a necropsia utilizando-se tiopentato de sdodio
(10mg/Kg) e cloreto de potassio 10%, aplicados por via endovenosa, de acordo com
a Resolucdo n® 714 de 20 de junho de 2002 do Conselho Federal de Medicina
Veterinéria (BRASIL, 2002).

As amostras foram obtidas de suinos alojados em sistema intensivo de
criacdo, com agua e alimento a vontade, temperatura e umidade controladas. O
estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa Universidade Federal de
Goiés, protocolo numero 259/10.

Tabela 1: NUumero de animais por granja, idade em semanas
e fases de criagéo.

Granjas Animais Idade em semanas  Fase
A 1,2,3,4e5 6 als 2 creche
3 recria
B 6,7,8e9 4a8 1 creche
2 recria
C 10e 11 4 al5 1 creche
2 recria
D 12,13 e 14 14 a 16 3 recria
15,16 e 17 8a9 3 creche
F 18,19 e 20 7alo 2 creche
1 recria
TOTAL: 6 20 9 creche

11 recria
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4.2 Colheita e conservagéo de materiais

Durante a necropsia, foram verificados 0s aspectos macroscopicos das
possiveis lesBes em diversos 0rgaos e coletados fragmentos de aproximadamente
dois centimetros de espessura do baco, rim, pulméo, figado, tonsila e linfonodos
(inguinal superficial, mesentérico e mediastinico) para exames histopatoldgicos,
totalizando 180 6rgédos. Estes foram conservados em frascos identificados contendo
solucédo de formol a 10%, na proporcdo de uma parte do 6rgdo para 20 partes da
solugdo por 24 horas. Posteriormente, esses fragmentos foram recortados com
aproximadamente trés milimetros de espessura e transferidos para frascos com
alcool a concentracao de 70%.

Outros fragmentos dos mesmos oOrgaos e lesdes foram colocados em
sacos plasticos esterelizados identificados e enviados sob refrigeracdo até a
chegada ao laboratério onde foram conservados a -80°C.

4.3 Exame microscépico

As amostras destinadas ao exame histopatolégico foram inicialmente
desidratadas pela passagem em alcodis nas concentracfes crescentes de 70%,
80%, 90% por 30 minutos cada e alcool absoluto por cinco passagens de 40
minutos. Posteriormente, diafanizados ou clarificados pelo xilol em duas passagens
de 30 minutos, embebidas ou impregnadas pela parafina a 60°C em duas passagens
de uma e duas horas respectivamente e, em seguida, incluidas em bloco de
parafina. Posteriormente, foram realizados cortes dos materiais parafinados de
aproximadamente cinco micrometros. Esses cortes foram fixados em laminas
histologicas e corados com a técnica de hematoxilina e eosina, segundo
metodologia proposta por LUNA (1968).

Os cortes foram avaliados em microscopio 6ptico e identificadas as
possiveis alteracdes evidentes de circovirose. Essas alteracdes foram descritas e as

frequéncias encontradas foram calculadas.
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4.4 Anélise molecular

Todos os tecidos foram submetidos a extracdo de DNA como descrito por
DEZEN et al. (2009) e modificados como segue. Previamente homogeneizou-se
10mg de todos os tecidos em microtubos de 1,5ml. Apés, a suspenséo foi digerida
com solucéo de lise contendo 800ul de TEN (10mM Tris, ImM EDTA, 100mM NacCl),
80ul SDS a 10% e 5ul de proteinase K (20mg/ml) e incubados a 56° C, por duas
horas. Em seguida, o produto da digestdo foi centrifugado por 30 segundos a
14000rpm, 300pl do sobrenadante coletado, adicionando a igual volume de agua
ultra pura e duas vezes o volume de cloroférmio/alcool isoamilico na propor¢cédo de
24:1. Essa solucéao foi homogeneizada por cinco minutos e centrifugada por mais
cinco minutos a 8000rpm. Apds a centrifugacéo, 550ul do sobrenadante foi retirado,
tratado com o mesmo volume de cloroférmio/dlcool isoamilico (24:1),
homogeneizado por um minuto e centrifugado novamente a 8000rpm por cinco
minutos. Outros 500ul do sobrenadante foram coletados e adicionados de 1000ul de
etanol absoluto gelado, incubados por 30 minutos a -20°C para promover a
precipitacdo do DNA.

A solugéo precipitada foi centrifugado a 14000rpm, por 20 minutos, a 0°C.,
0 sobrenadante foi removido e o pellet lavado com 1000ul de etanol 70%, invertendo
o tubo por cinco vezes. O tubo foi entdo centrifugado por um minuto a 14000rpm e o
sobrenadante, mais uma vez, foi removido. O sedimento foi secado, ressuspendido
em 100pul de TE (10 mM Tris,1 mM EDTA, pH 7.4) e armazenado a -20°C.

Ao final de cada procedimento de extragdo foram realizadas corridas
eletroforéticas em gel de agarose a 2%, tampao TBE, em cuba horizontal sob uma
corrente de 100V para verificar a presenca do DNA extraido. O gel era corado em
brometo de etideo a uma concentracao final de 0,5ug/mL e o DNA visualizado por
meio de um transiluminador UV modelo DP-CF-011-C (VILBER LOURMAT®) e

fotografado para registro dos resultados.
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4.5 Identificagcédo do PCV-2 por reacao em cadeia da polimerase (PCR)

A pesquisa do DNA do PCV2 foi feita por PCR. A reacao foi realizada com
dois microlitros de DNA da amostra a ser testada na concentracédo entre 25 e 50ng
(determinada por meio da comparacdo com marcador de peso molecular
LAMBDA®).

Para a amplificacdo do DNA viral foi utilizados os oligonucleotideos [5’-
CGG ATA TTG TAG TCC TGG TCG -3] da sequéncia 1095 — 1115 para senso e 0
[5- ACT GTC AAG GCT ACC ACA GTC A -3’] da sequéncia 1570-1549 para o
antissenso, especificos para a regido da ORF2 do PCV-2 (KIM & CHAE, 2001).

A reacdo foi conduzida em 25ul de volume final e na presenca de 1ul de
cada primer a 10mM, 2ul de oligonucleotideos a 1mM (100mM dNTP Set, PCR
Grade, Invitrogen) , 0,2ul de Taq DNA polimerase (5U/ul) (Tag DNA Polymerase,
Recombinant, Invitrogen), 2,5ul de tamp&o da amostra na concentracdo de 10X,
1,5ul de MgCl; a 1,5mM de enzima, 2ul do DNA extraido e 14,8ul de agua ultra pura
autoclavada (KIM & CHA., 2001), determinando concentracdes finais de tampao 1Xx,
dNTP’s 0,4 mM, MgCl, de 1,2mM, primers 10pmoles e enzima 1,0U

A amplificacdo do DNA foi realizada em termociclador automatico (modelo
MX-BCL-7 ESCO), sob as seguintes condi¢des: um ciclo a 94°C por cinco minutos,
seguido de 34 ciclos com desnaturacdo da fita a 94°C durante um minuto,
anelamento a 65°C por um minuto, extensao a 72°C por um minuto, e extensao final
a 72°C por 10 minutos. O produto final amplificado foi de aproximadamente 481pb.

Em todas as reacdes foram utilizadas como controle positivo, uma
amostra do Laboratério de Virologia Animal do Instituto de Patologia Tropical e
Saude Publica da Universidade Federal de Goias que amplificou o produto esperado
(BARTHASSON, 2009), agua esterelizada como controle negativo e padréo de peso
molecular 100pb DNA Ladder (LUDWIG®). Os produtos amplificados por PCR foram
analisados por eletroforese em gel de agarose a 1,5% em cuba horizontal sob uma
corrente de 100V, em tampéo TBE, posteriormente imersas em brometo de etideo
(0,5pg/ml), visualizadas por meio de um transiluminador UV modelo DP-CF-011-C
(VILBER LOURMAT?®) e fotografadas para registro dos resultados.
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4.5 Analises dos resultados

Foram realizados estudos descritivos e freqiéncia dos principais sinais
clinicos, achados macroscoépicos, microscopicos, dos suinos com suspeita clinica de

cirvovirose em forma de tabela de contigéncia.
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5. RESULTADOS

5.1 Sinais clinicos

Os sinais clinicos observados estdo descritos na Tabela 2. Apatia foi o
sinal clinico mais frequente encontrado em 90% dos casos, acompanhada de
emagrecimento e palidez presentes em 65% dos animais.

Sinais entéricos foram observados em apenas trés granjas A, Be D e em
20% dos animais (Figura 2).

Sinais respiratorios foram encontrados em 13 (65%) dos animais, nas
granjas A, D, E e F. Sendo que tosse acompanhados de respiracdo abdominal
taquipnéica foram os sinais clinicos mais observados (45% dos animais). Cianose
das mucosas externas acompanhava casos respiratorios mais severos. Corrimento
nasal seroso estava presente em 40% dos suinos. Nao foi encontrada ictericia. Morte
subita estava presente em suinos da exploragéo A.

LesBes cutaneas leves sugerindo a Sindrome Dermatite e Nefropatia dos
Suinos foram encontradas em duas granjas, A e D (Figura 2), e consistiam em
lesbes circulares, eritematosas, de tamanho variavel entre um centimetro de diametro
até pequenas placas distribuidas em sua maioria no trem posterior e perineo. Em
alguns casos, essas lesdes eram disseminadas pelo ventre, flanco, dorso, cabeca e

orelhas.

Tabela 2: Numero e frequéncia da ocorréncia dos principais sinais clinicos
observados nos suinos com suspeita clinica de circovirose.

Alteracdes Total Frequéncia
Apatia 18/20 90%
Palidez 13/20 65%
Emagrecimento 13/20 65%
Tosse 9/20 45%
Secrecao nasal 8/20 40%
Aumento do volume linfonodo inguinal superficial  6/20 30%
Sinais entéricos 4/20 20%

Alteracdes de pele 2120 10%
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Figura 2: Fotografias de suinos com suspeita de circovirose. A- Suino com 17
semanas com emagrecimento acentuado. B- Sinais de diarréia (setas).
C e D — Alteragbes na pele.

5.2 LesBes macroscopicas

As alteracdes encontradas na necropsia e suas frequéncias estdo descritas
na Tabela 3.

O pulmao foi o 6rgao que mais foram identificadas alteracbes e estavam
presentes em quase todos os animais. Hepatizacdo vermelha foi a lesdo mais
observada (Figura 3A). O ndo colabamento pulmonar ou “pulmao armado” (Figura 3B
e 3D) foi um achado constante 13/20 e, muitas vezes, estava acompanhando de
edema interlobular. Abscessos Unicos pulmonares também foram encontrados em
3/20 casos. Aderéncias pleurais e pleurite, muitas vezes com presenca de fibrina na
cavidade, foram e associados com infec¢cBes bacterianas secundérias, foram

encontrados em dois casos.
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Tabela 3: Numero e frequéncia das principais alteracdes macroscopicas observadas
em suinos com suspeita clinica de circovirose.

Orgaos Alteracdes Total Frequéncia
Areas de hepatizacéo vermelha 16 80%
Pulm&o Pulméo _néo colapsado 13 65%
Aderéncia 4 20%
Abcessos 3 15%
Pericardite 5 25%
Coracdo AQerénci_a de .pericérdio 3 15%
Hidropericardio 2 10%
Mobilizacdo da gordura pericardica 2 10%
Linfoadenomegalia 13 65%
Linfonodo Linfonodo hemorragico 5 25%
Linfonodos edemaciados 4 20%
Tonsila Tonsilas aumentadas 5 25%
Baco Pontos hgmor_régicos 2 10%
Area de cicatrizacao 2 10%
Térax Aqleréncia de toracica 3 15%
Hidrotérax 2 10%
Vasos linfaticos aumentados 3 15%
Mesentério/Abdémen Aderéncias abdominais 2 10%
Ascite 2 10%
Figado Figado com aum(_anto_ do padréo lobular 7 35%
Aderéncia de peritdnio 2 10%
Rins com pontos brancos 4 20%
Rim Rins com pontos vermelhos 2 10%
Rins palidos 1 5%
Aumento da parede dos intestinos 4 20%
Congestéao vascular nos intestinos 5 25%
Trato digestivo Fezes aspecto pastoso 4 20%
Aumento dos vasos linfaticos 4 20%
Hiperemia da mucosa gastrica 2 10%
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Figura 3: Fotografias de pulmdes de suinos com suspeita clinica de circovirose: A-
pulm&o com hepatizacdo vermelha (setas), B- pulm&o néao colapsado, C-
aderéncia de pulmao com pleura (seta), D- evidenciacdo do l6bulo cranial

com hepatizacdo e edemaciacao (seta).

No coragdo hidropericardio de coloragdo citrina ou sanguinolento,
acompanhado de atrofia da gordura cardiaca foram alteragbes mais evidentes.
Aderéncias de saco pericardico e pericardite fibrino-purulenta também foi encontrada.
Atrofia da gordura cardiaca estava presente nos casos de emaciacao.

Em dois suinos de duas granjas distintas, C e D, foram encontrados pleurite,
pericardite, pulmdo aderido a pleura, aderéncia de omento ao baco, grande
quantidade de fibrina, hidrotoréx, ascite e hidropericardio com presenca de liquido
sanguinolento. Essas lesfes podem existir em varias combinacdes de agentes

bacterianos (Figura 4 A).
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Figura 4. Fotografia de achados de necropsia de suinos com suspeita clinica de
circovirose: A- aderéncias de saco pericardico (setas), pericardite fibrino-
purulenta (estrela) e presenca de exsudato sanguinolento no térax
(asterisco), B- rim: presenca de petéquias (detalhe), C- linfonodo
mediastinico edemaciado e hemorragico, D- evidenciacdo de vasos do
mesentério e aumento de volume dos linfonodos mesentéricos.

Em 13 casos, os linfonodos estavam aumentados de volume principalmente os
linfonodos inguinais superficiais e mesentérico e em cinco casos linfonodos
mediastinicos (Figura 4 D) e inguinais apresentavam hemorragicos (Figura 4 C). Os
linfonodos aumentados de volume apresentavam edema gelatinoso e evidenciacao
do padrdo de vasos linfaticos associados. Ao corte, havia protusdo das porcdes
internas e derramamento de liquido incolor ou levemente citrino. Linfonodos com
volume diminuido encontrados em quatro casos. Edema acentuado de mesentério
com evidenciacdo dos vasos linfaticos foi encontrado em animais com aumento de
linfonodo mesentérico (Figura 4 D).

O espessamento e o aumento de volume tonsilares com evidenciacdo do
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padrdo das criptas foi o Unico achado desse Orgdo e estava presente em 5/20
animais.

Liquido claro em grande quantidade foi encontrado na cavidade abdominal de
dois animais. No figado encontraram-se areas de cicatrizacdo em trés animais e o
aumento do padréo lobular foi achado comum. Hepatomegalia e o 6rgéo palido foram
menos evidentes. Rins com coloragéo palidas foi achados em um animal e petéquias
na regido cortical foi encontrada dois casos (Figura 4 B).

Evidenciacao de vasos linfaticos e edema de serosa foram acompanhados de
edema de mesentério. Quatro animais apresentaram fezes pastosas e amareladas.
Aumento de volume com evidenciacdo das placas de Peyer também foi notado no

intestino delgado.

5.3 LesBes microscopicas

Os achados microscopicos observados nos Orgdos analisados estdo
descritos na Tabela 4.

Os principais achados microscépicos correspondem ao trato respiratorio.
Doze dos 20 animais (55 %) apresentavam pneumonia intersticial multifocal variando
de leve a acentuada (Figura 5 A). Dez animais (50%) apresentaram
broncopneumonia purulenta moderada (Figura 5 B). Células gigantes foram
encontradas em grande quantidade no pulmdo de trés animais, infiltrado
perivascular predominantemente mononuclear foi encontrado em quatro animais.
Hiperplasia do tecido linféide associado aos bronquios (BALT) esteve presente em
sete animais 35% (Tabela 4).

Na maioria doa animais nao apresentou alteracbes em nivel renal,
naqueles que apresentaram foram notadas infiltrado linfocitario (2/20) e histiocitario
(2/20), além de congestdo multifocal discreta (2/20).

No animal 17 da granja E encontraram-se alteragfes mais significativas

como glomerulonefrite com infiltrado histiocitario multifocal acentuado, necrose e
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degeneracdo de células tubulares, fibrose, presenca de material hialino no interior de
microtubos, presenca de células gigantes e vasculite (Figura 5 C e D).

Também em relacdo ao figado um grande numero de animais nao
apresentou alteracdes. A principal lesdo encontrada foi infiltrado histisocitario
multifocal, caracterizando hepatite mononuclear em seis animais. Necrose individual
de hepatdcitos e infiltrado linfocitario foram observados em trés animais (Figura 6 A
e B). Células gigantes também foram encontradas em grande quantidade no figado

de um animal. (Figura 6 A).

Tabela 4: Principais lesdes microscopicas e frequéncia observadas em pulmdes,
figado e rim de suinos com suspeita clinica de circovirose.

Orgéo Alteracdes Total Frequéncia
Pneumonia intersticial mononuclear multifocal 12/20 60%
Pneumonia broncointersticial 10/20 50%
Hiperplasia de BALT 7120 35%
Infiltrado mononuclear perivascular 4/20 20%

Pulm@do Edema intersticial/interlobular 3/20 15%
Célula gigante 3/20 15%
Pleuropneumonia 2/20 10%
Infiltrado histiocitario multifocal 2/20 10%
Sem alteracéo 2/20 10%
Infiltrado mononuclear perivascular 3/20 15%
Infiltrado linfocitario multifocal 2/20 10%
Congestao multifocal discreta 2/20 10%

RIm Infiltra_do h_ist_iocitério multifocal _ 2/20 10%
Material hialino em tdbulos renais 2/20 10%
Glomerulonefrite 1/20 5%
Degeneracao de tubulos 1/20 5%
Sem alteracao 11/20 55%
Infiltrado histiocitario multifocal 6/20 30%
Infiltrado linfocitario multifocal 3/20 15%

Figado Necrose individual de hepatdcitos 3/20 15%
Célula gigante 1/20 5%

Sem alteracao 7/20 35%
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IR

ografia pulméao speita de circovirose. A-
Pneumonia interstiicial difusa (10x H&E). B- pneumonia broncointersticial
(40x H&E). C- Rim: degeneracao de tubulos (100x H&E). D- Rim: Infiltrado
linfo-histiocitario acentuado difuso (glomerulonefrite) (100x H&E).

Alteracdes no baco foram observadas em cinco animais. Foi observado
infiltrado histiocitario ou neutrofilico multifocal moderado, além de necrose
centrofolicular, em alguns animais como descrito na Tabela 5.

Edema subcapsular e dilatacdo de vasos linfaticos periféricos foram achados
em cinco linfonodos (25%). Hiperplasia linféide foi observada em trés casos (15%).
Em outros trés casos, havia deplecao centrofolicular mais severa. Células gigantes
estava presente no linfonodo inguinal do animal 3 granja A.

Infiltrado histiocitario multifocal com variados graus de intensidade ocorreu em

linfonodos de sete animais, sendo a lesdo mais comum, 35% dos casos. Infiltrado
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linfo-histiocitario multifocal moderado ocorre nos casos mais crénicos da doenca e
estava presente em dois (10%) animais (Figura 6 C e D). Hemorragia foi observada

em outros quatro animais (20%).

o O
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Figura 6: Fotomicrografia de figado e linfonodo de suinos com suspeita de
circovirose. A- Figado: infiltrado mononuclear multifocal acentuado,
com formacéao de células gigantes multinucleadas (seta) (H&E 40x). B-
Figado: infiltrado mononuclear (seta) e esteatose difusa (H&E 10x).
Linfonodo: linfo-histiocitario. C- linfonodo: infiltrado mononuclear,
presenca de célula gigante (seta) (H&E 10x).D- Linfonodo com

presenca de infiltrado mononuclear multifocal (H&E 40x).
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Tabela 5: Namero e frequéncia das principais lesdes microscopicas observadas em
tecidos linfoides de suinos com suspeita clinica de circovirose.

Org&os Alteracdes Total Frequéncia
Infiltrado histiocitario multifocal 2/20 10%
Infiltrado neutrofilico multifocal 1/20 5%
Baco Necrose centrofolicular 1/20 5%
Hemoossiderose multifocal acentuada 1/20 5%
Sem alteracéo 15/20 75%
Infiltrado histiocitario 7120 35%
Infiltrado eosinofilico multifocal 6/20 30%
Edema discreto regido medular 5/20 25%
Hemorragia 4/20 20%
Linfonodo Deplecéo linféide centrofolicular 4/20 20%
Hiperplasia linféide centrofolicular 3/20 15%
Infiltrado linfo-histiocitario 2/20 10%
Necrose multifocal 2/20 10%
Células gigantes 1/20 5%
Sem alteracao 3/20 15%
Infiltrado histiocitario multifocal 10/20 50%
Hiperplasia linféide centrofolicular 5/20 25%
Necrose de criptas 5/20 25%
Tonsila Ab.scesso.s de priptas _ 4/20 20%
Infiltrado linfocitario multifocal 3/20 15%
Necrose de foliculos 3/20 15%
Células gigantes 1/20 5%
Sem alteracao 3/20 15%

5.4 Anélise molecular

Por meio da PCR (Figura 6 e 7), foi possivel comprovar a ocorréncia do DNA
do PCV2 em granjas de criacdo intensiva no estado de Goias. Os resultados das
PCR nos diversos 0Orgdos analisados dos 20 animais testados encontram-se
detalhados nas Tabelas 7 e 8 e Figura 7.

Todas as granjas foram positivas para PCV-2 no PCR assim como todos os
animais desse estudo tiveram reacdo positiva em pelo menos um 6rgéo testado. O
pulméo foi o 6rgdo que mais se obteve resultados positivos sendo 95% positivos
seguido do linfonodo inguinal (85%) e rim (80%).
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Os animais 1, 2, 3, e 5 da granja A e 6, 8 e 9 da granja B tiveram todos os
seus 0Orgaos positivos para PCV2 por meio da PCR.

Tabela 6: Resultados reacdo em cadeia da polimerase (PCR) para circovirus suino tipo 2
(PCV2) realizadas em diferentes 6rgdos de suinos estudados.

Granjas A B C D E F
Animais 1|2|3|4|5 6|7|8|9 1o|11 12|13|14 15|16|17 18|19|20
Figado + + + + + + - 4+ + +[- +[- - + + - + + +
Pulméao + + 4+ + + + - 4+ + + + + + + + + + + + o+
Rim + + 4+ - + + - 4+ + + [ - + + -+ + + + + +
Baco + + + - + + + + + + + + + + + + | - - - -
L. inguinal + + + + + + + + + 4+ + + + + | -+ + |- + -
L. mesentérico + + + + + + - + + + - + + + + + + |- - -
L.mediastinico + + + + + 4+ + + + -  + + | - | + - = + B - -
Tonsila + + + + + + + + + + -+ + - -+ + - + | -
Intestino + + + + + + - |+ + - + = = -+ -+ + + -

(+) Reacgao positiva ( - ) Reagdo negativa

Tabela 7: Frequéncia de resultados positivos e negativos da reacdo em cadeia da
polimerase (PCR) para circovirus suino tipo 2 (PCV2) realizadas em
diferentes 6rgaos dos suinos estudados.

Oras Total de Frequéncia de Total de Frequéncia de

rgaos . " ; :
positivos positivos negativos negativos

Pulmao 19/20 95% 1/20 5%
L. inguinal 17/20 85% 3/20 15%
Rim 16/20 80% 4/20 20%
Tonsila 15/20 75% 5/20 25%
L. mesentérico 15/20 75% 5/20 25%
Figado 15/20 75% 5/20 25%
Baco 15/20 75% 5/20 25%
L. mediastinico 13/20 65% 7/20 35%

Intestino 13/20 65% 7120 35%
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Figura 7: Fotografia de eletroforese em gel de agarose 1,5% de produtos da
reacdo em cadeia da polimerase (PCR) para circovirus suino tipo
2 (PCV2) de tecidos suinos coletados em granja B animal 8 do
estado de Goias. Da esquerda para a direita nas linhas: M,
marcador molecular ladder 100pb (Ludwig); 1-controle negativo;
2-controle positivo; 3- figado; 4-pulméao; 5-rim; 6-baco, linfonodos:
7-inguinal superficial, 8-mesentérico e 9-mediastinico; 10-tonsila,
11-intestino, e M marcador molecular ladder100 pb.
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6. DISCUSSAO

De acordo com SEGALES, et al. (2005) e SORDEN (2000), o diagndstico da
circovirose é realizado pela demonstracdo de lesfes caracteristicas associado com a
presenca de antigeno viral sendo a imunoistoquimica e a hibridizacdo in situ
considerados testes de eleicdo para detec¢cdo de PCV2 como parte do diagnostico.
Para OPRIESSNIG et al. (2007), o diagnostico da circovirose suina € baseado nos
sinais clinicos e demonstracao antigénica do PCV2 em mais de um tecido linféide,
ou em um tecido linféide e um 6rgéo de outro sistema como pulmdes, figado, rim e
intestino ou em dois 6rgaos de sistemas distintos. Deste modo, a detec¢do do acido
nucléico ou antigeno de PCV2 é considerada padrdo ouro para o diagndéstico e os
melhores testes para este fim sdo a reacdo em cadeia da polimerase ou hibridizacéo
in situ (DNA), além da imunoistoquimica (proteina).

No entanto, a imunoistoquimica nem sempre pode ser empregada como
método diagndstico de rotina, pois a disponibilidade de anti-soro anti-PCV2 é restrita.
Ainda que um anticorpo monoclonal anti-PCV2 esteja disponivel comercialmente no
exterior, o diagnoéstico definitivo ainda pode ser tecnicamente dificil com esse
produto (OPRIESSNIG et al., 2007). No Brasil ndo h& disponibilidade do anticorpo
anti-PCV2 e tem-se grande dificuldade em encontrar esse anticorpo em outros
paises. Sendo assim, o PCR foi o teste utilizado neste trabalho para deteccdo do
agente principal da circovirose e, em conjunto com a presenca de sinais clinicos,
lesbes macroscopicas e microscopicas (SORDEN, 2000; QUINTANA et al., 2001;
GAVA et al., 2005), pode-se demonstrar a presenca da doenca clinica difundida em
suinoculturas intensivas no estado de Goiés.

Em 2001, ARAUJO et al. (2002) encontrou sinais e lesdes macroscoépicas e
microscopicas caracteristicas de circovirus em Goias e em 2009 , BARTHASSON
identificou a presenca do PCV2 em suinos provenientes de criagdes extensivas, nas
qguais o controle sanitario € usualmente precério e a expressdao econdémica pouco
significativa.

O presente estudo foi o primeiro a identificar a circovirose em criacdes

intensivas de suinos no estado de Goias. Teve como premissa basica identificar o
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DNA viral e lesGes macroscépicas e microscopicas em suinos que apresentassem
sintomatologia compativel com circovirose suina em granjas com elevados indices de
refugagem.

Os resultados aqui obtidos permitem, desse forma, confirmar as evidencias
anteriormente apontadas de que essa sindrome estd presente em suinos de Goias
(ARAUJO et al. 2002; BARTHASSON, 2009), a semelhanca do que ja foi observado
em outros estados da federacdo (CIACCI-ZANELLA et al., 2001; PESCADOR et al.,
2003; CASTRO et al., 2003; FRANCA et al., 2005; CHIARELLI-NETO et al., 2005;
PINTO et al., 2003; BARBOSA et al., 2005; CHIARELLI-NETO et al., 2007). Tais
dados corroboram as afirmacées de ALLAN (2007), CIACCI-ZANELLA & MORES
(2003) e CHAE (2004) que afirmam que esta enfermidade esta bastante difundida na
suinocultura mundial e brasileira, sendo considerada a maior causa de refugagem.

MAGAR et al. (2000) afirma que o PCV2 pode muitas vezes ser isolado na
auséncia de sinais clinicos e lesfes histoldgicas evidentes, sugerindo a ocorréncia
de infeccdo subclinica ou variacdo na viruléncia. No presente trabalho foram
encontrado quatro animais, apesar de apresentarem sintomatologia de
emagrecimento e apatia ndo apresentaram lesdes macroscopicas e microscépicas
caracteristicas da doencga. De acordo com GAVA et al., (2005), o fato de algumas
amostras serem positivas por “nested-PCR”, mas nao apresentarem lesdes
histoldgicas, indicam que o DNA viral esta presente na amostra, mas sem causar a
doenca. KRAKOWKA et al. (2005) descreve suinos contaminados com o PCV-2,
sem manifestagdo clinica da doenca, eliminam o virus ou DNA Vviral
intermitentemente, servindo como potente fonte de infeccdo para outros animais,
pois 0 mesmo é estavel e pode sobreviver no ambiente por muitos meses.

Além disso, varios autores demonstraram que apesar da presenca do PCV2
ser essencial para causar a doenca, a existéncia de outros fatores concomitantes
faz-se necesséria para o desenvolvimento da SMDS (SORDEN, 2000). QUINTANA
et al. (2001) e KRAKOWKA et al. (2005) determinaram que o estagio no qual a
doenca se encontra reflete também a presenca ou auséncia de lesdes especificas.

Desta forma, também foi possivel encontrar antigeno ou &cido nucléico de PCV2 em
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tecidos de animais clinicamente saudaveis, e neste caso, a quantidade de virus e a
intensidade de lesdes estavam muito baixas ou nulas.

A variacéo da predilecdo do virus por determinados 6rgéos esta relacionada
com a suscetibilidade do hospedeiro e/ou fatores ambientais. Apesar da técnica de
PCR ser rapida, sensivel e especifica, esta ndo permite a localizacdo do virus no
tecido ou células, e tampouco permite fazer uma diferenciacdo entre suinos
infectados subclinicamente dos clinicamente doentes (BRUNBORG et al., 2004). LIU
et al. (2000) mostraram que os niveis de DNA presentes em animais clinicamente
doentes sdo significativamente maiores do que em animais clinicamente saudaveis.
Esta observacdo sugere que para o desenvolvimento da SMDS é necesséaria uma
quantidade minima do PCV2.

Os sinais clinicos apresentados pelos animais de neste estudo condizem com
os achados de ALLAN & ELLIS, (2000); ZANELLA & MORES (2003) e SEGALES, et
al. (2004). Seis sinais clinicos fundamentais formam descritos por HARDING et al.,
(1998) e MADEC et al., (2000) e sdo a base do diagnostico clinico preliminar de
SMDS, presentes na seguinte ordem de frequéncia: caquexia, dispnéia,
linfoadenopatia, diarréia, palidez e ictericia. Esses dados sdo condizentes com 0s
principais sinais clinicos encontrados nesse trabalho, entretanto ictericia ndo estava
presente nos casos estudados. Tosse, pirexia, Ulcera gastrica, meningite e morte
s&o menos comuns (WELLENBERG et al., 2000). Ulcera gastrica ndo foi encontrado
no presente estudo, tosse estava presente em nas granjas A, D, E e F. Na granja A
morte subita de suinos foi observada, provavelmente, por se tratar de um estagio
mais avancado de SMDS e outras doencgas associadas.

LesbBes macroscoépicas e microscopicas foram condizentes aos achados por
ROSELL et al. (1999); KIM et al. (2003a) e CORREA (2006).

Sinais respiratorios foram achados constantes nas granjas variando de entre
mais € menos severo. Lesbes pulmonares como hepatizagdo, principalmente em
I6bulos craniais, e pulmdo ndo colabado estava presente em quase todos os
animais, 80 e 65% dos casos, respectivamente, corroborando com os achados de
LIU et al. (2002). Pneumonia intersticial linfo-histiocitica foram encontrados em 60%

dos casos, infiltrados histiocitario difusos ou associados a brénquios e bronquiolos,
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causando o espessamento dessas estruturas foi achado comum corroborando com
os achados de ROSELL et al. (1999) e KIM et al. (2003a).

E digno de nota que o maior nimero de reacdes positivas na PCR ocorreu a
partir de fragmentos de pulméo. Um importante aspecto da circovirose é que a
doenca esta associada a doencas do complexo respiratorio dos suinos. Essa
infeccdo pelo PCV2 predispde a ocorréncia de doenca respiratoria aguda
secundaria, preferencialmente por bactérias, que causa consideravel prejuizo
econdbmico por debilitar severamente o leitdo, podendo até mesmo levar a morte
(ELLIS et al., 1999).

No figado encontrou-se hepatite intersticial linfo-histiocitica periportal ou
difusa acompanhada de vacuolizacao, tumefacdo hepatocelular, e necrose individual
hepatdcitos como descrito por ZANELLA & MORES, (2003); ROSELL et al. (1999) e
KIM et al. (2002) verificou-se também, infiltrados mononucleares (ROSELL et al.,
1999).

Podem ser consideradas significativas as frequéncias nos fragmentos de
orgaos linféides positivos, como baco, tonsilas e linfonodos. Ja foi observado que as
células alvo do virus sdo as células apresentadoras de antigeno e os macrofagos,
sendo frequente alteracdes em tecidos linféides como consequiiéncia da circovirose
(SEGALES et al., 2004).

Os 6rgaos linféides frequentemente afetados foram os de linfonodos e
tonsilas (BASTIANELLO, 2004). Histologicamente, infiltrado histiocitario e linfoide
foram lesdes mais frequentes nos orgaos linféides, caracteristicas de PCV2 como
relatado por SEGALES (2002). Outra lesdo observada nos orgédos linfoides foi
deplecédo lifocitéaria e hiperplasia linfocitaria, sendo esta associada com a
estimulacdo antigénica de qualquer tipo segundo FRY & MCGAVIN, (2007). No baco
observou-se poucas alteracbes em contraste com os achados de ROSELL et al.
(1999).

CHIANINI et al. (2003) e KRAKOWKA et al. (2005) definiram que a infeccao
subclinica estad caracterizada por auséncia de sinais clinicos e por minima ou
nenhuma lesdo no tecido linfoide e parenquimatoso. Desta forma, pode ser

verificados nos linfonodos hiperplasia linféide muito leve e alguns histiécitos, embora
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a hiperplasia linféide seja mais proeminente em casos leves a moderados de
circovirose.

Corpusculos de inclusdo ndo foram muito evidentes nos suinos pesquisados,
pois de acordo com KIM et al. (2002), apesar de muito caracteristicos, ndo sao
encontrados em todos 0s casos de circovirose.

No presente estudo, dois animais das granjas 1 e 4 encoutrou-se lesdes de
pele. A identificacdo de alteracdes cutaneas em casos de circovirose, pode indicar
ocorréncia de SNDP.(MADEC et al., 2000) ou sinais menos especificos da propria
SDMS (SEGALES et al. 2000). MADEC et al. (2000), todavia, associam lesdes de
pele e as lesBes renais apenas a SNDP, ndo sendo regularmente observadas nos
surtos de SDMS.

Um dos animais ndo apresentou alteracdes microscopicas enquanto no outro
foi observado no rim infiltrado mononuclear, discreto, multifocal e vasculite.Para
SEGALES et al. (2000), nem todos os suinos infectados com SNDP apresentam
lesGes macroscopicas em rins e pele, outros apresentam lesfes cutaneas, mas nao
apresentam lesdes renais. Entretanto, todos podem ser considerados casos atipicos
de SNDP se tiverem presenca de vasculite necrotizante sistémica (SEGALES et al.,
2000), o que nao foi observado nesse estudo.

E importante salientar que esses resultados podem ter sido influenciados pela
metodologia de amostragem, onde foram selecionados, na maioria dos casos,
animais com sinais clinicos evidentes da circovirose. Animais recentemente
infectados ou em fase terminal da doenca podem apresentar lesdes microscopicas
moderadas ou ausentes e, conseqientemente, pequenas quantidades de antigeno
de PCV2 podem ser detectadas nos tecidos linfoides (SEGALES et al., 2004).
Contudo, a deteccao de circovirus em suinos sintomaticos de criagdes intensivas e a
totalidade de granjas positivas para PCV2 constitui um alerta para que seja mais
rigoroso 0 monitoramento sanitario da circovirose nas diversas granjas que compde

0s complexos agroindustriais da carne suina no estado.
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7 CONCLUSOES

Confirmou a presenca da circovirose suina no estado de Goias em criacdes
intensivas.

As sinais clinicos, alteracBes macroscopicas e microscopicas sugestivas da
infeccdo por PCV2 ocorreu em suinos de granjas intensiva no estado de Goias.

A presenca do agente PCV2 foi detectada em animais clinicamente suspeitos

e com lesBes macro e microscopicas sugestivas de circovirose no estado de Goias.
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