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RESUMO

A Peste Suina Classica (PSC) € uma doenca de notificacao obrigatoria, causada
por um virus do género Pestivirus. Atinge suideos de todas as idades e possui um alto
poder de disseminacao e contagiosidade. Os animais infectados apresentam quadros
hemorragicos, distarbios reprodutivos e problemas no crescimento, causando altos
impactos econdmicos na suinocultura. A doenca possui alta variabilidade de sinais
clinicos, impossibilitando o diagndstico sem o auxilio de exames laboratoriais. Nesse
contexto, este trabalho teve como objetivo conhecer a frequéncia viral do virus da PSC
no Estado do Maranhdo, além de fornecer subsidios para fundamentar politicas
publicas de erradicacdo da doenca. Para tanto, foram colhidas 300 amostras de
sangue, em abatedouros com servico oficial de inspecao e 300 em abatedouros sem
inspecgdo. As coletas foram realizadas na linha de abate, devidamente armazenadas
até o momento da realizacdo de teste soroldgico imunoenzimatico (ELISA), utilizando -

se kit comercial. Todas as amostras foram ndo reagentes ao teste.

Palavras chave: Suino. Diagndstico. Peste suina classica.



ABSTRACT

Classical Swine Fever is a notifiable disease caused by a virus of the genus
Pestivirus. It affects swine of all ages and presents high power of both dissemination
and contagiousness. The infected animals present hemorrhage at many sites, and also
reproductive and growth disorders, causing strong economic impacts on swine
farming. The disease has high variability of clinical signs, which difficults the diagnosis
without the aid of laboratory tests. Therefore, this study aimed to understand the viral
frequency of the CSF virus in the State of Maranhdo, besides providing subsidies to
support public policies for eradicating the disease. For this purpose, 300 blood samples
were collected in slaughterhouses with official inspection service and 300 in
slaughterhouses without inspection. The samples were collected inthe slaughter line,
properly stored until the time of the immunoenzymatic serological test (ELISA), using

a commercial kit. All samples were unreacted to the test.

Key words: Swine, Diagnosis, Classical Swine Fever (CSF)
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1. INTRODUCAO

A suinocultura era uma atividade de duplo propésito, até o ano de 1970. Além da
carne, fornecia gordura para o preparo dos alimentos, sendo esta inclusive a maior
demanda. A partir de entdo, com o surgimento e difusdo dos 6leos vegetais, o objetivo
da atividade suinicola como fonte de gordura perdeu espaco, sendo menos utilizada
no consumo da populacdo brasileira. Por esse motivo, 0s suinos passaram por uma
grande transformacdo genética e tecnoldgica e desde entdo perderam banha e
ganharam musculos (EMBRAPA, 2010).

No Brasil, a suinocultura avangou de forma significativa nos ultimos anos em
termos de melhoramento genético, manejo da atividade, aproveitamento da carcaca,
padronizacdo de cortes e diversificagdo do uso da carne suina. Atualmente o mercado
nordestino de produtos de origem suina € suprido basicamente por outras regides do
pais. A producéo local enfrenta dificuldades na parte sanitaria, no manejo e abate, em
questdes ambientais e tributarias, ainda sendo agravada a situacdo pela
desorganizacdo e nimero reduzido de produtores, custo alto dos insumos, caréncia
de nacleos multiplicadores de genética avancada e a falta de politicas especfficas para
a suinocultura (BNB, 2013).

A suinocultura brasileira ocupa posicdo de destaque no cenario mundial, onde o
Brasil encontra-se como o quarto maior pais produtor e exportador de carne de suinos.
O Brasil representa 10% do volume exportado de carne suina no mundo e vem
crescendo em torno de 4% ao ano (BRASIL, 2016).

Segundo Rubin et al. (2012) o Brasil possui um consideravel potencial de
producdo e de exportacdo de carne suina, no entanto deve estar atento as questfes
relativas a sanidade dos animais e a intensificacdo na fiscalizacdo da qualidade dos
produtos (as certificacdes), pois o item que mais condiciona atualmente a ampliacao
das exportacdes diz respeito as barreiras impeditivas, afetando negativamente a
competitividade e o grau de eficiéncia junto a terceiros mercados.

Paralelamente & modernizagéo e intensificagdo da atividade suinicola, houve
uma mudanca do perfil sanitario. A suinocultura, moderna, intensiva e confinada,
caracteriza-se pelo aumento no tamanho dos sistemas de produgédo e
consequentemente aumento da densidade animal em determinadas areas
geograficas. Essa é uma situacdo ideal para a disseminacdo e manutencdo de

agentes patogénicos e para a ocorréncia de surtos de enfermidades que acarretam
10



prejuizos econémicos. Além disso, a intensificacdo do comércio de animais e seus
produtos e a movimentagcdo de animais entre regibes representam riscos para a
propagacédo de agentes infecciosos e doencas transmissiveis, destacando-se a peste
suina classica (PSC) (SOBESTIANSKY, 2007).

A PSC é uma doenca infecciosa que acomete os suideos, possuindo alto indice
de contagiosidade. Em termos econdmicos, a doenca € considerada uma das mais
graves em funcdo de sua frequéncia, facilidade de disseminacao e alta mortalidade,
além de que, muitas vezes, esta diretamente relacionada a disturbios reprodutivos.
Seu agente etiologico € um virus RNA (Ribonucleic Acid), envelopado, pertencente a
familia Flaviviridae (MURPHY et al.,, 1995), do género Pestivirus (FRANCKI et al.,
1991).

O virus da peste suina classica (VPSC) esta relacionado antigenicamente com
o virus da Diarréia Viral Bovina (VDVB), tem como hospedeiros suinos e javalis e €
transmitido por contato direto e indireto, propaga-se por pessoas, transmissao vertical,
via transplacentaria e pela ingestdo de alimentos mal cozidos (ARTOIS et al., 2002).

A infeccdo ocorre pela via oro-nasal, sendo as tonsilas o primeiro sitio de
replicacdo do virus, o qual, em seguida penetra na corrente circulatoria alcan¢cando
linfonodos, baco, rins, porcédo distal do ileo e cérebro (BERSANO et al.,2005). De
acordo Artois et al. (2002), podem ocorrer trés tipos de infeccédo: congénita, cutanea
e cronica.

Essa enfermidade apresenta grande poder de difusédo e especial gravidade,
podendo se estender além das fronteiras nacionais, trazendo prejuizos
socioeconémicos e sanitarios graves, dificultando ou impossibilitando o comércio
internacional de animais e produtos de origem animal (BRASIL, 2004a).

O virus pode circular em suinos selvagens, sendo que tais popula¢des infectadas
representam um risco em potencial para os suinos domeésticos, através da cadeia
alimentar e contato direto, como pode ocorrer em areas onde os suinos sdo mantidos
em criagdes livres (TERPSTRA,1991).

A primeira citagdo da PSC no Brasil foi em 1888 no Estado de Minas Gerais
(BRASIL, 1980). Em 1946 houve graves surtos nos Estados de Sao Paulo e Parana,
0 que levou a elaboracdo do Programa Nacional de Controle da Peste Suina Classica
(PNCEPSC) baseado em vacinagdo, controle de transito, além de outras medidas
sanitarias (VALLE, 1951).

O Estado do Maranhéo teve um foco da doenga notificado em 2008 no municipio

de Barra do Corda, regido central do Estado. Nesse episédio, um rebanho de 35
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suinos apresentou a doenga com sinais nervosos, edema de palpebra, incoordenacéo
motora, prostracdo e morte, sem relato de aborto. A mortalidade foi de 34,29%
(SANTOS, 2013).

A variabilidade dos sinais clinicos impede o diagnéstico clinico, sendo
imprescindivel o exame laboratorial para deteccéo de virus ou anticorpos. Os sinais
clinicos se manifestam em poucos animais (STEWART, 1981; KRAMER et al., 2009).

A PSC pode ser diagnosticada pela deteccéo do virus, seus antigenos ou acidos
nucléicos no sangue ou amostras de tecido. Antigenos virais sdo detectados por
imunofluorescéncia direta (IFD) ou enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). O
virus também pode ser isolado em varias linhagens de células, incluindo células PK-
15, que é identificado por imunofluorescéncia direta ou imunoperoxidase. Também
podem ser utilizados testes de soro neutralizacdo, imunoperoxidase ou procedimentos
gue detectam anticorpos monoclonais, podendo diferenciar o virus causador da PSC
de outros agentes. Eles também podem ser distinguidos atraves de métodos
genéticos, tais como Polimerase Chain Reaction (RT-PCR). A sorologia é utilizada
para o diagnéstico de vigilancia. Os testes mais utilizados sdo os testes de
neutralizacdo viral (COLUNISTA PORTAL- EDUCACAO, 2012).

A PSC faz parte da lista das enfermidades de suideos, do Codigo Sanitario para
Animais Terrestres, que reune as doencas transmissiveis consideradas de
importancia socioeconémica e para a saude publica, com consequéncia no comércio
internacional de animais e seus produtos. E classificada como doenca de notificag&o
obrigatéria pela Organizacdo Mundial de Saude Animal (OIE) (OIE, 2008).

A deficiéncia de dados relacionados ao manejo e sanidade do rebanho suino no
Maranhao dificulta o conhecimento da situacéo sanitaria em que se encontra o Estado,
que é um dos maiores produtores suinicolas do Nordeste. O estudo da incidéncia da
Peste Suina Classica possui total relevancia, uma vez que contribui de forma direta e
significativa para a ado¢cao de medidas de controle e profilaxia da enfermidade, que

representa alto risco econdémico nesse setor da pecuéria.
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2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 Panoramica da Suinocultura

A Suinocultura é uma das atividades pecuéarias de maior difusdo mundial com
um rebanho estimado em 801,4 milhdes de cabecas, sendo a carne suina a proteina
animal mais consumida no mundo (UNITED STATES DEPARTMENT OF
AGRICULTURE, 2016).

Possuindo grande importancia para a economia brasileira, a suinocultura gera
emprego e renda para cerca de dois milhdes de propriedades rurais. O setor fatura
mais de R$ 12 bilhdes por ano. Esta criacdo passou por profundas alteracfes
tecnolégicas nas Ultimas décadas, com o objetivo de aumentar a produtividade e
reduzir os custos de producdo (PERDOMO et al., 2013).

A suinocultura brasileira pode ser subdividida entre industrial (tecnificada) e de
subsisténcia, com a presenca de produtores familiares, patronais e empresariais. O
alojamento de matrizes na suinocultura industrial e a sua produtividade tém crescido
de forma constante desde 2004 (MIELE & MACHADO, 2010). Avancos significativos
foram obtidos nos Ultimos anos em termos de melhoramento genético, manejo da
atividade, aproveitamento da carcaca, padronizacéo de cortes e diversificacdo do uso
da carne suina (BNB, 2013). Com esse desenvolvimento, os rebanhos passaram a
ser criados de forma cada vez mais intensiva, 0 que consequentemente, aumenta o
risco de disseminagcdo de doengas, principalmente as de origem infecciosa
(BARBOSA, 2008).

A regido Sul se destaca na producdo de suinos, sendo responsavel por quase
metade da producédo nacional (GERVASIO, 2013). A regido Nordeste, por sua vez,
enfrenta dificuldades no processo produtivo de suinos em termos de sanidade,
manejo, abate, questdes ambientais e tributarias. A situacdo € ainda agravada pela
desorganizacdo e numero reduzido de produtores, custo alto dos insumos, caréncia
de nucleos multiplicadores de genética avancada e a falta de politicas especificas para
a suinocultura. Apesar dos entraves, as perspectivas para a suinocultura no Nordeste
sdo boas, devido condi¢cdes impares para melhoria da producdo de suinos

encontradas na regido (BNB,2013).
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2.2 Peste Suina Classica

A PSC é uma doenca infeciosa com alto poder de transmissao causada por um
pestivirus que acomete suinos. A enfermidade faz parte da Lista de Enfermidades da
OIE sendo de notificacdo obrigatéria (BRASIL, 2004a). Apresenta alta morbidade e
mortalidade, repercutindo em significativas consequéncias ao bem estar animal,
prejuizo socioecondmico, sanitario e ambiental (ROEHE et al. 2012).

Em décadas passadas, a doenca foi considerada clinicamente aguda e fatal,
caracterizando-se por conjuntivite, hiperemia, hemorragia e cianose cutanea.
Atualmente, também é identificada na forma crénica ou inaparente, incluindo a
infeccdo congénita persistentes nos suinos recém-nascidos infectados na vida intra
uterina (ADEAL,2014). As infec¢des uterinas representam o maior perigo atribuido aos
pestevirus, em virtude de originar suinos persistentemente infectados (PI), o que
facilita a disseminacao do virus (WOOD, 1988).

A forma mais importante de transmissdo € o contato direto entre suinos
saudaveis e doentes ou portadores assintomaticos. (FERRER et al. 2010). A Infec¢cédo
ocorre pela via oro-nasal, sendo as tonsilas o primeiro sitio de replicacdo do virus.
Posteriomente, o virls penetra na corrente circulatéria alcangando linfonodos, baco,
rins, porcao distal do ileo e cérebro (BERSANO, et al.,2005).

Fatores predisponentes que também favorecem a disseminacdo séo: existéncia
de criacdo ndo tecnificada; alta densidade animal; granjas muito proximas; falta de
manejo sanitario; falta de controle ou disciplina no sistema de comercializacao;
aglomeracoes (feiras, leildes, exposi¢cdes); mistura de animais de diferentes idades ou
procedéncias; alimentacdo com residuos de cozinha ou lixo; caréncia de acdes da
vigilancia ativa como o monitoramento sorolégico que favorece a presenca de
matrizes permanentemente infectadas ou de leitdes imunotolerantes (portadores);
caréncia de um sistema de notificacdo rapida dos casos suspeitos; falta de
biosseguridade; falta de programas de educacdo sanitaria dos criadores e
intermediarios, entre outros (ISHIZUKA, 2011).

Quando uma doenca é introduzida em um pais, ou zona até entdo livres, as
acOes a serem adotadas objetivando a sua erradicagdo deverdo ocorrer de forma
enérgica, rapida e eficaz. Para isso, torna-se necessario manter uma organizacao
adequada, pessoal treinado, respaldo legal, equipamentos e materiais adequados e
fundos financeiros suficientes (BRASIL, 2004Db).

14



2.2.1 Historico

O primeiro surto registrado de Peste Suina Classica ocorreu em 1833 em Ohio,
(PATON; EDWARDS, 2001). Este surto em foi um dos varios ocorridos nos EUA no
inicio do século XIX (HANSON, 1957). De acordo com Cole et al. (1962) a doenca
espalhou-se rapidamente apods esse periodo e acredita-se que a disseminacao possa
ser devido ao desenvolvimento de ferrovias no século XIX.

A doenca foi erradicada dos Estados Unidos da America (EUA), Canada, Nova
Zelandia, Australia e na maioria dos paises da Europa Ocidental e Central. Mas ainda
ocorre em grande parte da Asia, América Central e do Sul e partes da Europa e Africa
(PATON & EDWARDS, 2001).

Segundo Brandao (2013) a PSC é encontrada em todos os continentes. Em 1997
surtos da doenca acometeram suinos domesticos de varios paises membros da Unido
Européia (UE) (Bélgica, Alemanha, Holanda, Itdlia, Espanha). Na Holanda ocorreu o
maior numero de surtos totalizando 424 (PATON; EDWARDS, 2001).

A primeira citagdo da PSC no Brasil foi em 1888 no Estado de Minas Gerais
(BRASIL, 1980). Em 1946 houve graves surtos nos Estados de S&o Paulo e Parana.
Para conter a disseminacdo da enfermidade, foi elaborado o PNCEPSC, baseado em
vacinacdo, controle de transito, além de outras medidas sanitarias (VALLE,1951).

Em 1992, iniciou-se o Programa de Erradicacéo, que foi dividido em trés Areas:
Area | — Area Il — Area I, com a proibicdo da vacinacdo na Regido Sul (BRASIL,
1992). No ano de 1998 a vacinacao contra PSC foi proibida no territorio brasileiro por
meio da Instrucdo Normativa (IN) 201, que continha as normas para o controle e
erradicacao da PSC (BRASIL, 1998).

No ano de 2016, no Brasil, 14 estados (Acre, Bahia, Espirito Santo, Goias, Mato
Grosso, Mato Grosso do Sul, Minas Gerais, Parana, Rio de Janeiro, Rondbnia, Sao
Paulo, Sergipe, Tocantins e parte do Amazonas (municipios de Guajara, Boca do
Acre, sul de Canutama e sudoeste de Labrea) e o Distrito Federal foram reconhecidos
como zonas livres de PSC (BRASIL, 2016a), na 842 Sessdo Geral da Assembléia
Mundial de Delegados da Organizacdo Mundial de Saude Animal.

2.2.2 Agente etioldgico:

O virus da peste suina classica esta classificado na Familia Flaviviridae, género
Pestivirus, onde estdo também incluidos os virus da doenca da fronteira (VBDO) e
virus da diarréia viral bovina (VBVD) 1 e 2 (KING et al., 2011).
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O genoma viral é constituido por uma Unica fita simples RNA de polaridade
positiva com aproximadamente 12,3 mil bases, apresentando uma extensa gama de
variacbes antigénicas e patogénicas entre amostras, apesar de ser 0 virus menos
geneticamente variavel dentre o0s pestivirus conhecidos (SOBESTIANSKY;
BARCELLOS, 2007). Os virions tém forma hexagonal, com nicleo interno de cerca
de 30nm, rodeado por um envelope esférico com diametro variando entre 40 e 60nm
(WENGLER, 1991). O envelope da particula pestiviral possui uma membrana lipidica,
contendo trés glicoproteinas do envelope: Erns, E1 e E2 (RUMENAPF et al., 1993;
RIEDEL et al., 2010).

A estreita relagéo entre os virus da DVB e PSC assim como a suscetibilidade
dos suinos a ambas, pode complicar o diagnéstico laboratorial, pois as técnicas de
triagem comumente utilizadas ndo permitem sua diferenciacédo (FRIAS-LEPOUREAU
et al.,, 2003).

O virus possui como caracteristicas imunologicas as proprias proteinas, que
apresentam diversos tipos de sitios antigénicos, sendo a proteina estrutural E2, uma
glicoproteina imunodominante. Como € um virus imunossupressor, 0s anticorpos
somente aparecem com cerca de duas a trés semanas apés a infeccdo (OIRSCHOT
,1999).

E sensivel ao cloroférmio, éter e B-propiolactona (0,4%). Inativado por
desinfetantes a base de cloro, cresol (5%), hidréxido de sédio (2%), carbonato de
sédio (4% anidro ou 10% cristalino com 0,1% de detergente), formalina (1%),
iodoforos fortes (1%) em &cido fosférico e detergentes idnicos e nao ibnicos
(RIDPATH et al., 2007).

Com relacdo a resisténcia e sensibilidade frente ao meio ambiente o virus é
moderadamente fragil e ndo persiste no mesmo, o que dificulta a disseminacdo a
longas distancias por via aerogena. Sobrevive bem em baias em condic¢des frias e no
inverno por mais de quatro semanas, a 50°C por trés dias e a 37°C por sete a quinze
dias. E sensivel a dessecacéo e a radiacdo ultra violeta (UV), porém pode sobreviver

por varios meses em dejetos de suinos (MOENNIG, 1992).

2.2.3 Epidemiologia
A peste suina classica encontra-se disseminada em muitas partes do mundo
(ISHIZUKA, 2011). A América do Sul ainda é considerada area endémica, devido a

surtos recorrentes em diversos paises dessa regido. A Asia, com excecéo do Japao,
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também é considerada endémica para PSC, e a situacdo epidemiologica de paises
como China e Coréia do Norte ainda é pouco conhecida (PATIL et al., 2010).

Em um estudo realizado na Croacia, comprovou-se aimportancia epidemiolégica
dos javalis jovens na prevaléncia da PSC. Dos 259 javalis amostrados, 121 (46,71%)
foram positivos ao teste imunoenzimatico, destes 121 sororreagentes, 94 (63,94%)
estavam amamentando (ROIC et al., 2006).

No Brasil, sdo declaradas areas livres da doencas os Estados do Acre, Bahia,
Distrito Federal, Espirito Santo, Goias, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Minas
Gerais, Parana, Rio de Janeiro, Rio Grande do Sul, Rondbnia, Santa Catarina, S&0
Paulo, Sergipe, Tocantins e as cidades amazonenses go Guaruja, Boca do Acre, sul
do municipio de Canutama e sudoeste da cidade de Labrea (BRASIL,2016).

Os suinos domésticos e selvagens sdo hospedeiros suscetiveis e Unicos
reservatérios do VPSC, sendo suscetiveis animais de todas as idades e independente
do sexo (OIE, 2011). O virus pode persistir em suideos selvagens, podendo ser um
fator de risco importante para a continuacdo de surtos em suinos domésticos nas
areas afetadas, dificultando o controle e a erradicacdo da doenga, como foi verificado
na Alemanha (LEIFER et al., 2010) e na ltalia (BIAGETT et al, 2001). Outras espécies,
como cavalo, boi, bufalo, cervo, cabra, coelho, cdo e gato sdo receptivas ao virus,
porém sem repercussao clinica e sem importancia epidemioldgica. Em laboratério, o
VPSC pode ser multiplicado em varios animais como cobaias e camundongos, e em
cultivos celulares primarios e de linhagem (LIEBERMANN, 1988; OIE, 2009).

O virus € eliminado do animal doente ou portador, por todas as secrecdes e
excrecdes, que se constituem nas principais fontes de infeccdo. (SOBESTIANSKY et
al., 1993). O sangue e tecidos de suinos doentes ou mortos, constituem outras vias
importantes de eliminacdo (ROEHE et al. 2012).

Atransmisséo e adifusdo do VPSC ocorrem, principalmente, de forma horizontal
dentro da mesma populacao, preferencialmente por contato direto de animal a animal.
A transmissdo indireta também € possivel através de alimentos, materiais
contaminados ou outras vias. Nas propriedades produtoras de suinos é de grande
importancia a forma transmissdo vertical da mae infectada ao feto, por contagio
através da placenta. A introducdo do virus em uma criacdo pode ocorrer através de
animais portadores, com a forma crénica da doenca, com forma atipica ou com
infeccdo latente, sem manifestagdo clinica (LIEBERMANN, 1988; WEESENDOREF et
al., 2011).
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As caracteristicas do individuo, como a idade, constituicdo genética, condicéo
nutricional e resposta imune podem influenciar de maneira marcante na
susceptibilidade do animal. Porém, esses fatores relacionados ao hospedeiro alteram
somente 0s quadros clinicos e a susceptibilidade onde estdo envolvidas as cepas de
moderada viruléncia. Tais altera¢cdes ndo se manifestam comumente quando se trata

de infec¢des por cepas de baixa ou alta viruléncia (OIRSCHOT,1980).

2.2.4 Patogenia

A infeccdo acontece mais frequentemente pela via oral, pelo contato direto
animal-animal. A ingestdo de alimentos contaminados (carnes frescas, congeladas,
cruas ou curadas) é frequentemente incriminada como causadora de surtos. O virus
pode também penetrar no organismo pela via conjuntiva, nasal, genital, via sémen ou
pela contaminacdo de feridas cutaneas (SOBESTIANSKY; BARCELLOS, 2007).

As principais portas de entrada do VPSC sao as vias oral e nasal. Apos a
penetracdo, ha colonizagdo viral nas tonsilas, tendo-se verificado em infeccéo
experimental que o virus é detectado nas tonsilas 24 horas apdés ainfec¢do, com inicio
de excrecao viral nasal e retal aos trés dias apés a infeccdo (OPHUIS, etal. 2006).
Dois a trés dias apos a infeccdo o VPSC ode ser detectado nas células das criptas e
da superficie das tonsilas e nas células endoteliais dos vasos das tonsilas (NARITA et
al., 1999), nos linfonodos submandibulares, baco, linfonodos mesentéricos e iliacos,
podendo ser isolado nesse periodo do baco, rim, coracao, cérebro e da musculatura
estriada (DURAND et al., 2009). Posteriormente, o virus se distribui para diversos
orgéos viscerais (OPHUIS et al. 2006).

Grandes quantidades de virus séo produzidas nos tecidos alvo secundarios,
como bacgo, linfonodos viscerais, medula 6ssea e trato digestivo resultando em um
alto nivel de virus no sangue e invasao nos Orgaos parenquimatosos, do sistema
circulatério e do sistema nervoso central. A replicacéo viral nos leucocitos e nas
células do sistema reticulo endotelial ocasiona leucopenia predispondo a infec¢cbes
bacterianas secundarias (TERSPTRA, 1991).

As cepas virais de PSC podem apresentar alta, baixa e moderada viruléncia,
ocasionando sintomatologias distintas. Animais infectados com cepas de alta
viruléncia manifestam a forma aguda da doenca, apresentando episédios de
hemorragia. Nesses casos a taxa de mortalidade pode chegar a 100%. As cepas de
baixa e moderada patogenicidade determinam o aparecimento das formas atipicas,

cronica ou subclinica da doenca sendo que o quadro clinico das infec¢cdes causadas
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por essas cepas comumente ndo varia em relacdo a idade, constituicio genética,
condicdo nutricional e resposta imunolégica do hospedeiro (OIRSCHOT, 1980). A
severidade da doenca depende da viruléncia da amostra, interferindo na cinética da
resposta do hospedeiro a infeccdo, sendo forte e imediata com amostra altamente
virulenta, e progressiva e retardada com virus de viruléncia moderada (RENSON et
al., 2009).

Amostras virais de alta e moderada viruléncia tem a mesma distribuicdo no
organismo (NARITA et al, 1999), enquanto amostras de baixa viruléncia estao
presentes apenas nas tonsilas, aos trés, cinco e sete dias ap0s infeccdo experimental,
e nos linfonodos ileocecal e mesentérico, aos sete e oito dias apds a infeccao
(DURAND et al., 2009).

Na infeccdo das fémeas prenhes pode correr transmissao transplacentaria em
todas as fases da gestacdo. O virus normalmente se espalha via hematogénica e
cresce em um ou mais locais através da placenta (OIRSCHOT, 1979a). A
consequéncia de uma infec¢do intrauterina depende de Véarios fatores, tais como: a
fase da gestacdo e a viruléncia da cepa envolvida. Fetos infectados durante os
primeiros 45 dias de gestacdo sdo mais propensos a morte pré-natal ou ao
desenvolvimento de infeccéo persistente e tolerancia imunoldgica, diferente dos fetos
infectados aos 65 ou mais tarde. Os fetos infectados com cepas de moderada
viruléncia nos ultimos 45 dias com maior frequéncia sinais da enfermidade no
nascimento ou logo apés, também participando na eliminacdo de cepas de baixa
viruléncia (OIRSCHOT, 1979b).

2.2.5 Sinais Clinicos

A PSC apresenta diferentes sinais clinicos, variando de acordo com a viruléncia
do VPSC e do estado imunitario dos animais infectados
(SOBESTIANSKY;BARCELLOS, 2007).

O periodo de incubacdo da PSC é variavel, dependendo da viruléncia da
amostra, dose infectante, via de transmisséo e idade do animal, sendo geralmente de
quatro a seis dias, podendo oscilar de dois a 20 dias, dependendo das condi¢des de
criacao (OIE, 2009).

A evolucéo clinica da doenga varia com a amostra viral, dose infectante, idade,
suscetibilidade e ocorréncia de outros patdogenos no plantel suino, podendo ocorrer
de forma superaguda, aguda e cronica (WEESENDOREF et al., 2011).
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2.2.5.1 Forma hiperaguda
Se apresenta em suinos susceptiveis e quase sempre seu Unico sinal é a morte
subita nos primeiros cinco dias depois da infeccdo. Na necropsia podem ser
observados sinais de congestio aguda generalizada (FRIAS-LEPOUREAU, 2003).
Devido a evolucdo muito rapida, ndo ha diagndéstico. Segundo SOBESTIANSKY
e BARCELLOS (2007) quando é possivel a realizacdo de exame clinico, pode ser
observado hipertermia (41-42°C), prostracdo, sede, taquipneia, amontoamento,

anorexia, conjuntivite e hemorragias cutaneas.

2.2.5.2 Forma aguda

A forma aguda é marcada pelo periodo febril (40,5 - 41,5°C) que tende a persistir,
com algumas oscilacfes, por 15 a 20 dias, caindo pouco antes da morte. Os animais
afetados se isolam ou se agrupam (amontoam) dentro da baia. S&o comuns sinais de
apatia, prostracao e cansaco. Comumente, 0s animais apresentam relutancia para se
movimentar, tremores, andar vacilante e inseguro (marcha ondulante, andar em
“ponta de ballet”, posicdo “sentado”, movimento de pedalagem, (FRIAS-LEPOUREAU
et al., 2003) paralisia ou paraplegia. Ocorre diminuicdo evidente do apetite, sede
intensa e constipacdo podendo ser seguida de diarreia continua ou intermitente,
levando os animais a diferentes graus de desidratacdo. A doenca se agrava quando
ha a ocorréncia de vomitos frequentes e de aspecto amarelado, acompanhado de
conjuntivite mucopurulenta ou até purulenta (SOBESTIANSKY et al. 1999).

Precocemente, pode-se observar pequenas hemorragias em mucosa oral e
conjuntivo-palpebrais. Estas, posteriormente tornam-se avermelhadas, havendo
marcada congestdo de vasos episclerais. Em animais de pele clara pode-se verificar
hiperemia generalizada, com petéquias e equimoses, que evoluem para manchas
arroxeadas. A cianose afeta principalmente as extremidades (orelhas, membros,
focinho, cauda). Em animais debilitados, é constante a ocorréncia de tosse persistente
e de outros sinais clinicos respiratorios. A dispnéia, sintoma comum nestes casos, é
que da a denominacdo popular de “batedeira dos porcos” (TERPSTRA, 1991,
SOBESTIANSKY et al., 1999).

Ocorre leucopenia e trombocitopenia com um quadro hemorragico de diferentes
intensidades (petéquias e equimoses) na maioria dos 6rgaos e tecidos, tais como a
pele, linfonodos, baco, meninges e cérebro, epiglote, laringe, pleura, epicardio e
endocérdio, pulmbes, amigdalas, rim, bexiga, leo e reto. Em geral h4 aumento de

volume dos ganglios linfaticos, amigdalite grave com focos de necrose, infarto
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multifocal da margem do baco, os pulmbdes podem estar congestionados e
hemorragicos e encefalomielite com infiltrados perivasculares. As lesdes sao

comumente complicadas por infec¢cées secundarias (FLOEGEL et al., 2003).

2.2.5.3 Forma crbnica

A infeccdo crbnica é relativamente rara, porém de grande importancia na
disseminacdo da enfermidade, pois 0s animais infectados excretam o virus de forma
continua (PATON; GREISER, 2003).

A mortalidade é menos evidente, afetando principalmente animais jovens. O
virus causador € de baixa patogenicidade. A forma cronica pode ocorrer também em
animais que sobrevivem a fase aguda. Os suinos infectados se recuperam ou morrem
apos o intervalo de tempo variavel, no qual observa-se fases de agudizacdo. O grau
de sobrevivéncia e o curso da doenca sao diretamente afetados pelo ambiente, que
atua protegendo ao animal de agressdes externas, adiando a morte
(SOBESTIANSKY; BARCELLOS, 2007).

No inicio da infec¢do os animais parecem doentes, anoréxicos e deprimidos com
perda de pelos e febre, demonstrando sinais de frio, como o amontoamento. Depois
de varias semanas, ocorre uma recuperacao aparente, com posterior recuperacao do
apetite. As taxas de crescimento dos suinos infectados sdo gravemente afetadas
(PATON; GREISER, 2003).

Trés fases clinicas podem ser descritas na forma crbénica sendo 12 Fase — com
sintomas, como anorexia, depressao, febre, leucopenia. 22 Fase com aparente
melhora, retorna o apetite, melhora a aparéncia, a temperatura retorna a normal ou
proxima ao normal. Mas, a leucopenia persiste. Na 32 Fase, ha anorexia, depressao,

febre, leucocitose (DUARTE, et al., 2012).

2.2.5.4 Forma atipica

A forma atipica é observada principalmente depois da ocorréncia de surtos. O
curso da doenca é mais leve e prolongado. O VPSC € de baixa patogenicidade, e,
portanto, a mortalidade € menos evidente (ENCONTRO ANUAL DA DDSA, 2011).

A sintomatologia € decorrente de comprometimento pulmonar, intestinal e do
sistema nervoso. Clinicamente, podem ser mais evidentes as infec¢des secundarias,
em particulares do aparelho respiratério e digestivo. Observa-se pneumonia ou
pleuropneumonia, com tosse persistente, anemia, caquexia progressiva, diarréia

profusa e fétida alternada por periodos de constipacéo, Ulceras na cavidade bucal com
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dificil cicatrizacdo, alopecia parcial e eczema, necrose e queda da orelha e da cauda,
decréscimo nos indices de producédo e reproducao, esterilidade entre os reprodutores
e nas matrizes um aumento dataxa de retorno ao cio, alta prevaléncia de abortos com
fetos mumificados, natimortalidade, mioclonia congénita, sindrome dos membros
abertos e malformacdes congénitas (SOBESTIANSKY; BARCELLOS, 2007).

2.6 LESOES

As lesbes dependem das formas de evolucdo (FLOEGEL-NIESMANN, et al.,
2003).

Nas formas hiperagudas pode ndo ocorrer nenhuma  alteragdo
macroscopicamente perceptivel. Ja nas outras formas observa-se congestao, infartos
e hemorragias em diversos graus (petéquias, equimoses) em quase todos os 6rgaos
e tecidos. Nos linfonodos apresentam &reas de hemorragias periféricas; bacgo
apresenta além de esplenomegalia, observa-se infartos em sua superficie, mais
frequentemente nas bordas; sistema nervoso central pode se identificar congestao
dos vasos da meninge e/ou hemorragias cerebrais; no aparelho cardiorrespiratério
congestdo ou petéquias e sufusdes na epiglote, mucosa laringiana, pleura, epicardio
e endocardio com presenca ou ndo de hidropericardio; nos pulmdes identifica-se
pneumonia lobular mais ou menos intensa, com muitos lébulos congestionados e de
cor vermelha escura; aparelho digestivo presenca de amigdalite necrética purulenta;
no estdmago observa-se catarro inflamatério e diversos graus de hemorragia e
congestdo; intestino delgado identifica-se enterite catarral com presenca de
hemorragias abaixo das serosas; as placas de Peyer mostram inflamacdo e os
mesentéricos diferentes graus de congestdo; intestino grosso observa-se ulceras
arredondadas com bordas salientes, recobertas por exsudato caseoso e amarelado;
figado apresenta diversos graus de congestao e coloracdo mais escurecida; aparelho
urinario observa-se petéquias no cortex e medula renal (SOBESTIANSKY;
BARCELLOS, 2007).

2.7 DIAGNOSTICO
Muitas doencas apresentam sintomatologia clinica semelhante a PSC, sendo
necessaria a realizacdo de testes laboratoriais para confirmar a suspeita clinica,

principalmente quando a infeccdo € ocasionada por cepas de baixa viruléncia
(LEPOUREAU; ABREU, 2003).
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A observacdo de febre alta (40,5 a 42°C) afetando animais jovens e adultos,
associada a conjuntivite e coloracdo vermelho-azulada das orelhas, focinhos,
abdémen e face interna dos membros, associados a um quadro geral de apatia,
anorexia, e “empilhamento” dos animais enfermos sao sugestivos de forma aguda de
PSC. A identificacdo, por meio de necropsia de alguns animais, de hemorragias
generalizadas, afetando linfonodos, serosas e mucosas, praticamente, confirma-se o
diagnéstico. A identificacdo de leucopenia acentuada e trombocitopenia grave, com
linfocitose relativa, representa importante informacé&o de apoio ao diagnostico de PSC
(SOBESTIANSKY et al., 1999).

E praticamente impossivel a diferenciacdo diagnéstica de PSC e Peste Suina
Africana sem a realizacdo de provas sorologicas ou virologicas. Para tanto, deve-se
colher amostras de soro, sangue heparinizado, linfonodos e/ou fragmentos de baco
dos animais afetados (SOBESTIANSKY et al., 1999).

Outras doencas com sinais clinicos ou lesdes similares deverdo ser
consideradas, devendo o diagndstico diferencial ser realizado com base nas
caracteristicas epidemioldgicas (morbidade, mortalidade, faixa etaria dos animais
envolvidos) ou até mesmo terapéuticas, como no caso de erisipela que apds o

tratamento com penicilina observa-se uma rapida melhora (BRASIL, 2004).

2.8 DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Os métodos laboratoriais contemplam a deteccédo e identificacdo do agente
etiolégico no sangue e/ou 6rgdos e analises sorologicas de pesquisa de anticorpos
séricos. Desta forma, o diagndstico conclusivo da PSC fornece embasamento para a
tomada de decisbes no tocante as acdes de controle e erradicacdo da doenca
(MOSER, 2011).

O método padréo de diagnéstico da PSC baseia-se no isolamento do virus em
cultivos celulares e na demonstracdo de antigenos virais em cortes de 6rgaos. Outros
testes presentemente disponiveis sdo métodos de ELISA para a deteccdo de
antigenos virais e provas moleculares de RT-PCR para a detec¢cdo de segmentos do
genoma viral. Em ordem de importancia os 6rgdos a serem enviados ao laboratorio
sdo tonsilas, baco, ganglios faringeos, mesentéricos e a porcdo distal do ieo
(SOBESTIANSKY; BARCELLQOS, 2007).

Para caracterizacdo do agente e deteccdo do genoma do virus utiliza-se a
reacdo em cadeia de polimerase, reacdo da transcriptase reversa, seguida da PCR

em tempo real (OIE, 2011).
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2.8.1 Teste Soroldgico- ELISA

O diagnéstico sorologico é de substancial importancia quando o pais deseja
tornar-se reconhecido internacionalmente como livre da PSC (OIRSCHOT, 1992).

O teste ELISA é capaz de detectar com rapidez e precisdo 0s antigenos
especificos para o pestivirus no soro sanguineo. Apds a infeccdo aguda, o anticorpo
sérico é primeiramente detectavel em duas a trés semanas, e 0s niveis de picos do
anticorpo ocorrem oito a dez semanas mais tarde (RADOSTITS et al., 2002).

O material a ser encaminhado ao laboratorio sdo amostras de soro suino, apos
a dessoragem, o soro deve ser armazenado tubos tipo Ependorf devidamente
identificado e congelado. As amostras devem ser encaminhadas ao laboratorio o mais
rapido possivel em caixa isotérmica com gelo reciclavel, para que sejam conservadas
congeladas (LEPOUREAU, et al., 2003).

A utilizacdo do teste ELISA de bloqueio permite distinguir entre anticorpos anti-
VPSC e anti-VDVB com a utilizacdo de anticorpos monoclonais apropriados (YANG,
et al., 2012).

Quando corretamente aplicado, o teste sorolégico pode ser utilizado para avaliar
a eficicia davacina e a confianga do protocolo de vacinacdo. A identificacdo do agente
é feita pelo método de neutralizacédo viral, revelada por peroxidase ou por anticorpos
fluorescentes. A interpretacdo dos resultados desses exames deve sempre levar em

consideracdo o histérico e os aspectos epidemiolégicos da regido (OIE, 2011).

2.9 CONTROLE E PROFILAXIA

A PSC é uma doenca de notificacdo obrigatéria a OIE. As medidas de prevencéo,
controle e erradicagcdo da PSC devem seguir as orientacbes e determinacdes do
‘Terrestrial Manual’ da Organizacdo Mundial de Saude Animal (OIE, 2008), do PNSS
(Plano Nacional de saude suinicola) e do PNCEPSC do Ministério de Agricultura
Pecuaria e abastecimento MAPA (BRASIL, 2004 b, c).

As principais determinacdes do Plano de Contingéncia da Peste Suina Classica
para os estados incluidos da zona néao livre de PSC séo: todos 0s casos suspeitos
devem ser notificados ao MAPA, que providenciara visita de profissional médico
veterinario de 6rgao oficial, que fard exame clinico nos animais da criacdo e dos
animais suspeitos, além de avaliar as condi¢des sanitarias da criacdo e coletar
amostras para analise laboratorial. Em caso de confirmacdo da suspeita, a equipe de

emergéncia sera acionada, tomando as medidas adequadas determinadas pelo Plano
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de Contingéncia no foco, na zona interna de protecado e na zona externa de vigilancia.
(BRASIL, 2004b).

Em areas onde a doenca € enzodtica, a forma mais segura para prevenir a PSC
€ a vacinacao. Entretanto, até o presente, ndo existem vacinas inativadas e eficazes
contra essa enfermidade, pois todas as disponiveis mundialmente sao vacinas vivas
atenuadas, e trazem consigo o problema de ndo permitir a diferenciacéo entre animais
vacinados e infectados. Na comunidade europeia a vacinacdo esta proibida desde
1990. No Brasil, a vacina é oficialmente proibida, podendo ser usada somente sob
controle oficial em areas limitadas em torno de focos, onde o diagndstico tenha sido
confirmado pelo laboratorio de referéncia (BARCELLOS; OLIVEIRA, 2012).

Quando h& ocorréncia de focos da enfermidade, os primeiros procedimentos a
serem executados sdo: sacrificio sanitario de todos os suideos acometidos e analise
dos animais que tiveram contato com os infectados, podendo ser encaminhados ao
sacrificio ou abate sanitario. Todos os animais sacrificados ou abatidos devem
enterrados e/ou cremados, em seguida todos 0s equipamentos, maquinas e materiais
utilizados devem ser desinfetados bem como todas as dependéncias utilizadas.
(BRASIL, 2004b). Deve ser implantado um periodo de vazio sanitario, com periodo
minimo de dez dias, em seguida serdo introduzidos animais sentinelas,
permanecendo este procedimento até o segundo laudo de negatividade, quando sera
permitido o repovoamento (SILVA, 2011).

Com a notificacdo do foco deve ser realizado um rastreamento epidemioldgico
para identificar rebanhos expostos e aplicacdo de medidas para evitar a difusdo da
doenca. Na zona interna de protecdo deve ser proibido o transito de suideos e de
materiais contaminados, realizando-se rastreamento epidemioldgico, implantacdo de
interdicdo por um periodo minimo de 21 dias, controle de transito de animais, produtos
e subprodutos suideos. Na zona externa de vigilancia havera um periodo de
interdicdo, de qualquer estabelecimento de criacdo suina, de até 10 dias apoés
conclusédo das operacdes preliminares de limpeza e desinfeccdo do foco
(SILVA,2012).
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3. OBJETIVOS

3.1 GERAL
Conhecer a frequéncia da infeccdo pelo virus da Peste Suina Classica (PSC),
através do diagndéstico sorologico (ELISA) em matadouros localizados no Estado do

Maranhao.

3.2 ESPECIFICOS
eFornecer dados cientificos aos Orgdos de defesa sanitaria animal que
fundamente a melhoria do status sanitario do rebanho suideo do Estado do Maranhao;

e Apresentar subsidios para fundamentar politicas estaduais de controle/ou

erradicacao da Peste Suina Classica no Estado do Maranh&o.

26



4. METODOLOGIA
4.1 ANIMAIS

Foram utilizados 600 suinos abatidos em matadouros com e sem servi¢o oficial
de inspecgéo.

Os abatedouros que possuiam inspecdo se localizavam nos municipios de Séo
Luis e Imperatriz, as duas maiores cidades do Estado em termos econdémicos e
populacionais. Os animais abatidos na capital do Estado pertenciam a uma criacao
intensiva. Os suinos abatidos no matadouro localizado em Imperatriz, por sua vez,
foram criados de forma extensiva e eram provenientes das regionais de Imperatriz,
Acailandia, Cidelandia, Buriticupu, Estreito, Porto Franco, Grajau, Barra do Corda e
Balsas.

Os abatedouros que ndo possuiam inspecao se localizavam nas regionais de
S&o Luis, Pinheiro, Acailandia, Balsas, Barra do Corda, Caxias, Codo, Imperatriz, e
0S animais eram provenientes dos municipios de Imperatriz, Acailandia, Coroata,
Caxias, Bequimao, Sao Luis, Sdo José de Ribamar, Paco do Lumiar, Formosa da
Serra Negra, Fortaleza dos Nogueiras, Barra do Corda, Sao Bento, Balsas, Peritoro e
Bom Jesus da Selva.

Os animais abatidos de ambas as formas eram escolhidos independentemente
do sexo e raga, possuiam idade de abate (acima de sete meses) e ndo eram
vacinados contra PSC. Os suinos chegavam sem sintomatologia clinica da doenca,

com parametros fisiolégicos dentro da normalidade para a espécie.

4.2 COLETA E PROCESSAMENTO DAS AMOSTRAS

Durante o periodo de junho de 2013 a maio de 2016 foram colhidas 600 amostras
de sangue. As coletas foram realizadas em abatedouros (com e sem servico de
inspe¢cdo) no momento da sangria, retirando-se 10mL de sangue de cada suino.

Apos retracao do coagulo, as amostras foram centrifugadas a 900G durante 5min
para separacao do soro sanguineo. Este foi transferido para frascos de polietileno
(eppendorf), acondicionados em caixas isotérmicas, com gelo reciclavel e enviados
para o laboratorio de doencgas infecciosas da Universidade Estadual do Maranhdo, em
S&o Luis — Maranhdo, onde foram realizados os testes sorolégicos (ELISA). Os

mesmos foram congelados até o momento da realizacdo dos exames.
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4.3 DIAGNOSTICO SOROLOGICO

Para fins de diagnostico soroldgico, foi empregado o ensaio imunoenzimético
(ELISA) de bloqueio, utilizando-se kit comercial IDEXX, classical swine fever virus
(CSFV), Antibody Teste IDEXX HerdChek de acordo com as recomendacdes do

fabricante.

Este teste detecta anticorpos de alta, moderada ou baixa viruléncia, sendo
considerado de elevada sensibilidade e especificidade.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

Das amostras estudadas, 300 foram obtidas em abatedouro que possuem
inspecado e 300 foram oriundas de abate clandestino. Entre os animais abatidos sob
inspec¢do, 133 foram criados de forma intensiva e 167 de forma extensiva. Nas
criacdes intensivas, 0s suinos viviam em regime permanente de confinamento em
gaiolas ou baias e eram alimentados com racéo, enquanto nas criagcdes extensivas,
0S mesmos Vviviam soltos, buscavam seu préprio alimento ou alimentavam-se de
restos de refeicbes humanas. De acordo com Ferrer (2010) animais criados
extensivamente possui maior possibilidade de infeccao.

Apesar do diferente tipo de abate e forma de criagdo dos suinos, todas as
amostras analisadas nesta pesquisa foram ndo reagentes ao teste ELISA. De acordo
com Krzyzaniak et al., (2002) a presenca ou auséncia do agente etiologico esta
relacionada a situacdes epidemioldgicas importantes como a mobilizacdo de animais
portadores, ventos fortes, densidade populacional, tamanho e distribuicdo espacial
das propriedades.

Na area estudada possui constantes relatos de habitantes da regido a respeito
da presenca de suinos selvagens nas proximidades. De acordo com Chiappetta
(2011), a existéncia de diversos estudos que confirmam a presenca de anticorpos
contra pestivirus em muitas espécies de animais silvestres cativos ou de vida livre
constitui fator de risco importante uma vez gue esses animais atuam como
reservatorio do virus. Porém, apesar desse fator de risco, ndo foram identificados
animais soro reagentes.

Esses resultados diferem de outro trabalho realizado no Estado. Uma pesquisa
feita por Analisis (2008) encontrou resultados positivos na regido central do Maranhao,
onde foi identificado um surto da doenca em uma propriedade préxima a uma area
indigena com mata virgem e com intensa presenca de animais silvestres. Santos et
al. (2013) relataram que a alimentacdo dos suinos acometidos era a base de milho,
mandioca, farelo de arroz e restos de refeicdo humana, e constataram que
mortalidade neste caso foi 100% nos animais jovens, e a mortalidade do plantel foi de
34,29%, sendo que o0s Obitos ocorreram em torno de dois dias ap0s o inicio dos
sintomas.

Em um levantamento da ocorréncia de PSC nos anos de 1999 a 2009 nas
regides Norte e Nordeste do Brasil, Silva et al.(2012) identificaram a presenca do
VPSC nos Estados do Amapa e Para, pertencentes a regido Norte, e Maranhdo

(apenas um registro no ano de 2008), Ceara, Rio Grande do Norte, Paraiba e
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Pernambuco da regido Nordeste. Nesse mesmo estudo, ndo foram encontrados
resultados positivos nos estados de Rondonia, Piaui e Bahia.

Resultados semelhantes foram encontrados por Bezerra (2014) em estudo
realizado no estado de Rondbénia. Apds o monitoramento soroepidemioldgico,
utilizando 595 amostras de suinos criados de forma extensiva, obteve-se o resultado
de 100% das amostras negativas, o que manteve o Estado com status de livre para a
enfermidade.

Na regidao Sul, também foram encontrados resultados negativos. Lima et al.
(2010), ao estudar 120 fémeas com problemas reprodutivos em 27 granjas, onde nao
houve animais soropositivos para PSC. Estes resultados estdo de acordo com as
afirmacbes de Gomes (2009), de que os estados do Rio Grande do Sul, Santa
Catarina, Parana, Sao Paulo, Minas Gerais, Mato Grosso do Sul, Mato Grosso, Goias,
Tocantins, Rio de Janeiro, Espirito Santo, Bahia, Sergipe e Distrito Federal estao
incluidos como areas livres de PSC, devido a auséncia de anticorpos contra 0 agente
etiologico.

Achados diferentes foram obtidos por Braga et al. (2013), os quais constataram
soroprevaléncia (ELISA) de 0,78% (3/384) no estado do Piaui em criacfes extensivas
e intensivas de suinos abatidos clandestinamente.

De acordo com Chiappetta (2011) as barreiras naturais ou artificiais néo
impedem a propagacao viral, o que facilita a propagacao da doenca.

A Peste Suina Classica € uma das enfermidades contempladas no Programa
Nacional de Sanidade Suidea (PNSS), no qual constam os planos de contingéncia
que especificam as medidas a serem adotadas em todo o territdério nacional no caso
da ocorréncia da doenca em suideos, visando a sua imediata eliminacdo (BRASIL,
2009).

De acordo com Braga et. al (2013), atualmente, quando ocorre positividade nos
exames sorologicos, o MAPA recomenda a adocao de procedimentos de investigacao
epidemiolégica complementar para confirmar a ocorréncia da enfermidade. Tais
procedimentos incluem a identificacdo e interdicdo das propriedades de origem dos
animais soropositivos, coleta de novas amostras para sorologia pareada, com
eutanasia e necropsia e posterior destruicdo das carcacas de animais sororreagentes.

No caso da constatacdo de PSC em recinto de exposi¢des, feiras, leildes e
outras aglomeracfes de suideos, todo o recinto sera considerado foco e seréo
aplicadas, no que couber, as medidas sanitarias estabelecidas no Plano de

Contingéncia (BRASIL, 2004b).
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No caso de constatacdo, em matadouros, no exame ante-mortem, de sinais
clinicos compativeis com a PSC ou achados de lesGes compativeis com a doenca na
linha de abate, o servi¢o de inspecao sanitaria do matadouro fara o abate imediato de
todos os suideos existentes no matadouro com colheita de material para diagndstico
laboratorial, notificacdo imediata para fazer a investigacao epidemioldgica, destruicdo
de todas as carcacas e miudos, lavagem e desinfeccdo das instalacbes e
equipamentos, incluindo os veiculos transportadores dos suideos afetados. Nesses
casos, a reintroducdo de suideos para abate em matadouro onde tenha sido
registrada a ocorréncia da enfermidade somente podera ser realizado, decorridos pelo
menos 24 horas da finalizacdo das operacdes de limpeza e desinfec¢cédo, como prevé
a Instrucdo Normativa n°06, de 09 de marco de 2004, que aprova as normas para
erradicacao da peste suina classica (BRASIL, 2004a).

Quando os resultados sao negativos, o Servico Estadual de Defesa deve
demonstrar junto ao MAPA o interesse do Estado de se tornar livre e apresentar
levantamentos sorolégicos que comprovem a inexisténcia de atividade viral. Depois
de dois anos sem vacinacdo e sem ocorréncia da doenca o estado interessado deve
entrar com um pedido de reconhecimento de zona livre, primeiramente, junto ao
MAPA, e, depois, 0 MAPA, envia a solicitacdo a OIE. Se essa condi¢cao de inexisténcia
da doenca for comprovada com sucessivos levantamentos sorolégicos e assim
permanecer, a OIE delibera o reconhecimento. Caso o trabalho seja considerado
como um estudo cientffico, entdo os 6rgdos de Defesa poderédo considera-lo como um

indicativo, porém, os levantamentos sorolégicos devem ser oficiais (OIE, 2011).
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6. CONCLUSAO
A auséncia de amostras positivas pelo teste ELISA em ambos os tipos de abate
sugere que nado ha circulacdo do virus da peste suina classica no rebanho suino dos

municipios que foram contemplados nessa pesquisa.
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