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RESUMO

Descreve-se a ocorréncia de agenesia das primeiras falanges dos membros posteriores, em leitdes recém-
nascidos, emuma pequena propriedade localizadano municipio de Campinas, no Estado de Sdo Paulo. Em visita
a propriedade, observou-se que 40% dos 150 leitdes existentes foram atingidos. Os exames laboratoriais
permitiram incriminar o virus da peste suina classicacomo responsdvel. Os autores discutem oenvolvimento
de cepas de baixa viruléncia. Alertam para anecessidade de pesquisar-se o virus da peste suina cldssicaem casos
semelhantes.
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ABSTRACT

THE HOGCHOLERA VIRUS AS AGENT OF CONGENITAL ABNORMALITIES IN PIGS. The
occurence of cases of agenesia of the first phalanges of two piglets from the same litter, in Campinas county,
Sao Paulo, is commented. Almost40% of 150 piglets showed same kind of symptoms like: Stillbirth death, high
body temperature, epidemic tramble peripheric circulatory alterations and malformations. The laboratory findings
pointed to the hog cholera virus as the cause of the problems. The presence of a field strain of reduced virulence
is discussed. The authors call attention the necessity for research into the presence of the hog cholera virus in
similar cases, in order to establish a means of diagnosis for other swine viruses.
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INTRODUCAO

Dentro da patogénese da peste suinacldssica (PSC),
os suinos podem ser acometidos por infec¢do aguda,
persistente e congénita. No que se refere a infeccao
congénita, o primeiro relato sobre os efeitos danosos
causados pelo virus da PSC no desenvolvimento fetal,
deve-se a BENNER (1928). Entretanto, KITCHELL
etal (1953) e SAUTTER et al. (1953) foram os que
primeiramente produziram, experimentalmente, ano-
malias em leitdes, ao vacinarem fémeas no inicio da
gestacdo com virus atenuado da peste suina cldssica.

YOUNG et al. (1955) pesquisando alteracdes no
tecido embriondrio de fémeas gestantes, vacinadas

durante o primeiro ter¢co da gestacdo, com vacina
contrapeste suinacldssica preparada com virus atenu-
ado, constataram que 38% dos leitdes de 24 leitegadas
mostraram anomalias. Segundo os autores, estas sao
mais frequentes quando o embridoinfectado se encon-
traentre 15° e 25° diasde vida, épocaem que a placenta
ainda ndo tem suas estruturas completamente desen-
volvidas. Apds025°dia, as alteragdes mais evidentes
sdoaocorrénciade natimortos e leitdes sub-desenvol-
vidos, que morrem nos primeiros dias de vida.
EMERSON & DELEZ (1965) também ressaltam
que ateratogenicidade do virus, depende do estdgio
da gestacdo e da viruléncia do virus. Segundo os
autores, em geral, em infec¢des no inicio da gesta-
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¢do, ocorrem as mais severas anormalidades por-
que, provavelmente, o virus ataca a primérdia dos
diferentes 6rgaos, interferindo com a nutricao e
oxigenacdo dos mesmos. Os autores citam entre
estas, deformidades das orelhas e patas.

Desde entdo esta infeccdo, por interferir no
desenvolvimento embriondrio ou fetal dos leitdes,
tem merecido especial atencdo dos pesquisadores
(HUNCK & ASTON, 1964; CARBREY et al.,
1966; SCHWARTZ et al., 1967, DUNNE &
CLARK, 1968; STWART et al., 1972).

O objetivo da presente citacdo, notificada por
BERSANOeral. (1995), foirelataroenvolvimento do
virus da peste suinacldssicaemcasos de anomaliasem
leitdes e ressaltar aimportanciadaenfermidade dentro
daesferareprodutiva.

MATERIAL EMETODOS

Em uma pequena propriedade, localizada no
municipio de Campinas, onde focos de peste suina
classicatém sido uma constante nos tltimos meses,
foi comunicada umaalta incidéncia (cercade 40%)
de nascimento de leitdes com auséncia das primeiras
falanges dos membros posteriores (Fig. 1). Consta-
tou-se também a existéncia de suinos de outras
faixas etdrias, com retardo de crescimento, pelos
ericados, cianose e os bordos do pavilhdo auricular
comnecrose. Selecionaram-se dois animais, sendo
um de cada grupo, paranecropsia, onde foi possivel
observar lesdes sugestivas de peste suina cldssica.
O diagnéstico laboratorial foi realizado seguindo-se
procedimentos adotados por HOORENS (1969) e
MENGELING (1963).

Coletaram-se fragmentos de tonsilas, baco,
linfonodos e rins e prepararam-se suspensoes a 20%
p/vdesolucdosalinade Hanks, adicionadade glutamina,
estreptomicina, gentamicinae fungizon, deixando-se
em repouso a temperatura ambiente durante 1 hora.
Ap6s centrigugaciaoal.500g/4 °C/15 minutos, recolhe-
ram-se os sobrenadantes que foram estocados a-20°C,
até o momento da utilizacao.

Para o 1solamento do virus, utilizou-se células da
linhagem PK-15 que foram cultivadas em laminulas,
dentro de tubos de Leighton em uma concentragdo de
3x10°em meio Eagle “MEM?”, contendo aminoécidos
ndo essenciais € 5% de soro bovino. Decorridas 24

Fig. I - Exemplardaespécie suinaexibindo agenesiada
primeira falange dos membros posteriores.

horas, quando as monocamadas estavam confluentes,
o meio de cultura foi desprezado, as células lavadas
com solugdo salina tamponada (PBS), pH 7.2, e
inoculadascom 2mL. dasuspensao de 6rgaos. Utilizou-
se 9 tubos por amostra. Apos | hora e 30 minutos de
adsor¢do, oindculo foi eliminado, as células novamen-
te lavadas com PBS, alimentadas com 2mL de meio
Eagle MEM”, com 2% de soro bovino e colocadas em
estufa a 37°C. A cada 24, 48 e 72 horas, retirou-se 3
laminulas de cadaamostrae fixou-se emacetona a4°C
durante 10 minutos.O mesmo procedimento foi adota-
do para os controles positivos e negativos.

A identificacdo antigénica do virus da peste suina
cldssicafoirealizadautilizando-se conjugado policlonal
anti peste suinacldssicamarcado comisotiocianato de
fluoresceina, produzidono Laboratério de Doengas de
Suinos “Washington Sugay”, do Instituto Bioldgico.
As laminulas foram coradas com 70 microlitros de
conjugadonadiluicdodel:20emazul de Evans,a37°C
em camara umida, por 30 minutos. Posteriormente,
foram lavadas 2 vézes com PBS pH 7,2 com intervalo
de 5 minutos, secas em papel absorvente, montadas
sobre laminas de vidro com glicerina tamponada e
examinadas ao microscépio de fluorescéncia.

RESULTADOS

O exame ao microscopio de fluorescéncia de todos
os materiais inoculados possibilitou evidenciar, janas
primeiras 24 horas, grupamentos de c€lulas com
fluorescénciaintracitoplasmatica (Fig. 2). Observou-
se ainda, nas leituras realizadas as 48 e 72 horas, que
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Fig.2 - Aspecto do cultivo celular dalinhagem PK-15
infectado pelo virus da PSC mostrando grupamento de
c€lulas com fluorescénciaintracitoplasmatica.

houve um acentuado aumento do ndmero de focos de
células infectadas, o mesmo acontecendo com 0s
controles positivos, caracteristica estadareplicacdo do
virus da peste suina cldssica.

DISCUSSAOECONCLUSAO

Face a natureza singular do presente relato em
nosso meio, alguns aspectos devem ser abordados, tais
como a patogenicidade do agente, o manejo da
propriedade e o envolvimento de outros fatores na
etiologia do quadro.

A formaaguda, causada por cepas dealta virulén-
cia, na qual o suino apresenta sinais e lesoes
patognomonicas, tipicas da peste suinacldssica, estd se
tornando pouco frequente no plantel suino do estado,
fato também observado em outros paises.

CARBREY ef al. (1966) descrevendo casos de
campo nos quais adoenga foi dificilmente reconheci-
da, face aos diferentes quadros apresentados, também
ressaltam a necessidade de rever o conceito de que a
PSC ¢ uma doenca aguda e fatal. Os autores tiveram
aoportunidade de observar aenfermidade sob a forma
cronica, com recupera¢do de suinos adultos apos
tratamento, mortalidade somente em leitdes jovens e
perdas de recém nascidos com defeitos congénitos.

NECOCHEA (1974) publicou suas observagoes so-
bre casos atipicos da peste suina cldssica, causados por
cepas de campo de baixa viruléncia, salientando que
revelaram um comportamento diferente do esperado.
Desta feita o virus foi responsdvel pelo nascimento de
leitdes com tremor congénito ou miocloniacongénitae,

segundo o autor, este quadro pode afetar quase tdos os
leitdes de uma mesma leitegada.

Observagdes semelhantes foram feitas por
AYANAUD (1976), quando em seu relato sobre
perspectivas de erradicacido da PSC na Francga, men-
cionou que a PSC sob a forma aguda estava desapare-
cendo pouco a pouco, persistindo todavia, insidiosa-
mente sobaformasubclinicaoucronica, emrebanhos
que sofrem transtornos da reproducao.

Aexisténciade diferentes cepas do virus da PSC
foi comprovado por PIRTLE E MENGELING
(1971), ao demonstrarem que duas cepas de virus da
PSC, foram neutralizadas em alto grau por seus
antisoros homélogos o mesmo ndo acontecendo
com os antisoros heter6logos. CORTHIER et
al.(1974) realizaram um estudo semelhante, desta
feitacom o antisoro do virus dadiarréia dos bovinos
(BVD)e KAMIJYO (1977), também distinguiu dois
subgrupos antigénicos na PSC, demostrando que
um deles era mais virulento que o outro.

Com base nestes trabalhos, ficou constatada a
existéncia de um grupo que compreende as cepas
atenuadas e virulentas e, de outro, composto de virus
de baixa e moderada viruléncia.

As cepas de virus dotadas de baixa viruléncia,
quando atravessam a barreira placentdria, acarre-
tam grandes transtornos para a reproducio, ocasi-
onando mumificacdo fetal, abortos, natimortos,
além de leitdes virémicos e com anomalias (VAN
OIRSCHOT & TERPSTRA, 1989; MOENNIG &
PIAGEMANN, 1992).

No que serefere ao manejo, em visitaa propriedade
por ocasido dos primeiros focos, observou-se que
medidas profildticas bdsicas tais como vacina¢do, ndo
eramrotineiras e os suinos alimentavam-se de residu-
os agricolas e restos de comida. As instalagoes ainda
que precdrias, eram diariamente submetidas alimpeza,
embora sem a devida desinfec¢do, o que poderia
justificar asobrevivénciado virusda PSC porlongos
periodos.

Frente a ocorréncia de leitdes com auséncia das
primeirass falanges dos membros anteriores, a hipétese
de consanguinidade também foi aventada. Entretanto,
como a propriedade possuia vdrios reprodutores e o
indice de nascimento de leitdes com anomalias era
alto, estahipotese foi descartada. Segundo PRIESTER
et al. (1970), de um total de 100.000 suinos exami-
nados nos Estados Unidos e Canadd, 6.455 apresenta-

Arq.Inst.Biol., Sao Paulo,v.63,n.2,p.53-57, jul./dez., 1996

55



56

J.G. Bersano et al.

vam malformagdes, com excecao da auséncia de
falanges dos membros anteriores, citada entre asmais
freqiientes anomalias encontradas.

As observagoes no presente relato, induziram a
suspeita da presenca de PSC, pelo fato de ter sido
isolado o virus na propriedade, em ocasido anterior e
encontrando-se a mesma, ultimamente, sob constan-
tes focos.

Estabeleceu-se ainda, a suspeitade estarmos frente
apresencade virusde baixa viruléncia, pelaexisténcia
de animais com sinais externos daenfermidade cronica
e pelapresencade inimeros leitdes com malformacao.
Aslesdes encontradas nanecropsia, também fugiam ao
padrao classico da doenga, o que contribuiu para
consolidar as nossas suspeitas.

O fato dos leitdes terem sido examinados para
pesquisa de doencade Aujeszky e parvovirose suina,
também responsdveis por transtornos reprodutivos,
comresultados negativos, refor¢ou a suspeitade tratar-
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