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RESUMO

MELLO, Erika Ramos. Avaliagdo clinico-patoldgica de suinos diagnosticados com
Senecavirus A no Estado de Sao Paulo. 2023. 52p. Dissertacdo (Mestrado em Medicina
Veterinaria, Patologia e Ciéncias Clinicas). Instituto de Veterinéria, Universidade Federal
Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, 2023.

A Senecavirose afeta suinos e é causada pelo Senecavirus A (SVA), virus da familia
Picornaviridae, a mesma do virus da febre aftosa, e o diagnéstico diferencial € feito
laboratorialmente. Nos poucos trabalhos publicados, os aspectos clinico-patologicos da
Senecavirose foram preteridos por enfoques genéticos, justificando a realizacdo do presente
estudo, que teve por objetivo descrever as alteragdes clinicas, hematoldgicas e
anatomopatoldgicas de suinos diagnosticados com SVA no estado de S&o Paulo. O projeto foi
aprovado pela CEUA/IV/UFRRJ (6856071221). Trata-se de um estudo observacional
descritivo com amostra de conveniéncia na qual o n amostral foi igual a casuistica de
colheitas do Servico Veterinario Oficial para investigacdo de doenca vesicular entre outubro
de 2021 e junho de 2023. O exame clinico dos suinos diagnosticados com Senecavirose, feito
segundo Feitosa et al. (2014), e a colheita de sangue e de fragmentos de tecidos e Orgaos
foram executados nas granjas e no frigorifico. Os testes virolégicos, incluindo o teste FMDV-
ELISA 3ABC Prionics para Febre Aftosa e o teste RT-qPCR para deteccdo do SVA por
técnicas moleculares, foram realizados pelo Laboratério Federal de Defesa Agropecuéria de
Pedro Leopoldo/MG. Os hemogramas foram realizados em laboratérios particular, segundo
Thrall et al. (2015), e as analises bioquimicas realizadas pelo Laboratério de Patologia Clinica
da UFRRJ (LABVET/UFRRYJ), utilizando-se kits comercialmente disponiveis conforme
recomendacdes do fabricante e abordando perfis hepatico, renal e muscular. Durante o abate,
fragmentos de diversos 6rgdos e tecidos foram colhidos, fixados em formol tamponado a 10%
e processados rotineiramente no Laboratdrio de Histopatologia do Setor de Anatomia
Patolégica da UFRRJ. Foram confirmados trés surtos de Senecavirose, nos municipios de
Cerqueira César, Aguas de Santa Barbara e laras, nos quais foram amostrados 36 animais,
todos em idade de abate. A morbidade foi de 30% nos trés focos e a mortalidade foi de 1,74%
nos dois primeiros e 1,96% no terceiro. Clinicamente, observaram-se, além de dermatite e
hiperqueratose na regido distal dos membros, enterite ndo-hemorragica, tosse ndo-produtiva e
caudofagia, vesiculas em membros e focinho, claudicacdo, dificuldade de locomocéo,
anorexia e letargia. Ndo ha estudos que correlacionem a infeccdo por SVA a alteracdes de
hemograma ou bioquimica sérica. Ndo foram observadas alteragcbes dignas de nota no
hemograma, entretanto, o exame bioquimico revelou elevacao dos valores medios de LDH e
CK, provéavel consequéncia de lesdo muscular. A avaliacdo macroscépica do coragédo revelou
areas palidas com distribuicdo multifocal em todos os animais, alteracdes ndo relatadas na
inspecdo post mortem em suinos com SVA. Os principais achados microscopicos foram
caracterizados por necrose de coagulacdo de miofibras cardiacas, enterite atrofica
linfoplasmocitéria, glossite necrotizante com formacao de vesiculas, hiperplasia linfoide leve,
nefrite intersticial, degeneracdo balonosa do epitélio transicional da bexiga, estruturas
eosinofilicas intracitoplasmaticas sugestivas de corpusculos de inclusdo viral no epitélio da
lingua, vacuolizacdo de hepatocitos, além de pneumonia broncointersticial. Concluiu-se que a
infeccdo por SVA causa alteracBes relevantes na bioquimica sérica. As avaliacOes
macroscopicas e microscopicas revelam lesdes que podem auxiliar no diagnostico; algumas
dessas nunca anteriormente descritas na literatura.

Palavras-Chave: Suideos, doenca vesicular, patologia, fase de terminacéo.



ABSTRACT

MELLO, Erika Ramos. Clinical and pathological evaluations in pigs diagnosed with
Senecavirus A in Séo Paulo State. 2023. 52p. Dissertation (Masters in Veterinary Medicine,
Pathology and Clinical Sciences). Veterinary Institute, Federal Rural University of Rio de
Janeiro, Seropédica, 2023.

The swine idiopathic vesicular disease is caused by Senecavirus A (SVA), a virus from the
Picornaviridae family, which also includes foot and mouth disease (FMD) virus and the
differential diagnosis between them is carried out by laboratory. The few published researches
focused on the genetic aspects of the virus, rather than the clinical and pathological aspects of
the disease, justifying this study which aimed to carry out clinical, hematological and
pathological evaluations in pigs diagnosed with SVA in Sdo Paulo State. The project was
approved by the Ethics Committee on the Use of Animals of the Veterinary Institute of the
Federal Rural University of Rio de Janeiro (CEUA/IV/UFRRJ 6856071221). This is an
analytical observational study with convenience sampling based in the number of samples
collected by the Official Veterinary Service for investigation of vesicular diseases between
October 2021 and June 2023. Pigs diagnosed with Senecavirus A were submitted to clinical
examination in farms according to Feitosa et al. (2014) e the material were collected in these
farms and the slaughterhouse. The virological tests, including the FMDV-ELISA 3ABC
Prionics for FMD virus and the RT-gPCR for SVA, were performed by the Federal
Laboratory of Agricultural Defense, in Pedro Leopoldo/MG. Blood counts were performed in
a private laboratory, according to Thrall et al. (2015), and the biochemical analyzes performed
by the Laboratory of Clinical Pathology at UFRRJ (LABVET/UFRRJ), using commercial Kits
according to the manufacturer's recommendations and addressing liver, kidney and muscle
profiles. During slaughter, fragments of organs and tissues were collected, fixed in formalin
and sent to be processed at the Histopathology Laboratory of the Pathological Anatomy
Sector at UFRRJ. Three outbreaks of SVA were confirmed in Cerqueira César-SP, Aguas de
Santa Bérbara-SP and laras-SP, in which 36 finishing pigs were sampled. Morbidity was 30%
in all outbreaks and mortality was 1.74% in the first two and 1.96% in the third. Clinically, in
addition to dermatitis and hyperkeratosis in the distal region of the limbs, non-hemorrhagic
enteritis, non-productive cough and caudophagia, vesicles on the limbs and snout, lameness,
difficulty walking, anorexia and lethargy were observed. There are no studies correlating
SVA infection and blood count or serum biochemistry changes. No relevant alterations were
observed in the blood count, however, biochemical tests revealed an increase in the average
values of LDH and CK, a probable consequence of muscle injury. Macroscopic evaluation of
the heart revealed pale areas with multifocal distribution in all animals, alterations not
reported on post mortem inspection in pigs with SVA. Microscopic findings were
characterized by coagulation necrosis of cardiac myofibers, lymphoplasmacytic atrophic
enteritis, necrotizing glossitis with vesicle formation, mild lymphoid hyperplasia, interstitial
nephritis, ballooning degeneration of the transitional epithelium of the bladder,
intracytoplasmic eosinophilic structures suggestive of inclusion bodies in the epithelium of
the tongue, vacuolization of hepatocytes, in addition to bronchointerstitial pneumonia. It was
concluded that SVA infection causes relevant changes in serum biochemistry. Macroscopic
and microscopic evaluations reveal lesions that can help in the diagnosis; some of which have
never been previously described in the literature.

Key words: Swine, vesicular disease, pathology, finishing swine.
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1INTRODUCAO

A suinocultura brasileira possui grande destaque no cenario mundial, estando o Brasil
entre os quatro maiores exportadores de carne suina no mundo. Neste contexto, a emergéncia
de doengas virais surge como um desafio a ser enfrentado pelos atores da cadeia produtiva de
carne suina para reduzir os impactos econdmicos advindos das questdes sanitarias.

A doenca vesicular idiopatica dos suinos associada ao Senecavirus A (SVA) causa
perdas econdmicas e é uma doenca-chave no descarte das suspeitas de ocorréncia da febre
aftosa, 0 maior risco sanitario a exportagdo da carne bovina. Por isso, a senecavirose esta
elencada como diagndstico diferencial nas acdes do Programa Nacional de Vigilancia da
Febre Aftosa (PNEFA) do Ministério da Agricultura e Pecuaria (MAPA). Os primeiros
relatos no mundo aconteceram em 2007, no Canada, e no Brasil o primeiro diagnostico foi
realizado em 2015, durante uma série de surtos ocorridos em diversos estados.

As lesdes associadas a senecavirose geram dificuldade de alimentacdo e locomocao,
causando prejuizos por perda de peso, descarte de matrizes e morte de leitdes neonatos.
Dentre os estudos ja publicados, a caracterizacdo dos aspectos clinicos e patologicos dos
animais doentes vem sendo preterida por enfoques nos aspectos genéticos do agente
etiologico. Entre os poucos estudos sobre aspectos histopatoldgicos encontrados em pesquisa
prévia temos apenas relatos sobre as lesdes de pele e sobre lesdes em leitGes neonatos.

A relevancia do estudo baseia-se nas grandes perdas econémicas trazidas pela
senecavirose A a cadeia produtiva da carne suina, que, segundo a Associa¢do Brasileira de
Proteina Animal, foi responsavel por agregar US$ 2,2 bilhdes ao agronegdcio brasileiro no
ano de 2020. Além do impacto econémico direto citado, a senecavirose pode causar prejuizos
econémicos ao ser confundida com a febre aftosa, devido as barreiras econémicas impostas
por esta ultima, visto que a ocorréncia de um foco de aftosa impede a exportacao de produtos
carneos e animais vivos por um periodo consideravel de tempo.

A subnotificagdo dos casos, motivada pelos prejuizos gerados durante a investigagcdo
realizada pelo Servigo Veterinario Oficial (SVO), e o periodo de tempo relativamente curto
decorrido desde o primeiro diagndstico da doenca sdo apontados como fatores promotores da
caréncia de pesquisas sobre o tema, justificando a realizacdo do presente estudo.

Com base no exposto, este estudo objetiva realizar as avaliagcBes clinicas,
macroscopicas e microscopicas observadas em suinos diagnosticados com SVA no Estado de

Sdo Paulo. Para tanto, além do diagndstico da Senecavirose A, foi realizada a caracterizagao

1



clinica dos surtos da doenca, incluindo a descricdo das alteracfes clinicas, de hemograma e
bioguimica sérica apresentadas pelos animais e as alteracbes macroscépicas e histoldgicas de

seus Orgaos.



2REVISAO DE LITERATURA

2.1 Cenario Mundial da Suinocultura

Segundo a RAIS (Relacdo Anual de Informacdes Sociais), da Secretaria Especial de
Previdéncia e Trabalho, do Ministério da Economia, durante a pandemia de Covid-2019, em
2020, cerca de sete mil pessoas foram empregadas diretamente na suinocultura brasileira. A
carne suina € uma rica fonte de triptofano, um aminoacido essencial fundamental para a
producdo de serotonina (neurotransmissor fundamental para a regulacdo do sono, humor e
bem-estar), melatonina (reguladora dos padrGes de sono), niacina (ou vitamina B3) e
nicotinamida (ou vitamina B6). A ingestdo de 100g de lombo de porco grelhado fornece
376mg de triptofano, o que equivale a 134% da ingestdo diaria recomendada (IDR) desse
aminoéacido, sendo suficiente para a manutencdo de uma boa salde e bem-estar. Conforme
demonstrado na Figura 1, o consumo anual per capita de carne suina no Brasil atingiu o nivel
de 16kg por habitante, um recorde nos Ultimos 10 anos (ABPA, 2021).

2010 14,1

2011 14,9

2012 14,9

2013 14,5

2014 14,7

2015 151

2016 144

2017 14,7

2018 15,9

2019 15,3

16

2020

Figura 1. Consumo per capita de carne suina (kg/hab.).
Fonte: ABPA, 2021.

Segundo relatério da Associagdo Brasileira de Proteina Animal, em 2020, o Brasil foi
0 quarto maior exportador mundial de carne suina, figurando atrds somente da Unido
Europeia, Estados Unidos e Canada. No ano citado, o Brasil produziu 4,436 milhdes de
toneladas de carne suina (Figura 2), sendo que 23% dessa producdo (1,024 milhdo de
toneladas) foram destinados a exportacdo, perfazendo uma receita de US$ 2,269 milhdes,

nameros que sdo recordes da ultima década, tanto na producdo quanto em receita. A carne
3



suina brasileira foi exportada para 28 paises da Unido Europeia e mais outros 96 ao redor do
mundo (ABPA, 2021).

2010 3,237

2011 3,397

2012 3,488

2013 3,411

2014 3,471

2015 3,643
2016 3,731

2017 3,758

2018 3,974

2019 3,397

2020 4,436

Figura 2. Producdo Brasileira de Carne Suina (milhdes ton.).
Fonte: ABPA, 2021.

A producdo de carne suina € mundialmente liderada pela China, seguida dos Estados
Unidos e Brasil. Porém, ao mesmo tempo, devido ao seu grande mercado consumidor, a
China ocupa a primeira posi¢do em volume de importacdo deste produto, seguida por Japao e
Meéxico (ABPA, 2021).

Zanella, Morés e Barcellos (2016) relatam a perceptiva mudanca no perfil
epidemioldgico das doengas dos suinos nos dias atuais. No passado, os maiores desafios
enfrentados referiam-se as doengas bacterianas e foram superados com 0s avangos da terapia
antimicrobiana. Atualmente, a producédo suina é atingida majoritariamente por enfermidades
multifatoriais e virais, sofrendo com a alta morbidade, mortalidade variavel e diminuicdo do

desempenho atrelado ao aumento do custo de produgéo.

2.2 Importancia das Doencas Vesiculares

Consta na Lista de Doencas de Notificagdo Obrigatoria ao SVO a obrigatoriedade da
notificagdo imediata de qualquer caso suspeito de doenca vesicular suina e de febre aftosa
(BRASIL, 2013). Assim, por ser clinicamente confundivel com essas doencas e por ser um
dos diagnosticos diferenciais da febre aftosa (WOAH, 2021), a observacdo de sinais clinicos
de SVA deve ser notificada imediatamente.

A senecavirose faz com que os animais tenham dificuldade de se alimentar e
4



locomover devido as lesdes em bocas e patas, entdo, o0 prejuizo ao suinocultor é devido a
perda de peso, aumento do descarte das porcas matrizes, além de morte e diarreia em leitdes
neonatos (VANNUCCI et al., 2015).

Um foco de febre aftosa em suinos interrompe a exportacdo ndo sé de carne suina, mas
também de carne bovina que, segundo a Associacdo Brasileira de Frigorificos, em 2020
atingiu 2,016 milhdes de toneladas (MALISZEWSKI, 2021). H4, ainda, reflexos em &reas néo
afetadas pela ocorréncia da doenca. Segundo Goncalves e Ghobril (2007), os casos de febre
aftosa que ocorreram no Brasil em 2005 e 2006 no Mato Grosso do Sul e Parana, causaram
prejuizo de US$ 1 bilhdo para o Estado de Sdo Paulo, que sequer teve casos da doenga.

O impacto econdmico, direto e indireto, do acometimento dos animais é importante
para 0s estabelecimentos produtores, sugerindo que as granjas produtoras deixariam de
notificar a ocorréncia dos sinais clinicos devido aos custos implicados pela possivel
destinacdo dos animais suspeitos ao tratamento pelo calor e pela interrupcdo do abate no
frigorifico, causando uma subnotificacdo do numero de casos. Num relato de caso de
ocorréncia da doenca em 2018 num frigorifico do Parana, apenas com a destinacdo das
carcacas ao tratamento do calor estima-se um prejuizo de 590 mil reais, ao qual deve ser
somado o prejuizo do frigorifico que teve suas atividades paralisadas durante os cinco dias de
interdicdo, ao prejuizo das granjas que tiveram que alimentar os animais que ndo podiam ser
levados ao abate até a desinterdicdo e ao custo da desinfeccdo do frigorifico. Supde-se um
total de quase um milhdo de reais (LISE; LOPES; OLIVEIRA, 2019).

2.3 Histérico da Senecavirose

O Senecavirus A (SVA), também conhecido como Seneca Valley Virus (SVV), foi
identificado pela primeira vez como contaminante de uma cultura celular no ano de 2002.
Acredita-se que este meio de cultura celular tenha sido contaminado por tripsina suina ou soro
bovino fetal contaminado. Doze outros virus isolados num periodo de 20 anos no Laboratério
do Servico Veterinario Nacional dos Estados Unidos, em Ames, lowa, demonstraram-se
sorologicamente muito similares ao isolado inicialmente, 0 que comprovou que 0 Seneca
Valley Virus ja estava disseminado por rebanhos suinos de todo o territério americano
(HALES et al., 2008).

Os primeiros diagndsticos de SVA associado a doenca vesicular idiopatica dos suinos

datam de 2007, no Canada, e de 2010 nos Estados Unidos, tendo sido observado na China
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apenas em 2015. Em 2007, dezenas de suinos de um mercado no Canada apresentaram
vesiculas. Inicialmente caracterizado como um surto de doenca vesicular idiopatica dos
suinos, o diagndstico laboratorial realizado posteriormente confirmou a infeccdo por SVA
(PASMA; DAVIDSON; SHAW, 2008). O primeiro caso na China, em 2015, ocorreu com a
morte subita de leitdes recéem-nascidos e lesfes vesiculares em animais mais velhos numa
propriedade na provincia de Guangdong. Em 2016, na provincia de Hubei, ocorreu o segundo
foco, no qual foi detectada grande semelhanca genética entre a cepa desta provincia e a de
Guangdong, o que indica uma alta correlacdo epidemioldgica entre os focos. Porém, no final
de 2019, mais de 50% das provincias, regides autbnomas e municipios chineses ja haviam
reportado casos de SVA (LIU et al., 2020).

Os primeiros relatos fora da América do Norte foram feitos no Brasil em 2015, quando
a doenca foi classificada como emergente no pais (OLIVEIRA et al., 2016), afetando suinos
de vérias idades em seis estados de trés regibes geograficas (LEME et al., 2015) e
apresentando maior mortalidade de leitdes entre um e quatro dias de idade do que 0s surtos
ocorridos nos EUA e Canada (HAUSE et al., 2016). Apesar de haver relato de identificacdo
laboratorial do SVA em surtos de diarreia em leitdes, no Estado de Séo Paulo (LEME et al.,
2016), o SVA somente foi diagnosticado como associado a causalidade de sindrome vesicular
em 2018, em suinos originarios do Parand destinados ao abate em frigorifico paulista
localizado no municipio de Ipud, quando 42 dos 132 suinos presentes no estabelecimento de
abate possuiam lesbes sugestivas de sindrome vesicular localizadas, principalmente, em
focinho e membros (COSTA et al., 2019).

2.4 Etiologia

O SVA é um virus ndo-envelopado, com genoma RNA de fita simples e sentido
positivo, da familia Picornaviridae, a mesma do virus da febre aftosa (HALES et al., 2008;
VANNUCCI et al., 2015). Os picornavirus estdo entre 0s menores virus conhecidos (variando
de 27 a 30nm), seu capsideo icosaédrico é composto por 60 protdmeros de trés ou quatro
polipeptidios e possuem um rapido ciclo de replicacdo no citoplasma da celula hospedeira.
Nove géneros de virus pertencem a familia Picornaviridae: Enterovirus, Rhinovirus,
Aphthovirus, Cardiovirus, Hepatovirus, Parechovirus, Erbovirus, Kobuvirus e Teschovirus
(STANWAY et al., 2005). Os principais virus desta familia sdo o virus da poliomielite

humana, os rinovirus, o virus da Hepatite A (HAV) e o virus da febre aftosa (FMDV).



Reddy et al. (2007) apontaram propriedades oncoliticas do SVA. Utilizado em estudos
in vitro e in vivo, este virus apresentou tropismo por células tumorais, com propriedades
neuroendocrinas, sendo levado a testes clinicos de fase | no tratamento de cénceres
neuroendocrinos (HALES et al., 2008). Também héa relatos de atividade antitumoral em
retinoblastomas humanos (WADHWA et al., 2007). Assim como ele, outros picornavirus ja
demonstraram propriedades citopaticas em tumores (HALES et al., 2008). Apesar de muitas
linhagens celulares poderem ser usadas para isolamento do SVA, como células de rim de
hamster, de rim suino e de testiculo suino, pode haver efeitos citopaticos como
arredondamento e desprendimento celular (LIU et al., 2020). Hause et al. (2016) utilizaram
amostras positivas para SVA no teste RT-qPCR para realizar o isolamento viral em células de

testiculo suino e observaram 100% de efeito citopatico.

2.5 Epidemiologia

O SVA é eliminado pelos animais infectados (doentes ou portadores sadios) através de
suas secrecdes, excrecdes e linfa das vesiculas rompidas. A transmissdo para outros animais
ocorre de diversas maneiras: via oro-fecal, contato direto entre os animais, contato indireto
com fomites contaminados ou atraves de moscas domeésticas, aves e animais domesticos
(ABCS, 2019) e via oronasal, pois 0 virus esta presente nas secrecdes orais, nasais e fezes
(BRASIL, 2020b).

Leitdes em terminacdo infectados experimentalmente por SVA apresentaram, na fase
aguda da doenca, como principal sitio de replicacdo viral do SVA as tonsilas. Mesmo com um
periodo de viremia curto, em média de sete dias, 0 virus foi encontrado em secrecdes nasais e
orais e nas fezes por um periodo que variou de 1 a 28 dias p6s-infeccdo. Algumas cepas
encontradas em suinos com manifestacdo clinica vesicular, quando inoculadas em animais
sadios ndo foram capazes de reproduzir a doenca (JOSHI et al., 2016).

A senecavirose € uma doenca aguda e autolimitante, que atinge exclusivamente
suinos. Apesar de saber-se que, assim como outros picornavirus, 0 SVA é altamente resistente
no meio ambiente, ndo se tem conhecimento sobre as caracteristicas epidemioldgicas do SVA
(infectividade, patogenicidade, viruléncia, resisténcia e persisténcia) (ABCS, 2019).

A senecavirose A, também chamada de doenca vesicular idiopatica em suinos (DVIS),
apesar de apresentar baixa mortalidade, por atingir animais de todas as idades e apresentar alta

morbidade, ela prejudica a busca de alimentos, causando perda de peso nos animais (SINGH
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et al., 2012). Em leites, a morbidade pode atingir até 60% e ha mortalidade neonatal, ja as
lesGes vesiculares s&o comuns em porcas e animais de terminacdo (BRASIL, 2020b).

Na China, quatro grupos realizaram experimentos para determinar a patogénese do
SVA. Alguns resultados indicaram que, mesmo cepas muito semelhantes geneticamente,
podem apresentar patogenicidade bastante diferente, fazendo com que n&o seja claro o
impacto da variancia genética na viruléncia da cepa (CHEN et al., 2019). Estes experimentos
também detectaram que a idade dos animais influencia a viruléncia (BAl et al., 2020).

Num foco ocorrido em Minas Gerais em 2019, que acometeu aproximadamente 6000
suinos com idade entre 160 a 170 dias de vida, a taxa de morbidade foi de 20% e a taxa de
mortalidade foi igual a 2,2%. Os surtos ocorridos no Brasil nos anos de 2018 e 2019
envolveram, predominantemente, animais de terminacdo apresentando doenca vesicular,
diferentemente dos primeiros surtos brasileiros, que envolviam principalmente animais
neonatos ou muito jovens apresentando diarreia, sintomatologia nervosa e morte (MULLER
et al., 2020).

Em 2015, a maior gravidade dos sinais clinicos dos animais dos casos ocorridos nos
EUA assemelhava-se aquela apresentada pelos suinos do Brasil no mesmo ano (que também
cursaram com maior mortalidade neonatal) e, através de andlise do genoma dos virus
envolvidos nos surtos dos dois paises, descobriu-se que as cepas dos casos dos dois paises
eram mais semelhantes entre si do que em comparacdo com as envolvidas nos surtos
canadenses em 2011. Apesar da semelhanca genética das cepas brasileira e americana, uma
grande diferenca entre os surtos nos dois paises € que as amostras positivas americanas eram
originadas de animais clinicamente saudaveis, o que indica que pode haver outros fatores que
influenciem a manifestacdo clinica da doenca (HAUSE et al., 2016). Foi observado na China
que houve recombinacdo genética entre algumas cepas de SVA e que, em algumas areas, foi
notada a infec¢do assintomaética (LIU et al., 2020).

Na investigagdo do caso provavel de doenga vesicular infecciosa, o Ministério da
Agricultura e Pecuaria recomenda que alguns aspectos clinicos e epidemiologicos sejam
observados, considerando-se que algumas doengas atingem preferencialmente ou
exclusivamente uma espécie animal, como é o caso da senecavirose A e da doenga vesicular
dos suinos. No entanto, quando ha outras espécies atingidas, apesar de ser possivel descartar
essas doencas, ainda assim deve ser colhido material para diagndéstico laboratorial, pois pode
ocorrer infeccdo simultanea por mais de um agente etioldgico. Diante dessa necessidade de

diagnostico, é fundamental que os responsaveis técnicos das granjas, especialmente aquelas
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tecnificadas, observem e notifiquem rapidamente o SVO sobre a ocorréncia de vesiculas no
rebanho, a fim de que o diagndstico seja feito ainda na propriedade, sem acarretar interdi¢do
do frigorifico (BRASIL, 2020b).

2.6 Sinais Clinicos e Inspecéo post-mortem

A evolucdo da senecavirose ocorre, incialmente, com a formacdo de vesiculas, que
podem evoluir a erosfes profundas e multifocais e, posteriormente, a Glceras que, finalmente,
formam crostas. Em geral, sdo lesdes na pele da regido da coroa dos cascos, do focinho, dos
labios e da cavidade oral. E acompanhada de letargia, claudicacdo e anorexia (ABCS, 2019) e
também pode apresentar artrites e edemas de membros (SINGH et al., 2012).

Em leitdes neonatos, a manifestacdo clinica mais frequente é a diarreia, que pode
atingir mais de 90% dos animais, e cerca de 24% deles apresentam sinais neurolégicos
(OLIVEIRA et al., 2017).

Os leitdes em fase de maternidade infectados apresentam diarreia e morte na primeira
semana de vida (perda neonatal epidémica). Nos leitdes um pouco mais velhos, a doenca
cursa com febre discreta, anorexia, letargia e perda de equilibrio. Ja nos leitbes em fase de
terminacdo e nas reprodutoras, ha anorexia, letargia, febre discreta com desaparecimento
rapido, vesiculas no focinho, boca e nas bandas coronarias. Nestes animais, podem ser
observadas lesfes ulcerativas no sulco coronario, parede do casco e no coxim plantar (ABCS,
2019).

Num estudo conduzido pelo Departamento de Agricultura dos Estados Unidos com
leitbes infectados experimentalmente com SVA, os pesquisadores relataram a evolugédo
clinica béasica da doenga com lesBes vesiculares e erosivas em focinho e patas (incluindo
regido da banda coronaria, ergot e espacos interdigitais), mas com consideravel variacdo da
gravidade das lesGes: claudicacdo leve a moderada, branqueamento das bandas coronérias até
ulceragbes por rompimento de vesiculas, ocorréncia de necrose focal e formagdo de crostas
nos espacgos interdigitais e banda coronaria, Ulceras profundas multifocais, abrasdes cutineas
sobre o carpo e lesdes vesiculares variando de 0,2 a 2,0 cm de diametro (MONTIEL et al.,
2016).

Quatro grupos de pesquisadores chineses relataram a infeccdo experimental por
SVA. O primeiro grupo utilizou dois isolados virais e observou que, apesar dos isolados

apresentarem 93,9% de semelhanca em seu genoma, um deles se apresentou virulento e o
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outro foi praticamente avirulento. Concluiu-se, portanto, que ainda ndo ficou claro o quanto a
variancia gendmica do virus influencia em sua viruléncia (CHEN et al., 2019). O segundo
grupo de pesquisadores utilizou dois outros isolados, um pertencente a cepa canadense e outro
a cepa americana. Foi constatado que apenas o isolado de virus encontrados nos EUA, que se
apresentou predominante na China desde 2017, causou doenga clinica semelhante & infecgéo
natural, mesmo os dois tendo 96% de semelhanga genOmica e exibindo apenas 29
aminoacidos diferentes (ZHANG et al., 2020). O terceiro grupo trabalhou inoculando o
mesmo isolado, originario da Provincia de Shandong, em suinos de trés diferentes faixas de
idade: 30-35 dias de vida, 55-65 dias e 90-100 dias. Os suinos mais velhos apresentaram febre
baixa, vesiculas e claudicagdo. Os suinos das outras faixas etarias ndo apresentaram sinais
clinicos, o que sugeriu a existéncia de uma correlacdo entre a idade do animal e a viruléncia
da cepa (BAI et al., 2020). O quarto grupo de pesquisadores realizou em trés suinos a
inoculagdo intranasal de um isolado viral originario dos focos ocorridos na Provincia de
Fujian em 2018. Enquanto dois dos animais apresentaram vesiculas e Ulceras no focinho e
mucosa oral, o outro animal ndo apresentou sinais clinicos (LAl et al., 2020).

Algumas caracteristicas das lesbes vesiculares nas patas dos suinos auxiliam na
determinacdo da idade dessas lesdes: até dois dias, as vesiculas encontram-se fechadas; de
uma a trés dias, as vesiculas encontram-se recentemente rompidas ainda com epitélio preso
em suas bordas; entre trés e sete dias, o epitélio ja se desprendeu, mas ainda nao ha tecido
fibroso formando bordas nitidas; e entre sete a dez dias, o tecido fibroso ja formou bordas
nitidas (BRASIL, 2020b).

No estudo de um foco ocorrido em Guaraniagu, no Parana, em 2018, cuja notificacdo
foi feita quando os animais ja estavam no frigorifico, os autores relataram que no exame ante
mortem foram constatados: claudicagdo severa; prostracdo; posi¢cdo de decubito; lesbes
vesiculares circulares sobre as unhas, na coroa do casco e préximo dos dedos acessorios ndo
cicatrizadas e em fase de cicatrizacdo; edema de pata em alguns animais e artrite; dermatite de
contato por decubito prolongado; Ulceras dérmicas; dificuldade de locomocgéo e, auséncia de
febre e sialorreia (LISE; LOPES; OLIVEIRA, 2019). Os autores relataram que durante o
abate dos animais, mesmo com maior atencdo a inspecdo sanitaria visando encontrar lesdes,
nada foi encontrado além do que j& havia sido relatado no exame ante mortem. Portanto,
seguindo a determinacdo do Memorando Conjunto N° 001/2015/DSA/DIPOA/DAS, as
carcagas desses animais foram destinadas ao aproveitamento condicional, sendo submetidas

ao tratamento pelo calor e, posteriormente, destinadas ao consumo, e o estabelecimento optou
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pelo descarte das visceras. Logo em seguida, na programacéo de abate do mesmo frigorifico,
num lote de animais com origem em Toledo, no Parand, foram encontradas as mesmas lesdes
no exame ante mortem e também ndo foram encontradas lesGes na inspe¢édo sanitaria ao abate
nas carcacas e visceras (LISE; LOPES; OLIVEIRA, 2019).

2.7 Hemograma e Bioquimica

Os estudos sobre 0 SVA publicados até 0 momento focam em aspectos relacionados
ao genoma viral, sem énfase em aspectos hematoldgicos ou de bioquimica sérica. Sendo
assim, ndo se tem conhecimento sobre as alteracdes hematologicas e bioquimicas

desenvolvidas por animais infectados pelo SVA.

2.8 Aspectos Anatomopatoldgicos

Em 2015, o Laboratoério de Diagndstico Veterinario da Universidade Estadual de lowa
(ISU VDL) diagnosticou SVA em suinos dos estados de lowa e Dakota do Sul que
apresentavam claudicacdo aguda, anorexia, letargia, febre transitoria, contudo, sem que
houvesse mortalidade associada a este quadro. Alguns animais também apresentavam
hiperemia e vesiculas nas bandas coronarias, que evoluiam como Ulceras cutaneas. Além
desses sinais clinicos, também foram observadas pequenas vesiculas no focinho, na cavidade
oral e na boca, que ocasionalmente evoluiam a Ulceras. No entanto, ndo foram observadas
pelo laboratério daquela universidade lesbes microscopicas especificas além das lesdes
ulcerativas citadas (GUO et al., 2016).

Como parte dos achados macroscopicos observados em necropsia, Leme et al. (2016)
relataram impressdes das costelas na superficie dos pulmdes, edema pulmonar, congestdo dos
vasos das meninges, hemorragias petequiais nos rins, glossite ulcerativa, lesdo ulcerativa na
banda coronaria e fezes liquidas. Oliveira et al. (2017) corroboraram estes achados ao indicar
que, em leitbes neonatos, as alteracBes macroscopicas post mortem mais frequentemente
observadas foram: fezes liquidas, petéquia renal, impressdes das costelas na superficie pleural
dos pulmdes, edema e congestdo pulmonar, les@o ulcerativa na banda coronaria, edema de
mesocolon, vesiculas no focinho e linfadenopatia. Estes autores classificaram, ainda, como
menos frequentes: hiperplasia da placa de Peyer, glossite ulcerativa, abrasédo da pele no carpo,

gengivite ulcerativa, lesdo ulcerativa do casco e queilite ulcerativa.
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Vannucci et al. (2015) observaram, ao exame histopatoldgico das lesdes de pele,
hiperqueratose, edema intra e extracelular dos queratindcitos dos estratos basal e espinoso e
degeneracdo acantolitica de queratindcitos do estrato basal, além da presenca de
contaminacdo bacteriana em algumas das lesdes por SVA causando dermatite
fibrinossupurativa secundaria. J& as alteracfes do tecido tegumentar observadas por Oliveira
et al. (2017) foram mais detalhadas e remetiam a dermatite necrosante moderada, de
multifocal a coalescente, sendo que, quando havia a presenca de crostas, notava-se a necrose
severa de queratindcitos do estrato espinhoso da epiderme com influxo inflamat6rio composto
por neutrofilos intactos e degenerados, linfocitos raros e alguns histiocitos. Na regido
adjacente aquela com dermatite necrética, foram observados: hiperqueratose ortoceratotica;
edema intracelular com degeneracdo hidropica grave, multifocal e degeneracdo balonosa
multifocal moderada; hiperplasia epidérmica irregular com formacdo de rete ridges,
anastomoses e acantolise leve; e, em poucas situagdes, pustulas intradérmicas intactas, com
hiperqueratose paraqueratdtica leve e degeneracao de neutrofilos.

No estudo de Oliveira et al. (2017) sobre lesdes no plexo coroide em 43 leitdes
neonatos, os principais achados histopatoldgicos nos diversos tecidos e oOrgdos foram:
degeneracdo balonosa do epitélio de transicdo da bexiga (100% dos animais), degeneracéo
balonosa da pelve renal (95% dos animais), atrofia de vilosidades no intestino delgado
(enterite atrofica) (93%) e pneumonia intersticial (84%). Adicionalmente, foi observada
hiperplasia grave com envolvimento de trés até treze camadas de células epiteliais do urotélio
da pelve renal, ureteres e bexiga urinaria. As alteracdes histopatoldgicas no tecido nervoso
dos leitbes neonatos observadas no estudo acima mencionado englobaram meningoencefalite
ndo supurativa, necrose laminar cortical, plexocoroidite ndo supurativa, gliose e discreto
edema cortical, malacia e areas de manguito perivascular.

No epitélio da bexiga, nas areas em que se observou degeneracdo balonosa, foram
observadas raras estruturas eosinofilicas intracitoplasmaticas, com tamanho entre 6 e 7um,
sugestivas de corpos de inclusdo viral do SVA. Estas estruturas também foram observadas em
areas apresentando meningoencefalite ndo supurativa (OLIVEIRA et al., 2017).

Na cavidade oral, Oliveira et al. (2017) observaram glossite necrosante, gengivite e
queilite, compostas por erosdes e/ou ulceracbes focalmente extensas com acumulo de
neutrofilos intactos e degenerados, em cujo epitélio superficial das mucosas adjacentes a estas
lesbes observou-se edema intracelular (multifocal, hidrépico moderado e degeneragdo

balonosa). Ja no tecido linfoide, os achados ocorreram nos linfonodos mesentéricos, nas
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amigdalas e na placa de Peyer, sendo: hiperplasia linfoide folicular e deplecdo de linfonodos.
Por fim, os autores afirmaram terem observado hepatite linfoplasmocitica aleatéria e enterite
atréfica no intestino delgado dos animais, além de fusdo das vilosidades, necrose e
vacuolizacdo de enterdcitos apicais naqueles animais com historico de diarreia (OLIVEIRA et
al., 2017).

Pneumonia intersticial foi a alteracdo histopatoldgica mais frequentemente observada
em leitdes neonatos por Leme et al. (2016). Os achados destes autores também contemplava
deplecéo linfoide de baco, tonsilas e linfonodos, miocardite linfocitica, degeneracao balonosa
do epitélio de transicdo da bexiga e dos ureteres, encefalite linfocitica, vacuolizacdo de células
do epitélio da mucosa intestinal (em animais com historico de diarreia) e atrofia de

vilosidades intestinais.

2.9 Diagnostico

Além do agravo a saude animal, a infeccdo pelo SVA ¢ particularmente importante
pela sua evolucdo clinica semelhante a da febre aftosa e da estomatite vesicular, sendo
distinguivel dessas doencas apenas com diagnéstico laboratorial (HAUSE et al., 2016). O
Manual de Investigacdo de Doenca Vesicular, ao falar sobre o sistema de vigilancia para febre
aftosa no Brasil do Programa Nacional de Vigilancia para Febre Aftosa (PNEFA), inclui a
infeccdo por SVA dentre as doencas vesiculares classicas, que sdo clinicamente
indistinguiveis da febre aftosa e contemplam, ainda, o exantema vesicular e a doenca
vesicular dos suinos, que acometem suinos e sdo exoticas no Brasil. Como doencas
clinicamente indistinguiveis, este manual prevé que todos 0s casos suspeitos de febre aftosa
ou senecavirose devem ser atendidos num prazo de 12 horas e, depois de descartada a
ocorréncia de febre aftosa, seja feito o diagndstico diferencial para SVA (BRASIL, 2020b).

O Ministério da Agricultura define como “caso suspeito de doenca vesicular” toda
notificagdo feita ao SVO em que seja possivel existir um ou mais animais com sinais clinicos
vesiculares. J4 um “caso provavel de doenga vesicular” surge quando o SVO constata que, de
fato, existem animais com estes sinais clinicos vesiculares, o que exige que, imediatamente,
sejam tomadas medidas de biosseguranca e seja providenciado o diagndstico laboratorial
(BRASIL, 2020a). Da mesma forma, quando a ocorréncia de doenca vesicular é observada
nos Estados Unidos, também é obrigatoria a notificagdo ao SVO e a realizacdo do diagndstico
laboratorial (HAUSE et al., 2016).
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O exame de RT-gPCR é a técnica mais utilizada dentre os diversos métodos existentes
para o diagndstico da infecgdo pelo SVA. Esta técnica utiliza um método baseado na detecgdo
de nucleotideo viral (material genético do virus). Além desse tipo de método, o diagnostico
soroldgico exerce um papel fundamental no diagndstico clinico e laboratorial do SVA, pois a

combinacdo dos dois métodos promove uma maior acuracia do diagnéstico (LIU et al., 2020).

2.10 Tratamento

Né&o ha tratamento especifico para a senecavirose descrito nos websites do MAPA, da
WOAH ou do 6rgdo de defesa agropecuaria dos Estados Unidos (United States Department of
Agriculture — USDA). A auséncia de tratamento especifico para a doenca foi relatada por
Leme, Alfieri e Alfieri (2017).

2.11 Controle e Medidas Sanitarias

Para o controle e prevencdo da senecavirose, as medidas recomendadas pela
Associacao Brasileira de Criadores de Suinos sdo: o controle da entrada de pessoas na granja;
a sanitizacdo dos fomites (equipamentos, veiculos, instalacbes, comedouros, bebedouros e
qualquer outro objeto que possa ser um carreador do agente etioldgico); a ado¢do de cuidado
no manejo das composteiras; e a reposicao do plantel apenas com animais oriundos de granjas
sabidamente livres do SVV (ABCS, 2019). No momento, estd disponivel no mercado
brasileiro uma vacina contra a senecavirose. E possivel encontrar informacg&o no website do
Ministério da Agricultura e Pecuaria de que este produto foi registrado no ano de 2021 e,
atualmente, passa um processo de alteracdo de registro.

A importancia da realizacdo da pesquisa proposta é ressaltada pela escassez de estudos
sobre o tema, provavelmente devido a subnotificacdo da ocorréncia dos casos e ao surgimento
relativamente recente dos primeiros diagnosticos de SVA no mundo (LIU et al., 2020). No
gue tange as politicas publicas de sanidade animal, a senecavirose A € relevante por ser uma
doenca vesicular cléssica, clinicamente indistinguivel da febre aftosa (BRASIL, 2020b).
Adicionalmente, a necessidade de um estudo como o proposto € reiterada pela existéncia de
notavel caréncia de informacdes acerca das alteracdes clinicas e patologicas em animais de

producdo, especialmente em suinos diagnosticados com SVA.

14



3 MATERIAL E METODOS

O projeto de pesquisa foi submetido a Comissdo de Etica no Uso de Animais do
Instituto de Veterinaria da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (CEUA/IV/UFRRJ)
e aprovado sob o nimero 6856071221 (anexo). No estudo, foram incluidos apenas 0s suinos
cujos responsaveis concordaram explicitamente com os procedimentos propostos através da

assinatura de um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

3.1 Locais de Trabalho

A colheita de material foi executada em locais cadastrados no 6rgéo paulista de Defesa
Agropecuaria em que ocorreu a notificacdo de suspeita de ocorréncia de doenga vesicular ao
SVO.

A senecavirose A por si sé ndo é uma causa de condenacdo da carcaca, de acordo com
0 Regulamento da Inspecdo Industrial e Sanitaria dos Produtos de Origem Animal
(RIISPOA), do Ministério da Agricultura e Pecuaria. Apds o descarte da ocorréncia de febre
aftosa e a confirmacdo da infeccdo por SVA pelos testes viroldgicos, os animais podem ser
enviados ao abate. Portanto, como se tratavam de animais pertencentes ao ciclo de terminacéo
ocorreu a colheita de material dos principais 6rgdos e tecidos no frigorifico sob inspecao
federal na ocasido do abate dos animais.

O Laboratério Federal de Defesa Agropecuéria (LFDA) de Pedro Leopoldo/MG,
como preconizado no Programa Nacional de Vigilancia para Febre Aftosa, recebeu amostras
de epitélio e liquido vesicular e de soro para o diagnostico de febre aftosa e seus diferenciais
colhidos num primeiro momento, na granja em que 0s suinos estavam alojados. O
hemograma, a partir de sangue total com anticoagulante, colhido no frigorifico de abate, foi
processado por um laboratdrio particular no municipio de Avaré. O soro, também colhido no
frigorifico de abate, foi utilizado para realizagdo das analises bioquimicas pelo Laboratério de
Patologia Clinica da UFRRJ (LABVET) e os fragmentos de o¢rgdos e tecidos foram
encaminhados para analise histopatoldgica, realizada pelo Laboratorio de Histopatologia do

Setor de Anatomia Patolégica da mesma universidade.
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3.2 Animais

Os suinos utilizados eram animais alojados em granjas no Estado de Sdo Paulo, no
qual a Coordenadoria de Defesa Agropecuéria (CDA) realiza rotineiramente o atendimento a
qualquer caso suspeito de sindrome vesicular. Foram utilizados animais que apresentavam
sinais clinicos de doenca vesicular e que pertenciam a lotes em que houvera resultado positivo
para senecavirose.

Os animais utilizados eram procedentes de granjas comerciais de terminagdo, em

criacdo intensiva, tecnificada, adquiridos de granjas maternidade do mesmo proprietario.

3.3 Delineamento Experimental

O estudo esteve sujeito a ocorréncia dos focos de senecavirose A no Estado de Séo
Paulo e a notificacdo das suspeitas de doenga vesicular. Como a doenca € de notificacdo
obrigatéria e imediata ao SVO, o nimero de animais amostrados em cada foco da doenca
seguiu diretrizes do SVO utilizou para colher material (sangue e epitélio vesicular).

Estatisticamente, trata-se de um estudo observacional descritivo com uma amostra de
conveniéncia na qual o n amostral foi igual ao numero de animais que SVO selecionou para
contencdo e colheita de amostras para investigacdo da suspeita de doenca vesicular e
diagnostico diferencial de febre aftosa, ou seja, 0 n amostral foi igual a casuistica de colheitas
do SVO no periodo de outubro de 2021 a junho de 2023.

O SVO ¢é o 6rgao oficial responsavel pelo atendimento de suspeita de ocorréncia de
doencas vesiculares e a senecavirose A é um dos diagndsticos diferenciais para febre aftosa.
Portanto, o SVO decidiu de quantos animais seriam colhidos sangue e epitélio vesicular, de
acordo com as restricdes de recursos existentes, e esta pesquisa executou a anélise dos dados
de todos os animais amostrados, ndo sendo possivel o emprego de adequacdo de recursos ou

de poder de analise como métodos de determinacao do tamanho da amostra.

3.4 Avaliacéo clinica do animal

Identificado o animal com sinais clinicos compativeis com doenca vesicular pelo
SVO, este foi marcado com bastdo marcador (contendo tinta atéxica). Inicialmente, foi feita a

inspecdo do animal para avaliagdo do escore corporal, verificacdo de frequéncia respiratoria
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com o animal em decubito (quando possivel), alteragdes comportamentais e de marcha,
segundo Feitosa et al. (2014). Também foi observado o fornecimento de agua e alimentacéo,
além de verificado com o responsavel pela alimentacdo dos animais se houve alteracdo na
ingesta alimentar.

O Médico Veterinario do SVO realizou antissepsia em uma das orelhas do animal,
com limpeza prévia dos residuos e aplicacdo de alcool 70°, e aplicou o brinco marcador com
numeracdo exclusiva daquele érgéo.

Foram examinados a coloracdo das mucosas, as frequéncias cardiaca e respiratoria e a
temperatura corporal, segundo Feitosa et al. (2014). Os dados do exame clinico foram

registrados em fichas clinicas individuais.

3.5 Colheita de material

A colheita do sangue foi realizada por profissional experiente, Médico Veterinério,
através de puncdo da veia cava cranial (direita/esquerda) ou jugular (direita/esquerda)
(MORENO et al., 1997), utilizando-se sistema a vacuo, com agulha com calibre 40x12
acoplada ao adaptador e tubos a vacuo (PANAFTOSA, 2010).

Para realizacdo do diagnostico viroldgico e das analises de bioquimica sérica, foram
utilizados dois tubos de ensaio sem anticoagulante, com vacuo e capacidade de 8 ml, nos
quais foram colhidos 5ml de sangue em cada um.

As amostras de sangue foram coletadas por puncdo da veia jugular ou cava com
agulha hipodérmica descartavel tamanho 40x12. Cinco mililitros (5mL) foram
acondicionados em tubo tipo Vacutainer® contendo o anticoagulante acido etilenodiamino
tetra-acético (EDTA) (10%).

As amostras de epitélio das lesdes vesiculares e liquido vesicular foram colhidas logo
apos a colheita de sangue, utilizando-se uma pinga dente de rato aplicando-se leve tracdo até
que o epitélio se solte. Quando necessario, foi utilizado bisturi para facilitar a remogéo. O
local da lesdo foi apenas lavado com &gua filtrada e clorada, sem antissepsia, para ndo
modificar a microbiota existente no local. Foram escolhidas vesiculas integras ou as que ainda
possuiam o epitélio preso a sua borda. Para conservagdo do epitélio foi utilizado liquido de
Vallée e para conservacdo do liquido vesicular foi utilizado o meio MEM (Earle).
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3.6 Exames laboratoriais
3.6.1 Exame viroldgico

As amostras de soro foram submetidas ao teste de deteccdo de anticorpos para a
proteina ndo estrutural 3ABC do virus da Febre Aftosa em amostras de soro por ELISA
(Prionics) (FMDV-ELISA 3ABC Prionics).

As amostras de epitélio ou liquido vesicular foram submetidas aos seguintes testes:

@ Deteccdo do RNA do Alagoas vesiculovirus por técnicas moleculares (VSAV-RTQPCR);
@ Deteccdo do RNA do Senecavirus A (SVA) por técnicas moleculares (SVA-RTgPCR);

@ Deteccdo do RNA do virus da doenca vesicular dos suinos por técnicas moleculares

(SVDV-RTQPCR);

@ Deteccdo do RNA do virus da Febre Aftosa por técnicas moleculares (FMDV-RTgPCR);
O ensaio para deteccdo do Senecavirus A por técnicas moleculares foi realizado

segundo o Método de Ensaio de Laboratorio de Referéncia MET/LREF/030 - V.1 do Centro

Pan-Americano de Febre Aftosa - PANAFTOSA, aprovado em 18/07/2019.

3.6.2 Avaliacdo hematologica

O hemograma foi realizado segundo Thrall et al. (2015). O sangue foi homogeneizado
por suaves movimentos de inversdo do tubo, mantido refrigerado entre 2° e 8°C
(PANAFTOSA, 2010) e enviado ao laboratério no mesmo dia.

A analise hematologica foi realizada através do contador hematolégico automatico de
células, inserindo-se a amostra contendo EDTA. Os parametros hematoldgicos determinados
foram contagem total de hemécias (x10%/uL), leucocitos (x10%/uL) e plaquetas (x10%/uL),
determinacdo de hemoglobina (g/dL), volume globular (%), concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) (%) e volume corpuscular médio (VCM) (fl), além de proteina
plasmética total (PPT) (g/dL) e fibrinogénio (mg/dL). Foram confeccionados esfregagos
sanguineos das amostras, sendo as laminas coradas em kit de colora¢do hematologico rapida
(Pandtico Rapido®). A morfologia das células sanguineas e leucometria especifica foram
avaliadas e obtidas a partir deste esfregaco sanguineo com auxilio de microscépio Optico,
objetiva de imers&o 100x (Thrall et al., 2015).
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3.6.3 Avaliacéo bioquimica

Dez mililitros de sangue foram acondicionados em tubos sem anticoagulante mantidos
inclinados em temperatura ambiente por cerca de 30 a 60 minutos, para que ocorresse a
coagulacdo e a retracdo do codgulo com exsudacdo do soro (PANAFTOSA, 2010). Em
seguida, o soro dos tubos foi transferido para dois microtubos e, quando necessario, foi
efetuada a centrifugacéo por trés minutos a 6000rpm.

O soro obtido, utilizado para as analises bioguimicas, foi mantido armazenado a -20°C
até o processamento das amostras. Foram avaliados os perfis hepatico (fosfatase alcalina,
gama glutamiltransferase, aspartato aminotransferase, alanina aminotransferase e bilirrubina
total e direta) renal (ureia e creatinina) e muscular (creatinoquinase e lactato desidrogenase)
de todos os animais. As analises foram realizadas utilizando-se Kkits comercialmente
disponiveis (Biosystems®), em analisador automatico Al5 (Biosystems®), conforme as

recomendacdes do fabricante.

3.6.4 Avaliacdo anatomopatoldgica

Durante o abate, foram descritas as alteragdes macroscopicas observadas nos 6rgaos e
tecidos dos animais identificados. As amostras de Orgdos e tecidos colhidos foram
acondicionadas em frasco com solucdo de formol tamponado a 10% e 20% (sistema nervoso).
Os frascos foram devidamente identificados para cada suino.

Os orgdos colhidos foram estdmago, intestinos delgado e grosso, baco, rim, bexiga,
lingua, coracdo, pulmdo, tonsilas, figado e sistema nervoso central. No primeiro foco
observado, com seis animais, ndo foi colhido o sistema nervoso central. Apds fixacdo, o
material foi processado rotineiramente para histopatologia, corado em hematoxilina eosina
(HE).

3.7 Andlise Estatistica

Como critério de inclusdo, foram utilizados suinos pertencentes a lotes que tenham
obtido diagndstico positivo para Senecavirus A. Como critério de exclusdo, foram descartados
do estudo amostras de soro hemolisadas ou animais cujo comportamento ndo permitia a

manipulacdo com seguranca de acordo com as regras de bem-estar animal.
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Os parametros avaliados s&o apresentados na Tabela 1, a seguir:

Tabela 1. Parametros avaliados

Variavel

Classificacdo

guanto a natureza

Subclassificagio

Virologia Senecavirus A Qualitativa Dicotbémica
Eritrocitos Quantitativa Discreta
Hemaoglobina Quantitativa Continua
Volume globular Quantitativa Continua
VCM Quantitativa Continua
CHCM Quantitativa Continua
PPT Quantitativa Continua
Fibrinogénio Quantitativa Continua
Hemograma Plaguetas Quantitativa Discreta
Leucécitos Quantitativa Discreta
Bastonetes Quantitativa Discreta
Neutréfilos Quantitativa Discreta
Linfécitos Quantitativa Discreta
Mondcitos Quantitativa Discreta
Eosindfilos Quantitativa Discreta
Basofilos Quantitativa Discreta
. Ureia Quantitativa Continua
Perfil Renal Creatinina Quantitativa Continua
Fosfatase alcalina Quantitativa Continua
Gama glutamiltransferase Quantitativa Continua
Perfil Hepatico  Aspartato aminotransferase Quantitativa Continua
Alanina aminotransferase Quantitativa Continua
Bilirrubina total Quantitativa Continua
. Creatinoquinase Quantitativa Continua
Perfil Muscular Lactato desidrogenase Quantitativa Continua
Miocardite Qualitativa Ordinal
Necrose miocardica Qualitativa Ordinal
Degeneracdo balonosa Qualitativa Ordinal
Edema intercelular Qualitativa Ordinal
Histopatologia Ulceragédo epiderme Qualitativa Ordinal
Dermatite mononuclear Qualitativa Ordinal
Edema pulmonar Qualitativa Ordinal
Infiltrado inflamatdrio Qualitativa Ordinal

interalveolar no pulméao

N amostral

Foram obtidos com o Departamento de Logistica Laboratorial, da Coordenadoria
de Defesa Agropecuéria, dados que mostraram que, desde 2018 (primeiro foco de Senecavirus
A no Estado de Sdo Paulo), 90% dos animais amostrados foram positivos para Senecavirus A
e 10% dos animais amostrados foram negativos. Considerando-se:

n = nimero de individuos da amostra;
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Zo? = valor critico correspondente ao grau de confianca desejado (95%);
p = propor¢ao populacional de individuos na categoria “Senecavirus negativo”;
g = 1 — p = propor¢ao populacional de individuos na categoria “Senecavirus positivo”;

E = margem de erro (5%);

foi utilizada a formula: n = Zo%g.q)
Z2.(p.q)  1,96%(0,1.0,9) 3,84(0,09) 0,3456
" E? 0,052 0,0025 0,0025 - animais

O estudo em questdo trata de um estudo observacional analitico. Os dados dos
animais positivos para Senecavirus A foram compilados e analisados através da média e
desvio padrdo (DP), analisados e comparados segundo os parametros de normalidade para a

especie
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4 RESULTADOS

No periodo de outubro de 2021 a junho de 2023, foram notificadas trés suspeitas de
ocorréncia de doenca vesicular no Estado de Sao Paulo, que foram confirmadas como sendo
surtos de senecavirose. As granjas estavam localizadas nos municipios de Cerqueira César,

Aguas de Santa Barbara e laras (Figura 3).

Aguas de Santa Barbara  Iaras
Cerqueira César

Acuas de Santa Barbara | laras

Cerqueira César

Figura 3. Estado de Sdo Paulo com destaque para os municipios de ocorréncia dos focos de
senecavirose: Cerqueira César, Aguas de Santa Barbara e laras. Fonte: elaborado pela autora.

O primeiro foco ocorreu no dia 13 de outubro de 2021, em Cerqueira César. Na
ocasido, havia, no total, 7.843 suinos, divididos em oito galpdes de um unico nucleo. Os
animais de trés galpbes apresentaram sinais clinicos compativeis com doenca vesicular, num
total de 2.941 animais. Nos galpbes afetados, observou-se cerca de 30% de morbidade e
1,96% de mortalidade. No boletim sanitario que acompanhou os animais diagnosticados com
Senecavirose A para o abate, foram relatados dermatite e hiperqueratose na regido distal dos
membros e enterite ndo-hemorragica. Os animais foram abatidos no dia 18 de outubro de
2021, aos 140 dias de idade.

O segundo foco ocorreu em 12 de abril de 2022, em Aguas de Santa Barbara/SP. Na

ocasido, havia, no total, 19.683 suinos, divididos em quatro nucleos com dois galpGes cada
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um. Quatro galpdes, de dois nlcleos diferentes, tiveram suinos apresentando sinais clinicos
compativeis com doenga vesicular, num total de 7.860 animais. Nos galpdes afetados,
observou-se cerca de 30% de morbidade e 1,74% de mortalidade. No boletim sanitario que
acompanhou 0s animais para o abate foram relatados hiperqueratose e dermatite em regido
distal dos membros, enterite ndo-hemorragica e tosse ndo-produtiva. O abate dos animais
ocorreu no dia 20 de abril de 2022, aos 159 dias de idade.

O terceiro foco também ocorreu em abril de 2022, mas no dia 19, em laras/SP. Na
ocasido, havia 21.618 suinos divididos em cinco nucleos, com dois galpdes em cada um deles.
Quatro dos cinco nucleos apresentaram suinos com sinais clinicos compativeis com doenga
vesicular, totalizando oito galpdes e 15.721 animais. Nos galpdes afetados, observou-se cerca
de 30% de morbidade e 1,74% de mortalidade. No boletim sanitario que acompanhou 0s
animais para o abate, foram relatados tosse ndo-produtiva, enterite ndo-hemorragica,
caudofagia e diagndstico de Senecavirus A. O abate dos animais, aos 151 dias de idade,
ocorreu no dia 5 de maio de 2022.

Em todos os animais amostrados, num total de 36, foram clinicamente, observadas
lesGes vesiculares em membros (Figuras 4 e 6) e focinho (Figura 5), anorexia, claudicacao de
apoio, dificuldade de locomocdo e letargia (Figura 7) e havia relatos de enterite ndo
hemorragica nos lotes dos trés surtos. Dermatite e hiperqueratose na regido distal dos
membros foram relatadas nos animais do primeiro e segundo surtos. Além de tosse nao-
produtiva nos animais do segundo e terceiro surtos e caudofagia apenas nos animais do Gltimo

surto.
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Figura 4. Suino 15545. Vesicula com cerca de 0,5 cm na coroa do
casco.

Figura 5. Suino 15549. Vesicula integra com cerca de 1cm de diametro
localizada em focinho.
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Figura 6. Suino 1510. Vesicula rompida com cerca de 1,0 cm
localizada na coroa do casco.

Figura 7. Suino 1531. Letargia e dificuldade de locomoc&o.

Todos os suinos dos trés focos eram de linhagens comerciais: linhagem paterna
Agroceres 337 e linhagem materna Topigs TN70.
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Nos focos 2 e 3, os casos duraram cerca de 15 dias. No foco 1, o surto durou mais de
60 dias.

Os numeros de animais do primeiro, segundo e terceiro focos foram, respectivamente,
8, 12 e 16. A colheita de 6rgaos dos suinos dos trés focos foi realizada no frigorifico onde os
animais foram abatidos, no municipio de Cerqueira César.

Os resultados do exame clinico dos animais podem ser observados na Tabela 2.

Tabela 2. Resultados do exame clinico em suinos diagnosticados com SVA no estado de Sdo Paulo

Parametro ValorAes qle Média amostral  Desvio padréo
referéncia
Idade (dias) - 1329 18,7
Frequéncia Respiratéria i
(movimentos por minuto - mpm) 1721 18,9 2.4
Frequéncia Cardiaca
(batimentos por minuto - bpm) 124-144 1413 10,2
Temperatura
(graus Celsius - °C) 39-40 39,5 0,3
Coloracdo das Mucosas Normocoradas Normocoradas -
Escore Corporal* 3-3,5 3,4 0,2

Fonte: Feitosa et al. (2014)
* Escalade 1a5 (HFAC, 2018)

Dois dos 36 suinos amostrados tiveram sangue total e soro descartados pelos
laboratdrios por baixa qualidade das amostras. O teste FMDV-ELISA 3ABC Prionics para
Febre Aftosa foi realizado em 34 animais e todos foram ndo reagentes. Os demais testes
foram realizados apenas em 22 animais. Todos 0s 22 suinos tiveram como resultado “ndo
detectado” para Alagoas vesiculovirus (teste VSAV-RTQPCR), para Doenca Vesicular dos
Suinos (teste SVDV-RTQPCR) e para Febre Aftosa (teste FMDV-RTgPCR). E os 22 tiveram
como resultado “detectado” no teste SVA-RTgPCR para SVA. Os resultados da virologia

estdo detalhados na Tabela 3.
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Tabela 3. Resultados dos exames virolégicos em suinos diagnosticados com SVA no estado de Séo

Paulo
FMDV- VSAV- SVDV-RTgPCR FMDV-
. ELISA 3ABC RTqPCR (Doenca SVA-RTgPCR
Animal L - RTgPCR (Febre
Prionics (Alagoas Vesicular dos Aftosa) (SVA)
(Febre Aftosa)  vesiculovirus) Suinos)
15545 N4o reagente N4o detectado N4o detectado N&o detectado Detectado
15546 N4o reagente N4o detectado N4o detectado N&o detectado Detectado
15547 N4o reagente N4o detectado N4o detectado N&o detectado Detectado
15548 N4o reagente N4o detectado N4o detectado N&o detectado Detectado
15549 N4o reagente N4o detectado N4o detectado N&o detectado Detectado
15550 N&o reagente Né&o detectado Né&o detectado N&o detectado Detectado
15551 * * * * *
15552 * * * * *
1510 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1511 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1512 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1513 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1514 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1515 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1516 Nao reagente * * * *
1517 Nao reagente * * * *
1518 Nao reagente * * * *
1519 Nao reagente * * * *
1520 Nao reagente * * * *
1521 Nao reagente * * * *
1531 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1532 Na&o reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1533 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1534 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1535 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1536 Nao reagente * * * *
1537 Nao reagente * * * *
1538 Nao reagente * * * *
1539 Nao reagente * * * *
1540 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1541 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1542 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1543 Nao reagente N&o detectado N&o detectado Nao detectado Detectado
1544 Né&o reagente Né&o detectado Né&o detectado N&o detectado Detectado
1545 Né&o reagente * * * *
1546 Né&o reagente * * * *
* N4o realizado
Os resultados do eritrograma foram avaliados em termos de média, onde observou-se
uma ligeira policitemia (eritrocitose secundaria), além de hiperproteinemia e

hiperfibrinogemia. ~ Ademais, houve um aumento da concentragdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) e reducdo do volume globular médio (VCM). Os demais
parametros mantiveram-se dentro dos valores de referéncia para a espécie, conforme

demonstrado na Tabela 4.
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Tabela 4. Resultados médios do eritrograma em suinos diagnosticados com SVA no estado de
Sé&o Paulo

Para Valores de Média Desvio Variacéo
arametro N x . .
referéncia amostral padrao (min —max)
Hematocrito (%) 32 -50 40 4,9 27 - 48
Eritrocitos (x10°) 5,0—8,0 8,7 0,9 7,0-10,8
Hemoglobina (g/dL) 10,0 - 16,0 12,8 15 8,8—-16,8
VCM (fl) 50 — 68 45,4 2,9 40,3-57,8
CHCM (%) 3034 36,4 2,3 30,6 — 39,6
Proteina plasmatica total (g/dL) 3,5-6,0 9,0 1,0 6,0 -10,8
Fibrinogénio plasmatico (mg/dL) 100 — 500 555 105,5 400 — 800
Plaquetas (x10°/uL) 320 - 520 441 58,5 315599

Fonte: Thrall et al. (2015)

No leucograma, também analisado em termos de média, foram observados linfopenia,
tanto em valores relativos quanto em valores absolutos. A média dos valores relativos de
bastonetes e neutrdfilos estdo acima dos limites de referéncia, contudo a média dos valores
absolutos desses parametros se manteve dentro da faixa de normalidade para a espécie. Os
demais parametros mantiveram-se dentro dos valores de referéncia para a espécie, conforme

demonstrado na Tabela 5.

Tabela 5. Resultados médios do leucograma em suinos diagnosticados com SVA no estado de
S&o Paulo

Parametro ValorAes qle Média Desvio padrao \{ariagép
referéncia amostral (min — max)
Leucdcitos totais (uL) 11.000 — 22.000 12.547 3.996,7 4.900 — 19.800
Bastonetes (uL) 0-3880 631 329,2 153 - 1.316
Bastonetes (%) 0-4 5 15 2-8
Neutrdfilos (uL) 3.080 — 10.450 6.368 2.999,4 1.280 — 11.505
Neutrdéfilos (%) 28 — 47 52 10,9 26 — 67
Linfocitos (uL) 4.290 — 13.640 3.653 1.595,4 1.421 — 8.296
Linfocitos (%) 39 -62 31 13,5 11-61
Eosinofilos (uL) 55 —2.420 905 507,4 204 —2.158
Eosindfilos (%) 05-11 7 2,6 3-13
Mondcitos (uL) 200 —2.200 695 483,7 147 - 2.178
Mondcitos (%) 2-10 5 2,8 2-11
Basofilos (uL) 0400 0 0 0
Basofilos (%) 0-2 0 0 0

Fonte: Thrall et al. (2015)

A média da atividade sérica de CK e LDH apresentaram-se acima dos valores de
referéncia descritos para a espécie. O valor médio da LDH 128% acima do limite maximo de

referéncia e o da CK, que teve a maior discrepéncia, estava 50.024% acima do limite de
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referéncia. Os demais parametros apresentaram valores médios dentro dos padrbes de
normalidade. Alguns dos suinos apresentaram observacGes sobre o soro, sendo: quatro com
ictericia, quatro animais com hemolise e dois animais com soros lipémicos. Os demais
parametros mantiveram-se dentro dos valores de referéncia para a espécie, conforme descrito

na tabela 6.

Tabela 6. Resultados médios das andlises de bioquimica sérica em suinos diagnosticados com
SVA no estado de S&o Paulo

Parametro ValorAes (_je Média amostral Desvio padrao Ve}rlage,ao
referéncia (min-max)
Fosfatase alcalina (FA) (UI/L) 120 - 400 124 46,1 43 - 210
Alanina aminotransferase (ALT) 31_58 a1 12.9 20-64
(UI/L)
Aspartato aminotransferase (AST) 30 _84 59 248 17-144
(UI/L)
Bilirrubina 0,1-0,7
Total (mg/dL) 0-10 0.4 0.1
Bilirrubina Direta (mg/dL) 0-0,3 0,2 0,08 0,07 -0,37
Creatinoquinase (CK) (U/L) 2,4-225 11.278 10.825,1 1.900 — 54.650
Lactato de&?&c/)Et)enase (LDH) 380 — 630 1.440 750.6 396 —4.210
Gamaglutamiltransferase (GGT) 1052 36 132 14 -62
(UI/L)
Creatinina (mg/dL) 0,01-2,71 2 0,5 0,8-3,0
Ureia (mg/dL) 10 - 30 27 10,5 12 -51

Fonte: Thrall et al. (2015)

As lesGes macroscopicas observadas contemplavam lesdes vesiculares em membros
(36/36) e focinho (24/36) (Figuras 4, 5 e 6), pododermatite (20/36), areas esbranquicadas
irregulares em coracdo (36/36) (Figuras 8 e 9), rins (8/36), figado (8/36) e tonsilas (8/36),
linfonodos aumentados com areas claras e macias ao corte (8/36), pulmdo edemaciado
(8/36). Um dos suinos amostrados apresentou pleurite, pericardite e poliartrite fibrinosas, com
aderéncia da pleura e, ao realizar a abertura das articulacdes observou-se liquido sinovial com

presenca de fibrina.
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Figura 8. Suino 15545. Coracdo. Areas palidas multifocais difusamente
distribuidas pelo miocardio.

Figura 9. Suino 15547. Corac&o. Areas palidas focalmente extensas.
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A avaliagdo microscopica dos animais revelou: fuséo e atrofia de vilosidades, vacuolizagdo do
epitélio, enterite atrofica linfoplasmocitéria e hiperplasia de GALT no intestino delgado;
hiperplasia de GALT e enterite atrofica linfoplasmocitaria no intestino grosso; hiperplasia
linféide esplénica; nefrite intersticial linfoplasmocitaria, vacuolizacdo de células epiteliais
tubulares renais, vacuolizagdo de células epiteliais pelve renal, degeneracdo tubular,
pielonefrite, congestdo, fibrose e inflamagcdo mononuclear ao redor dos vasos dos rins;
vacuolizacdo de células do epitelio transicional da bexiga; vacuolizacdo do epitélio do ureter
(Figuras 16 e 17); vacuolizacdo do epitélio oral (Figuras 18 e 19) e da lingua, com areas de
exocitose e formacdo de vesicula, necrose de coagulacdo de miofibras e corpusculo de
inclusdo intracitoplasmético no epitélio da lingua; necrose de coagulacdo de cardiomiécitos
(Figuras 10, 11, 12 e 13), pericardite, infiltrado inflamatério mononuclear, reacdo intersticial
(edema) no coracdo; vacuolizacdo de hepatocitos, inflamacdo linfoplasmocitaria periportal
hepética, hepatdcitos binucleados, congestdo e necrose individual de hepatdcitos; leve
hiperplasia linféide nos linfonodos; pneumonia broncointersticial (Figuras 14 e 15), pleurite,
enfisema pulmonar, hiperplasia de BALT, vacuolizacdo do epitélio respiratério, fibrose e
inflamacéo de septos, inflamacdo mononuclear ao redor dos vasos pulmonares, atelectasia,
hemorragia, edema, congestdo e fibrose pulmonar. Os resultados dos exames histopatolégicos
encontram-se nas Tabelas 7 e 8.
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Figura 10. Suino 1520. Coracdo. Necrose de coagulagdo caracterizada por
aumento da eosinofilia citoplasmatica e picnose de midcitos em grupos e
individuais. HE. 40X.

3 ! : LB e WOV e N/ |
Figura 11. Suino 1513. Coracdo. Necrose de coagulagdo caracterizada por
aumento da eosinofilia citoplasmatica e picnose de midcitos em grupos e
individuais com leve infiltrado inflamat6rio mononuclear. HE. 10X.
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Figura 12 Suino 1540. Coragao Extensas areas de necrose de coagulagdo
caracterizadas por aumento da eosinofilia citoplasmética e picnose. HE.
40X.

Figura 13. Suino 1540. Coracdo. Pequenos grupos de cardiomiocitos com
necrose de coagulacdo caracterizada por aumento da eosinofilia, e nicleos
picnoticos. HE. 20X.
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Figura 14. Suino 15552. Pulmdo. Broncopneumonia caracterizada por
intenso infiltrado inflamatério neutrofilico no lGmen do bronquiolo com
fibrose e inflamac&o peribronquiolar. HE 20X.

Flgura 15. Sumo 15552 Pulmo Broncpneumona caracterlzada por presenga
de exsudato neutrofilico na luz do brénquio. HE 10X
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Figura 16. Suino 15552. Ureter. Degeneracdo balonosa das células
epiteliais. HE. 20X.

Figura 17. Suino 15552. Ureter. Degeneragdo balonosa no epitélio. Maior
aumento da figura anterior. HE. 40X.
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Figura 18. Suino 15552, Cavidade oral. Vacuolizagdo focal das células
epiteliais, com infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario, areas de exocitose
e formacdo incipiente de vesicula. HE. 20X.

Figura 19. Suino 15552. Figura anterior em maior aumento. HE. 40X.
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Tabela 7. Resultados do exame histopatoldgico em suinos diagnosticados com SVA no estado de Sdo Paulo (Parte 1)

Suino Lingua/Cavidade Oral Intestinos Figado
15545/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitéria (+) e hiperplasia de Sem alteracdo.
38030 GALT no intestino delgado. Hiperplasia de
células caliciformes (++) com enterite
linfoplasmocitaria (+) no intestino grosso.
15546/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitaria (+) no intestino Sem alteracao.
38027 delgado.
15547/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitaria +(+) e hiperplasia de Congestdo (+); Hepatdcitos binucleados (+).
38028 GALT (+) no intestino delgado.
15548/ Sem alteracéo. Sem alteracéo. Tumefagdo e vacuolizacdo de hepatdcitos (++).
38026
15549/ Sem alteracéo. Hiperplasia de GALT (+) no intestino grosso. Tumefagdo e vacuolizacdo de hepatdcitos (++).
38025
15550/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitaria (+++) e fibrose (+) no | Congestao (+).
38029 intestino delgado.
15551/ Tumefacdo e vacuolizacdo das células epiteliais Sem alteracdo. Sem alteracéo.
38031 (++) com formac&o de vesiculas multifocais e
presenca de coldnias bacterianas; Estruturas
eosinofilicas intracitoplasmaéticas sugestivas de
corpusculos de inclusdo. Necrose de coagulacéo
de miofibras + (+).
15552/ Tumefagdo e vacuolizacdo das células epiteliais Sem alteracéo. Sem alteragéo.
38032 (++), sobretudo da camada basal; Formacéo de
microvesiculas multifocais; Exocitose
mononuclear. Necrose de coagulacdo de
miofibras + (+).
1510/ Tumefagdo e vacuolizacdo das células epiteliais Sem alteracéo. Sem alteragéo.
38547 (++), sobretudo da camada basal; Formacéo de
vesiculas multifocais.
1511/ Tumefacdo e vacuolizacdo das células epiteliais Enterite linfoplasmocitéria (+) no intestino Hepatocitos com citoplasma mais eosinofilico e
38548 da camada basal (++), exocitose mononuclear delgado. nucleos picnoticos (necrose individual de hepat6citos
focal. com distribuicdo aleatéria).
1512/ Vesiculas multifocais (++) com vacuolizacao de Sem alteracéo. Sem alteracao.
38549 células epiteliais sobretudo na camada basal.

Necrose de coagulacdo de miofibras + (+).
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Suino Lingua/Cavidade Oral Intestinos Figado
1513/ Tumefacdo e vacuolizacdo das células epiteliais Enterite linfoplasmocitaria (+) no intestino Inflamagdo mononuclear periportal multifocal (+).
38550 da camada basal (++), com formacéo de vesiculas | delgado.
multifocais . Necrose de coagulacdo de miofibras
+ (+).
1514/ Sem alteracéo. Sem alteracéo. Sem alteracao.
38551
1515/ Tumefacdo e vacuolizacdo de células epiteliais Enterite linfoplasmocitaria +(+) e discreta Sem alteracao.
38552 (+). hiperplasia de GALT no intestino delgado.
1516/ Tumefagdo e vacuolizacdo de células epiteliais Enterite linfoplasmocitaria com atrofia das Tumefagdo e vacuolizacdo de hepatdcitos; necrose
38553 (+). vilosidades (+) no intestino delgado. individual de hepatécitos com distribuicdo aleatoria,
congestao leve, hepatdcitos binucleados.
1517/ Vacuolizagdo de algumas células epiteliais (+). Sem alteracdo. Vacuolizagdo difusa de hepatdcitos (+).
38554
1518/ Formac&o de numerosas vesiculas (++); alem de Enterite linfoplasmocitéria (+) com atrofia das Sem alteracéo.
38555 vacuolizacdo de células epiteliais (++). Necrose vilosidades no intestino delgado.
de coagulacdo de miofibras + (+).
1519/ Vacuolizagdo de células epiteliais da lingua (++); | Enterite linfoplasmocitéria com atrofia das Vacuolizagdo de hepatdcitos sobretudo na regido
38556 Boca: multiplas vesiculas e vacuolizagdo das vilosidades (+) no intestino delgado. centrolobular (+).
células da camada basal (++).Necrose de
coagulacdo de miofibras + (+).
1520/ Vacuolizagdo de células epiteliais sobretudo na Enterite linfoplasmocitaria (+) com hiperplasia de | Sem alterag&o.
38557 camada basal (++); Necrose de coagulagdo de GALT no intestino delgado. Hiperplasia de
miofibras (++). GALT (+) no intestino grosso.
1521/ Sem alteracéo. Sem alteracéo. Sem alteragéo.
38558
1531/ Sem alteracéo. Hiperplasia de GALT (+) no intestino delgado. Sem alteragéo.
38559 Hiperplasia de GALT no intestino grosso.
1532/ Vacuolizagdo das células epiteliais (++). Enterite linfoplasmocitéria com atrofia e fusdo Sem alteracao.
38560 das vilosidades (+) no intestino delgado.
1533/ Sem alteracéo. Hiperplasia de GALT (+) no intestino delgado. Tumefacdo e vacuolizacdo difusa de hepat6citos
38561 (++).
1534/ Sem alteracéo. Vacuolizagdo de células epiteliais e enterite Sem alteracao.
38562 linfoplasmocitaria com atrofia das vilosidades (+)
no intestino delgado.
1535/ Sem alteracéo. Sem alteracéo. Vacuolizagdo difusa de hepatdcitos (++).
38563
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Suino Lingua/Cavidade Oral Intestinos Figado
1536/ Formacédo de vesiculas multifocais com Enterite linfoplasmocitéria leve (+) no intestino Sem alteracao.
38564 vacuolizacdo das células da camada basal (++). delgado.
Necrose de coagulacdo de miofibras + (+).

1537/ Ulceracdo com formacéo de vesiculas multifocais | Sem alteracéo. Sem alteracao.

38565 (+4).

1538/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitaria (+) com atrofia e fusdo | Discreta congestdo (+); Tumefacdo e vacuolizacdo do

38566 das vilosidades (+) no intestino delgado. citoplasma de hepatdcitos, necrose individual de

hepatécitos com distribuicdo aleatoria.

1539/ Numerosas vesiculas com vacuolizag8o das Enterite linfoplasmocitaria, com atrofia e fuséo Tumefagdo e vacuolizacdo difusa de hepatdcitos (+),

38567 células epiteliais (++). das vilosidades e hiperplasia de GALT (+) no infiltrado inflamatdrio mononuclear periportal (+).
intestino delgado.

1540/ Sem alteracéo. Fuséo e atrofia das vilosidades com destruicéo Leve infiltrado inflamatdrio mononuclear periportal,

38568 focal das mesmas, além de enterite com proliferacdo de vias biliares (+) e hepatécitos
predominantemente linfoplasmocitéria (+), porém | binucleados.
com raros eosindéfilos, no intestino delgado.

1541/ Sem alteracéo. Fuséo e atrofia das vilosidades, enterite Sem alteracéo.

38569 linfoplasmocitéria (+) no intestino delgado.

1542/ Formac&o de vesiculas multifocais com Enterite linfoplasmocitaria com fuséo e atrofia Sem alteracéo.

38570 vacuolizagdo das células epiteliais (++). das vilosidades (+) no intestino delgado.

1543/ Formacéo de vesiculas multifocais com Enterite linfoplasmocitaria com fuséo e atrofia Necrose individual de poucos hepatdcitos.

38571 vacuolizagdo das células epiteliais (++). das vilosidades (+) no intestino delgado.

1544/ Sem alteracéo. Sem alteracéo. Sem alteragéo.

38572

1545/ Sem alteracéo. Enterite linfoplasmocitaria com fuséo e atrofia Sem alteragéo.

38573 das vilosidades (+) e hiperplasia de GALT (+) no
intestino delgado.

1546/ Formacéo de vesiculas com vacuolizagdo de Sem alteracéo. Sem alteragéo.

38574 células epiteliais (+).
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Tabela 8. Resultados do exame histopatoldgico em suinos diagnosticados com SVA no estado de Sdo Paulo (Parte 2)

Suino Rim Bexiga Pulmao Coracao
15545/ | Nefrite intersticial predominantemente | Vacuolizacdo do epitélio Sem alteracéo. Grupos de miofibras e cardiomiécitos
38030 | linfoplasmocitaria; com areas de transicional (++). isolados com aumento da eosinofilia

fibrose; dilatacdo dos tabulos; epitélio
da pelve renal vacuolizado (++).

citoplasmatica e ndcleos menores com
cromatina condensada (picnose) e
cariorrexia.

15546/
38027

Nefrite intersticial linfoplasmocitaria
(+); Com vacuolizacédo de células
epiteliais tubulares renais de poucos
tlbulos (+).

Sem alteragdo.

Enfisema (+); Pneumonia
broncointersticial (++).

Grupos de miofibras e cardiomiécitos
isolados com aumento da eosinofilia
citoplasmaética e nlcleos menores com
cromatina condensada (picnose).

15547/ | Pielonefrite mononuclear (++) com Sem alteracéo. Edema +; Enfisema (+); Congestao (+); Grupos de miofibras e cardiomiécitos
38028 | glomerulonefrite membranosa e Hemorragia (+); Pneumonia intersticial isolados com aumento da eosinofilia
alguns glomérulos com (++). citoplasmaética e ndcleos menores com
glomeruloesclerose. cromatina condensada
(picnose)/cariorrexia.
15548/ | Inflamagdo mononuclear intersticial Sem alteragdo. Sem alteracéo. Poucas miofibras com aumento da
38026 | discreta (+) com vacuolizagéo das eosinofilia citoplasmatica.
células epiteliais dos tubulos renais
().
15549/ | Sem alteragdo. Sem alteragdo. Edema discreto; Presenca de col6nias Grupos de miofibras e cardiomiécitos
38025 bacterianas; Vacuolizagdo do epitélio isolados com aumento da eosinofilia
respiratorio; Inflamagdo mononuclear ao citoplasmatica e ndcleos menores com
redor de vasos sanguineos. cromatina condensada (picnose) e
cariorrexia, além de infiltrado
inflamat6rio mononuclear (+).
15550/ | Sem alteracéo. Sem alteracao. Hiperplasia de BALT (+). Grupos de miofibras e cardiomiécitos
38029 isolados com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e nicleos menores com
cromatina condensada.
15551/ | Sem alteracéo. Sem alteracéo. Pneumonia intersticial (++); Pleurite Pericardio espessado, emitindo
38031 crbnica com alteracdes de vasos e fibrose; | projecdes; com fibrose (++), Miofibras

Fibrose e inflamacdo dos septos
interlobulares +(+); Hiperplasia de alguns
BALTSs +(+); Reacdo inflamatdria crénica
peribronquiolar com fibrose +(+).

com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e picnose, inflamagéao
mononuclear (++); Reacdo intersticial
(edema).
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Suino Rim Bexiga Pulmao Coracao

15552/ | Sem alteracéo. Vacuolizagdo das células do Pleurite e pneumonia broncointersticial Grupos de miofibras e cardiomiécitos

38032 epitélio transicional. acentuada. isolados com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e ndcleos menores com
cromatina condensada.

1510/ | Sem alteracéo. Sem alteracéo. Algumas areas de enfisema e atelectasia Grupos de miofibras e cardiomiécitos

38547 (+); Discreta hiperplasia de BALTSs (+). isolados com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e nlcleos menores com
cromatina condensada.

1511/ | Sem alteracdo. Sem alteracéo. Congestdo e pneumonia intersticial (+). Sem alteracdo.

38548

1512/ | Sem alteracdo. Vacuolizagdo do epitélio Pneumonia intersticial (++). Grupos de miofibras e cardiomiécitos

38549 transicional (+++). isolados com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e ndcleos menores com
cromatina condensada.

1513/ | Sem alteragdo. Vacuolizagdo do epitélio Sem alteracéo. Necrose de coagulacdo em

38550 transicional (++). cardiomidcitos caracterizada por
aumento da eosinofilia citoplasmatica
de midcitos em grupos e individuais
com leve infiltrado inflamatdrio
mononuclear.

1514/ | Sem alteracéo. Sem alteracao. Acentuada broncopneumonia com Sem alteracdo.

38551 pleurite (+++).

1515/ | Vacuolizagdo de células epiteliais dos | Vacuolizacdo do epitélio Sem alteracéo. Algumas miofibras com aumento da

38552 | tdbulos renais. transicional (+++). eosinofilia citoplasmética
1516/ | Vacuolizagdo +(+) das células Vacuolizagdo do epitélio Sem alteracéo. Midcitos individuais com aumento da
38553 | epiteliais dos tabulos renais, com transicional (+++). eosinofilia citoplasmatica e nucleos
nefrite intersticial (++), fibrose (++) e picnoticos .
inflamac&o mononuclear (++) ao redor
de vasos.
1517/ | Sem alteragdo. Vacuolizagdo do epitélio Sem alteracéo. Sem alteracdo.
38554 transicional.
1518/ | Sem alteracdo. Sem alteracéo. Atelectasia e enfisema (+). Midcitos individuais com aumento da
38555 eosinofilia citoplasmatica.
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Suino Rim Bexiga Pulmao Coracao
1519/ | Sem alteracdo. Sem alteracéo. Enfisema (+). Alguns cardiomidcitos isolados com
38556 aumento da eosinofilia citoplasmatica e
ndcleos picnoticos.
1520/ | Sem alteracdo. Vacuolizacdo do epitélio Enfisema e atelectasia (+). Necrose de coagulacdo em
38557 transicional ++(+). cardiomidcitos caracterizada por
aumento da eosinofilia citoplasmatica
de midcitos em grupos e individuais.
1521/ | Nefrite linfoplasmocitéria (+), Vacuolizag8o do epitélio Sem alteracéo. Poucas miofibras com aumento da
38558 | vacuolizagdo das células epiteliais dos | transicional (++). eosinofilia citoplasmética
tlbulos renais (++), congestdo (+)+.
1531/ | Nefrite intersticial linfoplasmocitaria | Sem alteracéo. Sem alteracéo. Poucas miofibras com aumento da
38559 | (+), vacuolizacdo das células epiteliais eosinofilia citoplasmatica.
tubulares renais (++).
1532/ | Sem alteragdo. Sem alteragdo. Pneumonia broncointersticial com fibrina, | Miofibras isoladas com aumento da
38560 edema e enfisema (++). eosinofilia citoplasmatica.
1533/ Inflamac&o linfoplasmocitaria Vacuolizagdo do epitélio Pneumonia exsudativa com fibrina e Poucas miofibras com aumento da
38561 | multifocal discreta em algumas areas e | transicional (++). grande quantidade de neutrofilos. eosinofilia citoplasmatica.
congestdo (+).
1534/ Nefrite linfoplasmocitaria e fibrose Vacuolizagdo do epitélio Atelectasia (+). Poucas miofibras com aumento da
38562 | multifocais (+). transicional (++). eosinofilia citoplasmatica.
1535/ Nefrite intersticial linfoplasmocitaria | Vacuolizagdo do epitélio Congestao e atelectasia (+). Grupos de miofibras com aumento da
38563 | multifocal e degeneragdo tubular (+). transicional (++). eosinofilia citoplasmatica e cromatina
condensada
1536/ Nefrite intersticial linfoplasmocitaria | Vacuolizacdo do epitélio Fibrose e espessamento dos septos Poucas miofibras com aumento da
38564 | por vezes periglomerular (+). transicional (++). interalveolares . eosinofilia citoplasmatica.
1537/ | Sem alteracéo. Sem alteracao. Sem alteracéo. Miocardite linfocitica (+) com alguns
38565 midcitos individuais com aumento da
eosinofilia citoplasmatica e
picnose/cariorrexia.
1538/ Nefrite intersticial mononuclear, por Sem alteracéo. Congestao (+). Miocardite linfocitica (+) com grupos
38566 | vezes periglomerular; Congestéo (+). de midcitos com aumento da eosinofilia
citoplasmatica e picnose/cariorrexia.
1539/ Nefrite intersticial linfoplasmocitaria e | Vacuolizagdo do epitélio Atelectasia (+), enfisema. Miofibras isoladas com aumento da
38567 | congestdo +. transicional (++). eosinofilia citoplasmatica e ndcleos com

cromatina condensada.
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Suino Rim Bexiga Pulmao Coracao
1540/ | Vacuolizacdo do epitélio tubular renal; | Sem alteracéo. Broncopneumonia marcada; Pleurite (++). | Extensas areas com aumento da
38568 | Nefrite intersticial mononuclear. eosinofilia, perda de estriagcdo, com
citoplasma de aspecto homogéneo e
vitreo, lise celular e caridlise além de
infiltrado inflamatério misto. Ha locais
em gue observam-se pequenos grupos
de cardiomidcitos com as mesmas
alteracdes.
1541/ Nefrite intersticial linfoplasmocitaria | Vacuolizacdo do epitélio Congestdo e atelectasia (+). Pequenos grupos de miofibras com
38569 | (+); Glomerulonefrite proliferativa transicional (++). aumento da eosinofilia citoplasmatica e
(alguns glomérulos). ndcleos com cromatina condensada.
1542/ | Alguns tdbulos ¢/ vacuolizagdo; Sem alteragdo. Marcada pneumonia broncointersticial, Miofibras isoladas com aumento da
38570 | Nefrite linfoplasmocitaria discreta; pleurite e enfisema. eosinofilia citoplasmatica e nicleos com
Congestéo principalmente na regido cromatina condensada.
medular.
1543/ Nefrite linfoplasmocitéria intersticial; | Sem alteracéo. Enfisema e atelectasia. Algumas miofibras com aumento da
38571 | Vacuolizagdo das células epiteliais de eosinofilia citoplasmatica e nicleos com
alguns tubulos renais. cromatina condensada.
1544/ | Vacuolizagdo de células tubulares Sem alteragdo. Pneumonia intersticial e atelectasia (+). Pequenos grupos de miofibras com
38572 | renais; Vacuolizacdo do epitélio da aumento da eosinofilia citoplasmatica e
pelve renal; Congestdo, nefrite nlcleos com cromatina condensada.
linfoplasmocitaria leve (+).
1545/ | Sem alteracéo. Sem alteracao. Pneumonia intersticial (+) Algumas miofibras com aumento da
38573 eosinofilia citoplasmatica
1546/ | Sem alteragdo. Sem alteracéo. Sem alteracéo. Algumas miofibras com aumento da
38574 eosinofilia citoplasmatica
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5 DISCUSSAO

Na rotina do Servico Veterinario Oficial, mediante a notificacdo de suspeita de doenca
vesicular, € necessario fazer a investigacdo epidemioldgica para fundamentacdo ou ndo desta
suspeita. Para tanto, é analisada a epidemiologia da febre aftosa (principal preocupacdo do
SVO) e daquelas outras enfermidades que sdo diagndstico diferencial para esta, como a
estomatite vesicular, o exantema vesicular dos suinos, a doenca vesicular dos suinos e a
prépria Senecavirose A. A febre aftosa acomete animais de casco fendido (bovideos, suinos,
ovinos e caprinos) e atinge todas as faixas etarias. A estomatite vesicular é endémica no
Brasil, mas tem como diferenca em relacdo a febre aftosa o fato de que acomete bovinos
(mais comum em adultos), suinos, caprinos e, também, equideos e humanos. O exantema
vesicular acomete apenas suinos e somente foi diagnosticado nos Estados Unidos e na
Islandia, sendo que desde 1959 ndo ha relatos de casos em qualquer parte do mundo. A
doenca vesicular dos suinos afeta somente esta espécie e foi diagnosticada exclusivamente em
paises europeus e asiaticos, com baixa incidéncia mundial. A Senecavirose acomete apenas
suinos, sem distingdo de faixa etaria e € endémica no Brasil. Apés a fundamentacdo da
suspeita de acordo com a epidemiologia e considerando-se gue a evolucao clinica das doencas
vesiculares é indistinguivel, ai entdo, iniciam-se os procedimentos de colheita de material
(sangue e liquido vesicular) para realizacdo dos testes viroldgicos para todas estas doencas
citadas, mesmo que a epidemiologia indique a suspeita de uma ou outra, visto que podem
ocorrer infeccdes simultaneas por mais de um virus (BRASIL, 2020b).

Nos trés focos estudados, a taxa de morbidade encontrada foi maior e a de mortalidade
menor do que o descrito na literatura, em que ha relatos de mortalidade de até 60% em focos
de SVA em leitdes neonatos (BRASIL, 2020b) e de morbidade de 20% com mortalidade igual
a 2,2% em animais em fase de terminacdo (MULLER et al., 2020). A alteracdo do equilibrio
da triade epidemioldgica, formada por hospedeiro, agente infeccioso e ambiente, é a
responsavel pela probabilidade de ocorréncia de uma doenga (MEGID; RIBEIRO; PAES,
2016), assim, a diferenca encontrada na mortalidade e morbidade pode advir de modificacfes
no manejo dos animais, que provoquem alteragcdes no estado imunoldgico dos animais (por
exemplo, estresse), reducédo da carga viral ou a exposicao a cepas menos virulentas.

N&o foram realizados testes genéticos para identificacdo das cepas envolvidas nos
surtos. Porém, estudo feito em suinos de trés diferentes faixas etarias inoculados

experimentalmente com a mesma cepa do SVA demonstrou que suinos mais velhos
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apresentaram morbidade maior e os demais foram assintomaticos, sugerindo uma correlacgéo
entre a idade do animal e a viruléncia da cepa (BAI et al., 2020).

A duracdo do foco foi influenciada pela programacédo de abate dos animais, pois 0s
focos perduraram até que houvesse o abate dos animais. E importante observar que as granjas
onde ocorreram 0 segundo e o terceiro focos possuem configuragdo mais moderna, em
nacleos, que contribui para evitar a disseminacdo de doencas entre animais alojados em &reas
diferentes da granja.

N&o ha relatos em literatura relativos a existéncia ou inexisténcia de sazonalidade na
ocorréncia da Senecavirose. Os surtos estudados neste caso ocorreram nos meses de outubro e
abril, em que a regido tem temperaturas médias de 21°C e 22°C, respectivamente, mas
possuem indices pluviométricos bastante distintos, de 75 e 120mm, o que pode ser um
indicador de que ndo ha sazonalidade para esta enfermidade.

A temperatura normal dos suinos adultos é 39°C, atingindo seu ponto critico aos 40°C.
No entanto, porcas prenhas podem ter a temperatura elevada a mais de 40°C antes do parto,
permanecendo por volta de 40°C apds o parto e durante a amamentagdo, somente retornando
aos 39°C apos o desmame. A frequéncia cardiaca normal dos suinos varia entre 124 e 144bpm
e a frequéncia respiratéria varia entre 17 a 21mpm. Como alteragdes nestes parametros
durante 0 manejo dos animais sdo esperadas para suinos (RADOSTITS et al., 2007), as
variacOes observadas ndo podem ser correlacionadas a infeccdo pelo SVA. Respeitando-se o
bem-estar animal, o escore considerado “Normal” para suinos ¢ o igual a trés. Neste caso, o
corpo dos animais possui forma arredondada, com ancas e coluna vertebral ndo visiveis e que
sO podem ser percebidas com uma presséo firme da palma da méo. J& no escore corporal igual
a 4, o animal ¢ considerado “Gordo”, possui tendéncia a arqueamento, as ancas € a coluna
vertebral ndo podem ser percebidas mesmo com pressdo da palma da mdo e ha um acumulo
de gordura circundando a base da cauda (HFAC, 2018). No caso de suinos de terminacéo, a
programacéo da producdo do frigorifico e a demanda por cortes especificos da carcaca € o que
determina com qual escore corporal e idade o suino devera ser enviado ao abate.

Todos os 36 animais incluidos neste estudo apresentaram lesGes vesiculares em
membros e focinho, claudicagdo de apoio, dificuldade de locomocéo, anorexia e letargia. As
lesGes vesiculares observadas séo classicas da doenca e foram também relatadas em trabalhos
anteriores (LISE; LOPES; OLIVEIRA, 2019; MONTIEL et al., 2016; SINGH et al., 2012).
Contudo sdo lesdes inespecificas, que podem ser observadas em outras doengas vesiculares

como 0 exantema vesicular e a doenca vesicular dos suinos, exoticas no Brasil, e na febre
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aftosa, erradicada no Brasil. Por isso, qualquer suspeita de doenca vesicular requer a
investigacdo epidemioldgica e o diagndstico laboratorial com exame virolégico para
confirmacédo do agente etiolégico. Num estudo conduzido através de infeccdo experimental
por uma cepa especifica de SVA, originaria da Provincia de Shandong, observou-se que 0s
animais mais velhos, em torno de 100 dias de idade, apresentaram vesiculas e claudicag&o,
além de febre baixa, ndo observada no presente estudo (BAI et al., 2020). Adicionalmente,
nos leitbes em fase de terminacdo podem ser observadas febre discreta e perda de equilibrio
(ABCS, 2019) que nédo foram observadas nos animais amostrados, que eram adultos.

A dermatite e hiperqueratose na regido distal dos membros encontradas nos animais do
primeiro e segundo surtos ndo tiveram sua ocorréncia relatada na literatura em suinos com
Senecavirose. Contudo, como tratou-se de animais confinados em baias com piso de cimento,
devem ser descartadas causas por traumas mecanicos. A caudofagia observada nos animais do
terceiro surto ndo estd relacionada a infeccdo pelo SVA na literatura e possivelmente é
decorrente do manejo, visto que o comportamento de morder o rabo pode ser associado a uma
condicdo de estresse ou estado ruim de bem-estar animal, como na superlotacdo ou
desconforto térmico (EFSA, 2007). Ja a presenca de tosse ndo-produtiva nos animais do
segundo e terceiro surtos possivelmente é um achado decorrente da infeccdo concomitante
dos animais pelo Mycoplasma hyopneumoniae, causando a pneumonia enzoética suina, uma
grande ameaca a suinocultura brasileira por estar presente em cerca de 95% dos plantéis
comerciais de suinos, causando consideraveis perdas econémicas (LOPES et al., 2021).

A enterite ndo-hemorragica, presente nos boletins sanitarios dos lotes de todos os trés
surtos, é descrita como a manifestacdo clinica mais frequente em leitbes neonatos, atingindo
mais de 90% dos animais (OLIVEIRA et al., 2017), podendo estar até associada a morte de
leitbes na primeira semana de vida, conhecida como perda neonatal epidémica (ABCS, 2019).
No entanto, a presenca do relato de enterite ndo-hemorragica no boletim sanitario destes
suinos, ja em fase de terminagéo, ndo continha a idade em que os animais apresentaram tal
sinal clinico, o que impede que seja feita a correlacdo com a idade.

No caso do suino que apresentou pleurite, pericardite e poliartrite fibrinosas seriam
necessarios 0s testes para diagndstico da Doenca de Glasser, causada pela bactéria
Glaesserella parasuis e que cursa com estes mesmos sinais clinicos, sendo mais frequente em
suinos de quatro a oito semanas de idade, mas podendo acometer animais mais velhos em
casos de elevada colonizagdo bacteriana e baixa imunidade materna adquirida (CESAR;
BARBOSA; MORES, 2019).
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A colheita de material, nos trés focos, foi feita durante acdo da Coordenadoria de
Defesa Agropecuaria. Devido a restricdo de recursos do Laboratério Federal de Defesa
Agropecuéria, 0 SVO é orientado a restringir o nimero de animais amostrados, portanto, ndo
foi possivel atingir o tamanho amostral determinado em célculos, que seria de 139 animais.
Esta restricdo de recursos também foi o motivo pelo ndo foram realizados os exames de
Alagoas vesiculovirus (teste VSAV-RTQPCR), Doenca Vesicular dos Suinos (teste SVDV-
RTgPCR), Febre Aftosa (teste FMDV-RTgPCR) e SVA (SVA-RTQPCR) em 12 dos 34
animais que tiveram o soro recebido pelo laboratorio.

Como a colheita e envio das amostras para os testes viroldgicos seguiram as diretrizes
do SVO e o processamento das mesmas pelo Laboratério Federal de Defesa Agropecuaria, do
MAPA, ficou sujeito a disponibilidade de recursos de todo tipo disponiveis em tal laboratorio,
ndo foi possivel obter a sorologia para SVA de todos os 34 animais. Mesmo diante da
informagdo de que, em cada foco, foram colhidos sempre animais do mesmo lote e de que a
taxa de morbidade foi de 30% em todos os focos, ndo é possivel afirmar que todos os animais
ndo testados para SVA seriam, de fato, positivos.

Os estudos sobre o SVA publicados até o momento ndo descrevem aspectos
hematol6gicos de hemograma ou bioquimica sérica. Assim, por tratar-se da primeira vez em
que sdo analisadas e avaliadas as altera¢gdes hematoldgicas (hemograma e bioquimica sérica)
de animais infectados pelo SVA, torna-se impossivel a comparacdo dos dados obtidos.

A discreta eritrocitose/policitemia evidenciada, com aumento do numero total de
eritrocitos, mas sem aumento do hematocrito, pode ser uma resposta fisiologica ao estresse
fisico ou psicoldgico de animais com baco funcional (eritrocitose relativa normal) ou
eritrocitose relativa anormal decorrente da hemoconcentracdo por redugdo do volume
plasmético devido a desidratagdo (STOCKHAM; SCOTT, 2011) visto que também observou-
se aumento das proteinas totais plasmaticas. A linfopenia ocorre por resposta ao estresse ou
administracdo de glicocorticoides ou por deficiéncia severa na resposta imune do animal
(RADOSTITS et al., 2007). Os boletins sanitarios ndo relatam a administracdo deste tipo de
farmaco aos lotes de suinos estudados. Embora comumente atribuida ao estresse ou
administracdo de esteroides, outras causas incomuns podem acontecer, como as infeccoes
virais agudas linfoliticas, nas quais a linfopenia é acompanhada de neutropenia, sendo esta
ultima o achado mais importante nesta condicdo (THRALL et al., 2015). O virus causador da

febre aftosa, pertencente & mesma familia do SVA, causa linfopenia através da ativacdo da via
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extrinseca da apoptose celular pelos receptores Fas e TNF (SALGUERO et al., 2005),
mecanismo que também pode estar envolvido na Senecavirose.

No presente estudo, evidenciou-se elevagdo consideravel da atividade séria de LDH e
CK, sugerindo intensa lesdo muscular. A enzima LDH é abundante no figado, rim,
musculatura e miocérdio. A CK ¢é altamente especifica para musculo esquelético e cardiaco e
é liberada na corrente sanguinea apds esforco fisico ndo usual e miodegeneracdo. Infarto e
necrose do miocardio causam a liberacéo de enzimas celulares na corrente sanguinea durante
a fase aguda e a medicdo da LDH e CK é valida para esta avaliacdo (KANEKO; HARVEY;
BRUSS, 2008). No entanto, a enzima mais especifica para avaliacdo de necrose cardiaca é a
CK-MB, fracdo cardiaca da CK e a troponina I, cujos valores ja aumentam enquanto o0s das
outras enzimas citadas ainda estdo baixos. N&do houve a avaliacdo dos niveis de CK-MB e da
troponina | nesta pesquisa, o que poderia ter sido util para fechar o diagnostico bioguimico de
necrose do miocérdio (THRALL et al., 2015).

Sdo escassos os trabalhos na literatura que abordam os aspectos macroscopicos da
Senecavirose em suinos na fase de terminagdo, o que dificultou a abordagem acerca deste
item. Entre os poucos estudos encontrados em pesquisa prévia ha apenas relatos das lesbes de
pele e de lesdes em 6rgéos de leitbes neonatos. Em dois lotes de animais positivos em fase de
terminacdo, nenhuma alteracédo foi encontrada na inspecdo post mortem (LISE et al., 2019).
Os achados da presente pesquisa condizem com aqueles genéricos de miocardiopatia causada
por virus ou degeneracdo por deficiéncia nutricional ou envenenamento, em que pode haver
palidez uniforme do miocardio ou areas palidas da musculatura cardiaca intercaladas com
areas normais (RADOSTITS et al., 2007).

Diferentemente das alteracdes microscopicas encontradas em diversos 6rgdaos, um
estudo da Universidade Estadual de lowa em lotes positivos para SVA sem mortalidade, ndo
relatou lesGes microscopicas especificas além das lesdes ulcerativas por evolugdo das
vesiculas (GUO et al., 2016). A miocardite linfocitica observada neste estudo também foi
relatada em bovinos jovens e adultos com febre aftosa, causando necrose multifocal e dando a
aparéncia conhecida como “coracdo tigrado” (ISLAM et al. 2017), compativel com as areas
esbranquicadas observadas macroscopicamente nos suinos.

A tumefacdo ou degeneragédo hidropica ou vacuolar vista em hepatocitos e células
epiteliais da lingua, do intestino delgado, da pelve renal, dos tubulos renais, do epitélio de
transicdo da bexiga e do epitélio respiratorio € uma lesdo celular reversivel, devido ao

acumulo de agua e eletrolitos no citoplasma e nas organelas, por distirbio hidroeletrolitico,

48



tornando-as volumosas, tumefeitas. Essa tumefacdo pode ser desencadeada por diferentes
agentes agressores, incluindo os virus causadores das estomatites vesiculares, que levam a um
aumento da concentracdo de sodio e reducdo da concentracdo de potassio intracelulares,
aumentando a pressao osmotica intracelular e favorecendo a entrada de dgua nas células, com
consequente aumento de volume isosmotico celular por comprometimento funcional das
bombas eletroliticas (enzimas) nas membranas celulares, responsaveis pelas concentracdes
diferenciadas dos eletrolitos, intra e extracelulares. A concentragdo do sddio é maior no meio
extracelular, enquanto a de potassio € maior no meio intracelular (JONES; HUNT; KING,
2000).

Parte das lesOes observadas nas miofibras, sobretudo, cardiacas, foram consideradas
como incipientes devido ao aumento discreto/leve da eosinofilia citoplasmatica em grupos de
cardiomiocitos ou midcitos isolados, por vezes associado a picnose/cariorrexia nuclear. Ha
trabalhos que relatam o uso da técnica de imuno-histoquimica com anticorpo anti-troponina
para detectar lesdes cardiacas em medicina veterinaria. Recentemente, verificaram-se, através
da imuno-histoquimica para o anticorpo cTnC humano, lesdes degenerativo-necrdticas no
coragdo de bovinos intoxicados por Amorimia exotropica (PAVARINI et al.,, 2012;
BANDINELLI et al., 2014) e ovinos intoxicados por Amaranthus spinosus (COSTA et al.,
2016). Em 2016, D’Avila e colaboradores realizaram a técnica de imuno-histoquimica em
fragmentos de coragdo de 22 cdes com diagnostico prévio de DRC. Em gatos, estudo
semelhante foi desenvolvido sobre como correlacionar as lesdes cardiacas morfoestruturais, a
fim de determinar a distribuicdo destas, por meio da avaliagdo macroscépica, histolégica e
imuno-histoquimica com anti-cTnC (CID et al., 2020). A realizagdo de exame imuno-
histoquimico provavelmente auxiliaria na interpretagdo dos resultados observados nas
miofibras, sobretudo cardiacas, e na determina¢do da real extensdo da lesao.

As lesdes musculares observadas nos suinos com Senecavirose, tanto de musculatura
esquelética quanto cardiaca, ndo sdo patognomonicas e, portanto, devem ser considerados
diagnosticos diferenciais. Dentre as possiveis causas dessas lesdes, encontra-se a deficiéncia
de vitamina E e selénio conhecida como distrofia muscular nutricional (DMN) ou doenca do
musculo branco, que afeta geralmente animais jovens (2-4 meses) com indice elevado de
crescimento e produz lesGes nos musculos esqueléticos e coragdo, que sdo acentuadas pela
calcificacdo (BARROS, 1988), condicdo ndo observada na avaliagdo microscopica dos suinos
deste trabalho. Adicionalmente os animais acometidos podem apresentar ictericia, dificuldade

de locomocdo, tremores musculares, apatia e dispneia; em muitos casos 0s suinos apresentam
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morte stbita (ARAUJO, 2010; MORENO et al., 2012). Na avaliacio histopatoldgica, podem
ser observados também necrose e hemorragia hepéticas na regido centrolobular, aléem de
degeneracdo vacuolar. No coracdo, podem ser visualizadas areas de hemorragia no miocéardio
no epicardio e subendocardio (MENDES et al., 2017), alteracGes ndo observadas nos suinos
infectados por Senecavirus.

A Sindrome do Estresse em Suinos (PSS) provoca liberacdo mais répida de célcio
sarcoplasmatico pos-sangria e condiciona a manifestacdo da carne PSE (palida, macia e
exsudativa) (STALDER; CONASTER, 2007). A anamnese € fundamental para a conclusdo
diagndstica, uma vez que a PSS esta relacionada com a ocorréncia de miopatia apos fatores
estressantes como transporte para abate, manejo de conducgdo, jejum hidrico e alimentar,
vacinacao e castracdo. Os animais susceptiveis sdo hipertroficos, baixos e tem a pele bastante
esticada na mandibula e abdémen. Clinicamente, observam-se tremores da musculatura e da
cauda, rigidez muscular, taquipneia, taquicardia, manchas cianéticas sobre areas de pele
palida, dilatacdo pupilar, niveis de creatinoquinase elevados e hipertermia, podendo levar a
morte (SOBESTIANSKY et al., 1999). A maior distancia percorrida pelos suinos envolvidos
neste estudo foi menos de 30 quilémetros e a existéncia de um sistema de qualidade
implementado na industria, visando reduzir estresse ou traumas no embargque e transporte dos
animais reduz a possibilidade de que as lesdes musculares sejam causadas por esses fatores.

No sistema urinario foram observadas degeneracdo balonosa do epitélio de transi¢do
da bexiga e degeneracdo balonosa da pelve renal. Em leitdes neonatos, estas alteracGes
também estdo presentes e podem atingir de 95 a 100 por cento dos animais (LEME et al.,
2016; OLIVEIRA et al., 2017). Outras alteracfes microscdpicas encontradas, como glossite
necrosante, vacuolizacdo do epitélio da lingua, pneumonia broncointersticial, fusdo de
vilosidades com enterite atrofica do intestino delgado sdo compativeis com algumas
anteriormente descritas (LEME et al., 2016; OLIVEIRA et al., 2017).

N&o ha mencdo na literatura a corpusculos de inclusdo viral do SVA no epitélio
lingual. No entanto, estas estruturas foram relatadas em areas com degeneracédo balonosa do
epitélio da bexiga e em areas com meningoencefalite ndo supurativa (OLIVEIRA et al.,
2017). Ha necessidade de realizacdo de exame imuno-histoquimico para comprovar a
causalidade da formacéo dessas estruturas no epitélio lingual.

A pneumonia intersticial é compativel com o tipo de lesdo causada por infeccéo
viral, que cursa com proliferacdo de pneumdcitos do tipo Il e presenca de infiltrado
linfoplasmocitario (LOPEZ, 2013). A presenca de broncopneumonia pode também estar
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relacionada a infeccdo concomitante por Mycoplasma hyopneumoniae e Pasteurella
multocida tipo A. Estes agentes infecciosos séo bastante frequentes na suinocultura brasileira
e provocam lesdes pulmonares semelhantes, inclusive com broncopneumonia supurativa com
hiperplasia de BALT (MORES et al., 2015).

Sugere-se a realizagdo de estudos adicionais a fim de sanar o atual déficit de
informacdes acerca dos aspectos hematoldgicos e bioquimicos, além de fornecer dados sobre
a macro e microscopia de 6rgéos e tecidos de animais em fase de terminacdo positivos para o
Senecavirus A. A realizacdo de outros estudos, com nUmero maior de animais para
levantamento estatistico sobre as lesdes, também seria capaz de subsidiar analises da
correlacdo entre injuria dos 6rgaos e prejuizo no ganho de peso dos animais, o que seria de

grande valia para a agroindustria da suinocultura.
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6 CONCLUSAO

A descricdo dos aspectos clinico-patoldgicos de suinos em fase de terminagédo
diagnosticados com SVA no estado de S&o Paulo demonstrou alteracfes inespecificas no
hemograma, alteracbes relevantes na bioquimica sérica e frequentes alteracdes
anatomopatoldgicas nos diversos orgaos, entre estas, algumas ja descritas em animais mais
jovens e outras ainda ndo descritas em literatura. Dentre as alteracdes inespecificas
encontradas no hemograma estéo eritrocitose secundaria, hiperproteinemia, hiperfibrinogemia
e linfopenia. J& nos exames de bioquimica sérica, foram detectados importantes aumentos na
atividade das enzimas creatinoquinase e lactato desidrogenase. Macroscopicamente, as lesdes
vesiculares em membros e focinho e a presenca de areas esbranquicadas irregulares no
coracdo foram as alteragbes mais frequentes, acompanhadas, em menor frequéncia, por
pododermatite, areas esbranquicadas irregulares em rins, figado e tonsilas, linfonodos
aumentados com areas claras e macias ao corte e pulmdo edemaciado. Por fim, a avaliacdo
microscopica dos animais demonstrou que as alteracbes mais comuns e o0s orgaos afetados
foram: intestinos (fusdo e atrofia de vilosidades, enterite atrofica linfoplasmocitaria e
hiperplasia de GALT no intestino delgado), rins (nefrite intersticial linfoplasmocitéria,
vacuolizacdo de células epiteliais tubulares renais e vacuolizacdo de células epiteliais pelve
renal), bexiga (vacuolizacdo de células do epitélio transicional), cavidade oral e lingua
(vacuolizagdo dos epitélios, com &reas de exocitose e formagdo de vesicula, necrose de
coagulacdo de miofibras e corpusculo de inclusdo intracitoplasméatico no epitélio da lingua)
coracdo (necrose de coagulacdo de cardiomiocitos), figado (vacuolizacdo e necrose de
hepatocitos e hepatdcitos binucleados) e pulmdo (pneumonia broncointersticial, enfisema

pulmonar, hiperplasia de BALT, atelectasia).
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