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RESUMO

Neste trabalho foi realizada uma revisdo sobre as coronaviroses em suinos, mostrando suas diferentes
caracteristicas. A gastroenterite transmissivel e diarreia epidémica sdo doengas de grande importancia, pois geram
alta taxa de mortalidade em leitdes lactentes e grande perda econdmica. Esses virus atingem os enterocitos,
causando atrofia das vilosidades, os animais afetados apresentam diarreia aquosa, vOmito, hiporexia e
desidratag@o. Outros dois virus surgiram recentemente, o delta coronavirus suino e o virus da sindrome da diarreia
aguda suina, sendo que possuem patogenicidade e sinais clinicos semelhantes aos descritos nas doengas anteriores.
Ja o coronavirus respiratdrio suino e o virus da encefalomielite hemaglutinante possuem sinais clinicos distintos,
o primeiro causa manifestagdo respiratoria leve ou subclinica, ¢ o segundo sinais neuroldgicos, vomito e
emagrecimento, afetando, principalmente, animais com menos de quatro semanas. Como ndo existe tratamento
especifico para essas doengas, e as vacinas nao conferem protecéo total, um bom programa de biosseguridade ¢ a
principal forma de controlar e de prevengao.
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ABSTRACT

This work aims to review about coronaviruses in swine, emblazoning there’s differences. Transmissible
gastroenteritis and epidemic diarrhea are imported diseases, as they generate a high mortality rate in lactating
piglets and economic losses. These viruses reach enterocytes, causing villous atrophy; affected animals present
watery diarrhea, vomiting, hypoxia and dehydration. Two other viruses have recently emerged, the swine
deltacoronavirus and the swine acute diarrhea syndrome virus, which have pathogenicity and clinical signs similar
to those described in previous diseases. In the other hand, the porcine respiratory coronavirus and the
hemagglutinating encephalomyelitis virus have distinct clinical signs. The first causes mild or subclinical
respiratory manifestations and the second neurological signs, vomiting and emaciation, mostly affecting piglets
younger than 4 weeks. As there is no specific treatment for these diseases, and vaccines do not provide full
protection, a good biosecurity program is the main way to control and prevent them.
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INTRODUCAO

Os virus pertencentes a familia Coronaviridae sao encontrados em grande variedade
de animais, podendo causar doengas respiratorias, entéricas, hepaticas e neuroldgicas, de
gravidade variavel. Eles estdo em constante evolugdo genética por meio de mutacdes pontuais
e recombina¢des homologas entre membros do mesmo género. Essa alta frequéncia de
recombinagdes € mutagdes pode permitir que eles se adaptem a novos hospedeiros (WOO et
al.,2012; BONIOTTI et al., 2016).

No atual cenario mundial com a pandemia causada pela COVID-19, o coronavirus e
suas formas de transmissao estdo sendo amplamente discutidas. Com a confirmagao da infecgao
de um cdo na China pela World Organization for Animal Health (OIE), surgiram davidas sobre
as doengas e as formas de infec¢do do coronavirus em animais domésticos (OIE, 2020a). Foram
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confirmados casos de caes, gatos e visons que testaram positivo para o SARS-CoV-2, além
destes, tigres e ledes de um zooldgico em Nova York testaram positivo para o virus apos
apresentarem sinais respiratorios leves (OIE, 2020a; CDC, 2020). Também foi demonstrado,
sob condigdes experimentais, que gatos e furdes podem infectar-se e transmitir o virus a outros
animais da mesma espécie (KIM et al., 2020; SHI et al., 2020). No entanto, até 0 momento nao
ha evidéncias de que esses animais possam transmitir a doenga aos seres humanos (CDC,
2020). Quanto aos animais de producao, resultados obtidos por SHI ef al. (2020) e pelo
Friedrich-Loeffler-Institut (FLI) (2020) mostraram que at¢ o momento nao ha evidéncias de
que suinos e frangos possam ser infectados com SARS-CoV-2.

Em suinos, as principais doengas causadas por esse virus sdo a diarreia epidémica dos
suinos (PED) e a gastroenterite transmissivel (TGE), sendo as duas causadoras de alta
mortalidade em leitdes lactentes. Elas sdo exodticas no Brasil, desta forma, destaca-se a
importancia da biosseguridade e da vigilancia sanitaria, além de um plano de contingéncia bem
definido pelas autoridades sanitarias, como forma de manter o rebanho brasileiro livre
(ZANELLA et al., 2016). As demais doengas causadas por coronavirus também nunca foram
diagnosticadas no Brasil, mas foram poucas as investigacdes sobre suas ocorréncias. Nao ha
evidéncias de que coronaviroses de suinos possam infectar humanos, ou seja, ndo possuem
importancia para satde publica (SAIF et al., 2019). Mediante a atual conjuntura achou-se
interessante fazer uma revisdo sobre as coronaviroses em suinos, mostrando suas diferentes
caracteristicas.

DESENVOLVIMENTO

Caracteristicas gerais

Os coronavirus pertencem a ordem Nidoviralaes e a familia Coronaviridae, e esta
possui duas subfamilias: Coronavirinae, que inclui os géneros Alphacoronavirus,
Betacoronavirus, Gammacoronavirus e Deltacoronavirus; e Torovirinae, que inclui os géneros
Bafinivirus e Torovirus, sendo que, os torovirus podem infectar os suinos, mas ndo causam
sinais clinicos (PINERES e GALVIS, 2015; CUI et al., 2019; SAIF et al., 2019).

Os coronavirus sao envelopados, pleomorficos, € o genoma ¢ constituido de RNA fita
simples de polaridade positiva. A maior parte dos coronavirus possui quatro glicoproteinas
estruturais: a proteina de superficie ou spike (S), que apresenta papel importante na interagao
com receptores especificos da célula hospedeira e entrada do virus, e na inducao de anticorpos
neutralizantes; proteina de envelope (E), proteina de membrana (M) e proteina do
nucleocapsideo (N) (JUNG e SAIF, 2015; THACHIL et al., 2015; CUI et al., 2019).

Os alfa coronavirus e beta coronavirus infectam apenas mamiferos, enquanto que os
gamma coronavirus e delta coronaviruses infectam aves, mas alguns deles também podem
infectar mamiferos (CUI et al., 2019). Os coronavirus que afetam os suinos, o género ao qual
pertencem e o tipo de sinais clinicos que causam, sao descritos no quadro 01. Além desses, um
virus recombinante TGEV/PEDV foi identificado em suinos na Europa (BONIOTTI et al.,
2016).
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Quadro 01: Coronavirus que acometem os suinos, género no qual se classificam e a principal
manifestagao da doenca.

DOENCA GENERO MANIFESTACAO

Virus da diarreia epidémica dos Alphacoronavirus Entérica
suinos (PEDV)

Virus da gastroenterite
transmissivel (TGEV)

Coronavirus da sindrome da
diarreia aguda suina (SADS-
CoV)

Coronavirus respiratorio suino Respiratoria
(PRCV)

Virus da encefalomielite Betacoronavirus Respiratdria e neuroldgica
hemaglutinante (PHEV)

Delta coronavirus suino Deltacoronavirus Entérica
(PDCoV)

(Adaptado de ZHOU et al., 2018; SAIF et al., 2019).

GASTROENTERITE TRANSMISSIVEL

Etiologia e epidemiologia

O virus causador da TGE ¢ muito semelhante antigenicamente ao PRCV, virus esse
que surgiu de uma mutagdo no TGEV. Devido a esse surgimento ¢ a dissemina¢do do agente,
ocorreu o aumento da imunidade ao TGEV nos rebanhos suinos (ZANELLA, 2012; CHAI et
al., 2013). Este virus ¢ estdvel ao congelamento, mas ¢ sensivel ao calor e a radiagdo
ultravioleta, e também a desinfetantes como hipoclorito de sédio, formalina 0,5%, fenol 0,5%
e detergentes. Pode persistir nos dejetos liquidos por mais de oito semanas a 5 °C, duas a 20 °C
e 24 horas a 35 °C (ZANELLA, 2012; SAIF et al., 2019).

A TGE ¢ uma doenca altamente contagiosa que acomete exclusivamente suinos e ¢
caracterizada por diarreia, vomito e alta mortalidade em leitdes lactentes (MARTINS et al.,
2013; PINEROS e GALVIS, 2015; SAIF et al., 2019). Devido ao prejuizo que causa & industria
de suinos ¢ uma das doengas de notificagdo obrigatoria da OIE (OIE, 2020b). Foi descrita pela
primeira vez por Doyle e Hutchingsos nos Estados Unidos em 1946 (BRENTANO et al., 2002;
MARTINS et al., 2013), e se espalhou pelo mundo. Atualmente estd ocasionalmente presente
em parte da América, Asia e Europa (OIE, 2018).

No Brasil a doenga ¢ considerada exotica. Estudos realizados em diferentes estados
nao detectaram a presenca do agente (BRENTANO et al., 2002; BARTHASSON et al., 2009;
RUIZ et al., 2016). Em 1985, anticorpos neutralizantes para TGE foram detectados em uma
criacdo extensiva de suinos da raca Piau, sem sintomatologia clinica, contudo, esta evidéncia
sorologica nao se confirmou como sendo TGE (BRENTANO et al., 2002; ZANELLA, 2012).

A doenga atinge animais de todas as idades, entretanto a severidade e letalidade ¢ maior
em leitdes com menos de duas semanas. A TGE pode se manifestar de duas formas diferentes:
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epidémica ou endémica (OIE, 2018; SAIF et al., 2019). A forma epidémica ocorre quando a
maioria dos suinos de um rebanho s3o soronegativos para TGEV e PRCYV, assim quando o
virus entra ele se espalha rapidamente, causando mortalidade proxima a 100% em leitdes
recém-nascidos (CHAI et al., 2013; MARTINS et al., 2013; SAIF et al., 2019). Ja4 a forma
endémica ocorre quando o virus persiste em um rebanho, perpetuando a doenga. Nesse caso, a
transmissao entre os adultos ocorre lentamente, as matrizes se tornam imunes ou assintomaticas
e passam imunidade para os leitdes por meio do colostro e do leite, esses por sua vez apresentam
sinais clinicos mais leves e mortalidade inferior a forma epidémica (SAIF et al., 2019). Outra
caracteristica da doenga ¢ a sazonalidade, ja que ocorre com maior frequéncia no inverno, o que
provavelmente estd associado ao fato do virus ser estavel ao frio e sensivel ao calor. (SAIF et
al.,2019)

A transmissao ocorre pelo contato direto, de suino para suino, sobretudo com as fezes,
por meio de fomites e aerossois, € também pode ocorrer devido ingestdo de agua e alimentos
contaminados (ZANELLA, 2012; MARTINS et al., 2013; PINEROS e GALVIS, 2015).

Patogenia, sinais clinicos e patologia

A infeccdo ocorre, essencialmente, por contato fecal-oral. No organismo, o virus passa
pelo estdmago, onde resiste ao baixo pH e a a¢do da tripsina (ZANELLA, 2012). Entdo, chega
ao intestino delgado, onde infecta e replica nos enterdcitos, causando atrofia das vilosidades.
Dessa forma, ha redugdo na area anatomica de absor¢do e reducdo da atividade enzimatica,
resultando em ma absor¢do e consequentemente diarreia (KIM et al., 2010; CHAI et al., 2013;
OIE, 2018). Os locais extra-intestinais de replicacdo do virus podem incluir o trato respiratdrio
e o tecidos mamario (CHAI et al., 2013; MARTINS et al.,, 2013; OIE, 2018; SAIF et al., 2019).

O periodo de incubagdo da doenga € curto, normalmente entre 18 horas e 3 dias. As
manifestagdes clinicas incluem diarreia aquosa abundante e amarelada, vomito, desidratagdo,
anorexia, perda de peso, febre e morte, sendo elas mais evidentes em leitdes nas duas primeiras
semanas de vida. Os leitdes que sobrevivem geralmente apresentam desenvolvimento retardado
e diminui¢do da resisténcia a outras doencas (ZANELLA, 2012; PINEROS e GALVIS, 2015;
SAIF et al., 2019). Os leitdes mais velhos e os adultos apresentam sinais mais brandos, € as
matrizes, além de sinais leves, podem apresentar agalaxia. Nos casos endémicos os sinais
clinicos sdo geralmente menos graves e a mortalidade ¢ baixa (PINEROS e GALVIS, 2015 ;
SAIF et al., 2019).

Quando o virus da TGE ¢ introduzido em uma propriedade em que os animais tiveram
contato com o PRCV, geralmente ocorre imunidade cruzada, e assim o sinais clinicos tornam-
se mais leves (OIE, 2018).

As lesdes causadas pelo virus da TGE sdo encontradas no trato gastrointestinal,
principalmente no jejuno e ileo. As lesdes macroscopicas em leitdes com até trés semanas de
idade incluem desidrata¢do intensa, inflamagdo da regido perineal, presenca de gas e leite
coagulado no estdmago, aparéncia translicida da parede do intestino delgado, distensdo do
intestino delgado com conteido amarelo pastoso e leite coagulado (ZANELLA, 2012;
PINEROS e GALVIS, 2015; SAIF et al., 2019). No jejuno e inicio do ileo sdo observadas lesdes
macroscopicas significativas que incluem a redugdo da altura ou atrofia das vilosidades, com
metaplasia do epitélio, hiperplasia das criptas, congestdo, edema e infiltracao inflamatéria do
corion (ZANELLA, 2012).
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Diagnostico, controle e prevengio

A doenga apresenta caracteristicas epidemioldgicas semelhantes a PED e DCOV, e em
sua apresentacdo endémica tem manifestacdes semelhantes a de outros agentes que causam
problemas entéricos em suinos, como Escherichia coli, rotavirus e coccidios. Para o diagndstico
definitivo da TGE ¢ necessaria a realizacao de exames laboratoriais. Esse diagnostico ¢ feito
por meio da detec¢ao do antigeno nas fezes ou lesdes, pela detec¢ao de anticorpos ou pelo
isolamento do virus em amostras (PINEROS e GALVIS, 2015).

A deteccao do virus pode ser feita por imunofluorescéncia ou imuno-histoquimica,
além de microscopia eletronica e técnicas moleculares como RT-PCR e PCR aninhada, que
apresentam boa sensibilidade e especificidade (ZANELLA, 2012). Outras técnicas moleculares
também vém apresentando bons resultados, como a amplificacdo isotérmica mediada por alga
(LAMP) (CHEN et al., 2010) e a amplificagdo recombinase e polimerase (RPA) (WANG et al.,
2018a).

O diagnostico sorologico pode ser feito por teste de soroneutralizagdo e ELISA indireto,
porém esses testes podem gerar reagao cruzada com o PRCV. Pode ser usado para diferenciar
esses dois agentes um exame de ELISA de bloqueio (OIE, 2018; SAIF et al., 2019).

Nao existe um tratamento especifico para a TGE, desse modo, ¢ realizado o controle
dos sinais clinicos, o que inclui a aplicagdo de solugdes de eletrdlitos e glicose, o fornecimento
de 4gua limpa e fresca, a manuten¢do do ambiente aquecido e sem correntes de vento e a
aplicagdo de antibidticos quando houver infec¢des secundérias por agentes bacterianos
(ZANELLA, 2012; SAIF et al., 2019). Para controlar a doenga e prevenir a entrada desse virus
em uma producao € preciso que sejam implementadas e mantidas medidas de biosseguridade
(SAIF et al., 2019).

A protegao dos leitdes contra o virus da TGE ocorre principalmente pela acao da IgA.
Essa imunoglobulina ¢ passada da mae para os leitdes pelo colostro e leite quando essa matriz
ja foi infectada pelo virus (KIM et al., 2010; SAIF et al., 2019). Para imunizar os animais, sao
comercializadas atualmente vacinas vivas modificadas e vacinas inativas, elas podem ser
administradas nas matrizes ou diretamente nos leitdes (OIE, 2018). Contudo, nenhuma ¢ capaz
de fornecer protegao total aos leitdes (CHAI et al., 2013). Estudos vém sendo realizados a fim
de se produzir novas vacinas através de experimentos com uma vacina de DNA portadora do
gene TGEV S1 combinada com o adjuvante IL-12 (LI e al., 2019a) e uma vacina viva atenuada
de Salmonella enterica sorovar Typhimurium contendo um vetor para expressar a proteina [FN-
a suina (KIM et al., 2010) obtiveram resultados positivos, demonstrando potencial para
prevencao da TGE.

DIARREIA EPIDEMICA DOS SUINOS

Etiologia e epidemiologia

O PEDYV possui a habilidade de se adaptar ao ambiente e sobrevive quando submetido
a pH entre 6,5 ¢ 7,5 a uma temperatura de 37°C e a pH entre 5 ¢ 9 a 4 °C. E sensivel a hidroxido
de sodio (2%), formalina (1%), carbonato de sodio (4%) e acido fosforico. Em relacdo a
sobrevivéncia, o virus € inativado a temperaturas superior a 60 C (OIE, 2014).
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O virus foi originalmente identificado em surtos de diarreia esporadica em suinos de
terminacgdo na Inglaterra em 1971, e posteriormente foi identificado em outros paises europeus,
sendo que ap6s os anos 2000, foram poucos os relatos da doenca no continente (SAIF et al.,
2019; ZANCHIN et al., 2013). Na Russia, foram registrados surtos da doenca durante os anos
de 2005 a 2008 (STRIZHAKOVA et al., 2017). Na Asia, a doenga ja foi descrita na China,
Japdo, Tailandia, Coréia, Vietna e Filipinas. Em 2013, ocorreu um surto da doenga nos Estados
Unidos que se espalhou rapidamente para o México e Canada (SAIF et al., 2019; ZANCHIN et
al., 2013). Foi reportado na América Central e do Sul, no Equador, Republica Dominicana,
Peru e Colombia (JARVIS et al., 2016). No Brasil, ainda nao hé evidéncias ou diagnostico da
PED no rebanho suino (ZANELLA et al., 2014; RUIZ et al., 2016), porém foi relatada a
presenca de um alphacoronavirus em morcegos no pais, que apresentou similaridade genética
com os virus da PED (SIMAS et al., 2015).

A doenga se espalha rapidamente por entre os plantéis, e pode afetar suinos de todas
as idades. Possui uma alta mortalidade com grandes consequéncias econdmicas para os paises
que apresentam surtos (RABELO et al., 2016). O periodo de incubagdo do virus variade 1 a 4
dias, e o de infeccdo pode variar de 6 a 35 dias apds o aparecimento do primeiro sinal clinico
(OIE, 2014).

A forma de contamina¢do mais comum € pela via oro-fecal, por meio de contato direto
com as fezes ou com alimentos contaminados, entretanto pode haver contaminagdo por via
sanguinea e pela secrecdo nasal. H4 também contaminacdo indireta, por meio de veiculos de
transporte, pessoas e¢ objetos que tenham entrado em contato com fezes contaminadas. Os
caminhoes de transporte de animais foram titulados como um importante meio de transmissao
da doenca (OIE, 2014; PINERES e GALVIS, 2015). Os animais mais velhos podem estar
infectados e nao apresentarem sinais clinicos, € com isso acabam disseminando o virus para os
animais mais susceptiveis (HUANG et al., 2013). O tnico hospedeiro ¢ o proprio suino, porém
ndo se tem informagdes sobre a ocorréncia da doenga em porcos selvagens (OIE, 2014).

Patogenia, sinais clinicos e patologia

A infecgdo resulta em uma degeneragdao dos enterdcitos, com atrofia das vilosidades
intestinais, em que a relacao da altura das vilosidades com a cripta diminui (SAIF et al., 2019).
Ocorre uma reducdo na producao enzimatica e absorcdo dos nutrientes no intestino delgado
(ZANCHIN et al., 2013). O virus pode ser encontrado em menor concentragdo nos pulmoes,
figado, bago e musculos (SAIF et al., 2019). Os animais apresentam desidratacao devido a ma
absorc¢do de agua no intestino, que ¢ aumentada pelo vomito, no entanto pouco se sabe sobre o
mecanismo que induz esse sinal clinico (JAUNG e SAIF, 2015).

Animais mais jovens possuem um sistema imune imaturo, por isso acabam
apresentando mortalidade mais elevada (SAIF et al., 2019). A capacidade de regeneracdo de
enterdcitos em leitdes neonatos ¢ mais baixa do que em leitos de trés semanas de idade (JAUNG
e SAIF, 2015), além disso, os leitdes mais novos dependem da sua imunidade inata, visto que
ndo tiveram uma pré exposi¢do ao patdégeno e por isso ndo desenvolveram uma resposta
imunologica especifica (ANNAMALAI et al., 2015).

Os sinais clinicos mais comuns sdo: perda de apetite, queda no desempenho, vomito e
diarreia aquosa severa (RABELO et al., 2016). E uma doenga que causa diarreia e vomito em
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suinos de todas as idades, com alta mortalidade em leitdes lactentes. Em fémeas lactantes e
gestantes pode causar anorexia (STEVENSON et al., 2013).

A severidade dos sinais clinicos, assim como da doenca em si, depende da dose
infectante, da viruléncia da cepa envolvida, da susceptibilidade dos animais e do status sanitario
da granja. As cepas mais virulentas sio as coreanas, justificando a quantidade de surtos na Asia
(ZANCHIN et al., 2013).

Quanto as lesdes, macroscopicamente pode ser observado distensdo do intestino
delgado, parede intestinal delgada com transparéncia aumentada, excesso de contetido
amolecido e com coloragdo amarelada e desidratacdo. A desidratacdo nos animais pode ser
observada pela falta de elasticidade na pele e tecido subcutaneo viscoso (HUANG et al., 2013)

Microscopicamente ha atrofia das células epiteliais das superficies laterais e no topo
das vilosidades; formacdo de vactolos nos enterdcitos e danos na jungdo entre as células e na
ligagcdo com a lamina propria, a qual se encontra condensada (ZANCHIN et al., 2013).

Diagnostico, controle e prevenciao

O diagnostico pode ser baseado nos sinais clinicos (diarreia, desidratagao e vomito),
porém para ser confirmado ¢ necessaria a realizacdo de exames laboratoriais (RABELO et al.,
2016). Os exames realizados sdo: PCR, ELISA, imunofluorescéncia, imuno-histoquimica,
microscopia eletronica e isolamento viral (ZANCHIN er al, 2013). Para os exames
laboratoriais, devem ser analisadas amostras de fezes, fluidos orais, intestino ou soro para a
deteccao de anticorpos (OIE, 2014). O teste mais indicado ¢ o RT-PCR, que possibilita a
diferenciagdo do virus da PED do TGE, enquanto o ELISA pode gerar falso negativo
(ALMEIDA et al., 2014).

Os diagnosticos diferenciais sdo: TGE, colibacilose, clostridiose, infec¢cdo por
Isospora suis, infecgdes causadas por rotavirus tipo A (RABELO et al., 2016).

Nao ha um tratamento especifico para a doenga. O tratamento realizado ¢ sintomatico,
auxiliando os animais na desidratacdo (ofertando 4gua e solucdes hidratantes). Para controle e
prevencao devem ser implementadas medidas de biosseguridade, tais como: quarentena de
animais para reposicao; troca de roupas e cal¢ados na entrada e saida da granja; controle de
visitas, criteriosa limpeza e desinfec¢ao das instalagdes e periodo de vazio sanitario na troca de
lotes, desinfec¢ao de equipamentos e veiculos (ZANCHIN et al., 2013; SAIF et al., 2019).

A exposicdo de animais mais velhos, como as marras, ao virus para que produzam
anticorpos e posteriormente os repassem para os leitdes durante a lactacdo pode reduzir os
impactos clinicos (RABELO et al., 2016). Existem vacinas, porém, como o virus tem uma alta
taxa de mutag¢do as vacinas desenvolvidas at¢é o momento ndo se mostraram 100% eficazes
mundialmente (SONG et al., 2015).

No Brasil, existe o Plano de Contingéncia da PED que promove acdes e
responsabilidades para os produtores de suinos a fim de evitar a entrada da doenca no pais. Por
ser uma doenca de grande impacto econdmico, ¢ importante o desenvolvimento de protocolos
diante da suspeita de sua ocorréncia (ZANELLA et al., 2014).
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ENCEFALOMIELITE HEMAGLUTINANTE

Etiologia e epidemiologia

O PHEV, além da proteina S, apresenta em sua superficie a glicoproteina HE
(hemaglutinina esterase) que possui formato de espiculas e ¢ responsavel pela aglutinacao de
hemacias de camundongos, ratos, galinhas e outras espécies (ROEHE et al., 2012). Possui alta
viruléncia, e se propaga pelo sistema nervoso periférico até o central, onde se replicam nos
neurdnios que sao suas células alvo, causando disfunc¢des no sistema (SHI ez al., 2018).

A primeira vez que o virus foi isolado ocorreu no Canada, em 1962, onde leitdes
lactentes apresentavam sinais neurologicos. Posteriormente foi isolado na Inglaterra, onde os
leitdes apresentavam vOmito, anorexia e depressdo, foi entdo nomeada de “Vomiting and
Wasting Disease” (VWD) (QUIROGA et al., 2008). Os casos reportados apresentaram
impactos economicos devido a alta mortalidade em leitdes com idade inferior a trés semanas
(CHEN et al., 2011). Pesquisas soroldgicas, entre as décadas de 60 e 90, mostraram que o virus
era altamente prevalente e circulava na sua forma subclinica em varios paises no mundo, porém
foram poucos os relatos de episodios da doenga se manifestando clinicamente (MORA-DIAZ
et al., 2019). A encefalomielite hemaglutinante (PHE) j& foi reportada na Europa, Estados
Unidos, Canadé, Argentina, Japao, Taiwan e Australia (DONG et al., 2014).

Os suinos s@o os tnicos hospedeiros susceptiveis (SAIF et al., 2019). Os animais mais
velhos normalmente ndo apresentam a forma clinica da doenga; como o virus ¢ endémico na
maioria dos rebanhos suinos, acredita-se que as matrizes ja possuam anticorpos para a doenca
e imunizem seus leitdes. Os surtos reportados de PHE sdo raros e, geralmente, ocorrem em
leitegadas de marrds ou matrizes com baixa pari¢io (MORA-DIAZ et al., 2019). A transmisso
ocorre por contato oronasal entre os animais, ja que o virus permanece nas secregdes nasais dos
animais contaminados. A mortalidade costuma chegar a 100% e, normalmente, os animais vao
a Obito entre 4-5 dias (SAIF et al., 2019).

Patogenia, sinais clinicos e patologia

O primeiro local de replicacdo viral € o trato respiratorio, iniciando nas mucosas nasais
e tonsilas, por onde consegue migrar para o nervo trigémeo, € assim entra em contato com o
sistema nervoso periférico e posteriormente com o central. Outra porta de entrada para o sistema
nervoso é o nervo vago e o plexo mioentérico (MORA-DIAZ, et al., 2019).

A partir do sistema nervoso periférico, o virus consegue infectar a medula oblonga,
tronco cerebral, medula espinhal e, ocasionalmente, cérebro e cerebelo. O vomito ¢ induzido
devido a infec¢do no ganglio vago, ou pela replicagdo viral em neurdnios que resultam em
impulsos nervosos para o centro do vomito (SAIF et al., 2019).

Os sinais clinicos da PHE variam em relagdo a idade do suino infectado. Os animais
adultos apresentam uma boa resposta imunologica, e sofrem sinais clinicos leves (anorexia
transitoria e sinais neuroldgicos leves). Os animais mais afetados sdo os leitdes mais novos,
com menos de trés ou quatro semanas de vida. Os primeiros sinais sao respiratorios (espirros €
tosse) devido as primeiras replicagdes virais que ocorrem no trato respiratorio, € posteriormente
os animais apresentam febre (MORA-DIAZ et al., 2019).

Os leitdes mais novos, até quatro dias, normalmente, apresentam febre, depressao,
andar anormal (tendéncia a mover-se para trds), posi¢do de cdo sentado, movimentos de
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pedalagem, decubito e morte. Os leitdes com mais de quatro dias costumam apresentar VWD,
cursando com vOmito, perda de apetite, emaciacdo, podendo apresentar sinais neuroldgicos ou
ndo (ROEHE et al., 2012). Essa diferenca na sintomatologia pode ser observada em conjunto
no mesmo rebanho (SAIF et al., 2019).

As alteragdes macroscopicas causadas pela doenca incluem caquexia, abdomen
dilatado e estdbmago dilatado com contetido lacteo nao digerido. Microscopicamente pode-se
observar uma encefalomielite ndo supurativa, caracterizada por lesdo linfoplasmocitica
perivascular, infiltragdo de células mononucleares na massa cinzenta do cérebro e degeneragao
neuronal (MORA-DIAZ et al., 2019).

Nas células do sistema respiratdrio, pode-se encontrar degeneragdo epitelial e
infiltragdo inflamatéria. Alteragdes na parede do estdmago sdo observadas em animais que
apresentaram VWD, normalmente na 4rea do piloro gastrico, e se caracterizam por degeneragao
dos ganglios da parede do estomago (SAIF et al., 2019).

Diagnostico, controle e prevenciao

O diagnostico pode ser realizado a partir de exames de imuno-histoquimica com
amostras de cérebro, medula espinhal e plexo mioentérico de animais que apresentam sinais
clinicos. Também por meio de PCR a partir de tecidos infectados (tronco cerebral, ganglios
trigémeos e medula espinhal) (MORA-DfAZ etal.,2019; QUIROGA et al., 2008).

Exames sorologicos para deteccdo de anticorpos também podem ser uma forma de
diagnostico, entretanto devem ser interpretados com cautela ja que ¢ uma doenca presente na
maioria dos rebanhos de forma subclinica (MORA-DIAZ et al., 2020).

Os diagnosticos diferenciais sdo: doenca de Aujeszky, peste suina classica, meningites,
septicemias bacterianas, hipoglicemia e polioencefalomielite por enterovirus (ROEHE et al.,
2012).

Nao ha tratamento especifico para a doenca (ROEHE et al., 2012). O controle para
evitar a entrada do virus nas granjas deve ser realizado com medidas de biosseguridade como
quarentena de animais recém introduzidos e testes sorologicos em marrds para identificar os
animais ja imunes para o virus (SAIF et al., 2019).

E possivel imunizar os leitdes nascidos de porcas nio imunizadas por meio de
inoculagdo parenteral de soro com anticorpos especificos do PHEV logo apds o nascimento
(SAIF et al., 2019). Pode-se realizar a imunizagdo preventiva das marras por meio da infec¢ao
das fémeas, antes de iniciarem o periodo reprodutivo, com virus multiplicados em culturas
celulares, por meio aerégeno ou intramuscular (ROEHE et al., 2012).

CORONAVIRUS RESPIRATORIO SUINO

Etiologia e epidemiologia

O PRCV surgiu a partir de uma deleg¢ao no gene que codifica a proteina S do TGEV.
Tal delegdao alterou o tropismo de natureza primariamente entérica para primariamente
respiratoria. Por ser estreitamente relacionado ao TGEV, possui as mesmas caracteristicas de
sensibilidade e resisténcia. O PRCV ¢ estavel ao congelamento, sensivel a iodetos, compostos

142
*E-mail: darlenyhorwat22@gmail.com



Ciéncia Animal, v.31, n.4, p.134-153, 2021.

quaterndrios de amonio, fendis, formalina, hidroxido de sodio e hipoclorito de sodio
(KILLORAN ¢ LEEDOM LARSON, 2016).

O PRCYV foi isolado pela primeira vez na Bélgica em 1984, posteriormente passou a
ser identificado em outras partes da Europa. Também ja foi isolado em outros paises, como
Estados Unidos, Canada, Coréia e Japao (KILLORAN e LEEDOM LARSON, 2016). Durante
a investigacao sorologica realizada no Brasil entre 1996 e 1999 nao houve evidéncia da sua
presenca (BRENTANO et al., 2002).

Esse agente infecta suinos de todas as idades, sendo a unica espécie susceptivel, e
causa doenga leve ou subclinica; também pode atuar como entrada para outros agentes (SAIF
et al.,2019). A transmissdo da doenga ocorre por meio de aerosséis ou por contato direto entre
os animais (JABRANE et al., 1994; KILLORAN e LEEDOM LARSON, 2016).

Patogenia, sinais clinicos e patologia

O PRCV acomete o trato respiratorio, ele infecta células epiteliais de narinas, traqueia,
bronquios, bronquiolos, alvéolos e ocasionalmente macréfagos alveolares. O virus causa a
necrose das células infectadas, aumentando a resposta imune inata no local da infeccao
(PINEROS e GALVIS, 2015; SAIF et al., 2019). Pode ocorrer a replicagio no intestino, porém
atinge poucas células, e a eliminagao viral nas fezes ¢ muito baixa ou inexistente (SAIF et al.,
2019).

Anticorpos neutralizantes séricos podem ser detectados a partir de 6 dias pos infecgao,
mas a duracdo da imunidade efetiva induzida parece ter curta duracdo. No leite, os niveis de
IGA tendem a ser maiores em porcas com reinfec¢ao do que nas com infec¢do primadria. Essa
imunidade passiva diminui nos leitdes de uma a duas semanas ap6s o desmame, deixando-os
mais susceptiveis a doenca (KILLORAN e LEEDOM LARSON, 2016).

A infeccdo pelo PRCV causa manifestacdo subclinica ou apresentacdo de sinais
respiratorios leves. Quando ocorrem sinais clinicos, eles podem incluir: tosse, espirro, febre,
polipneia, taquipneia, dispneia, anorexia e discreta redu¢do da taxa de crescimento
(KILLORAN e LEEDOM LARSON, 2016; KRIMMLING ¢ SCHWEGMANN-WEBELS,
2017). A mortalidade raramente ocorre como resultado direto da infec¢do pelo PRCV
(KILLORAN e LEEDOM LARSON, 2016). Manifestacdes graves foram descritas apenas por
infeccao experimental (JABRANE et al., 1994).

Como infecgdes respiratdrias causadas por multiplos patogenos sao comuns em suinos,
pode ocorrer a associagdo do PRCV com outros agentes infecciosos. Renukaradhya et al. (2010)
observaram que a infec¢do pelo virus da sindrome reprodutiva e respiratoria dos suinos (PRRS)
com subsequente infec¢do com o PRCV aumentou a gravidade dos sinais clinicos, devido ao
comprometimento da resposta imune gerada pelo virus da PRRS.

As lesdes provocadas pelo PRCV incluem consolida¢ao pulmonar multifocal, aumento
dos linfonodos bronquicos e pneumonia broncointersticial (JABRANE et al.,, 1994;
