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RESUMO 

 

 

Circovírus suíno 3 (PCV-3) é um vírus emergente na produção de suínos e Mycoplasma 

hyopneumoniae (Mhyo) é considerado um dos patógenos respiratórios mais importantes na 

suinocultura mundial. Em todo o mundo há poucos trabalhos que avaliam a prevalência destes 

microrganismos em suínos asselvajados. Considerando as diferentes classes e características 

dos microrganimos avaliados, serão apresentados dois estudos: o primeiro aborda a 

investigação sobre a infecção por PCV-3 em suínos asselvajados de vida livre e o segundo 

sobre a infecção por Mhyo na mesma amostragem. Os animais foram manejados por 

controladores autorizados, entre 2017 e 2019 no estado do Paraná, Brasil, e 

georreferenciamento, sexo e peso foram registrados para cada animal. No primeiro estudo, 

amplicons com tamanho de 330 pb foram obtidos por PCR convencional em 7/70 (10,0%) 

amostras de soro avaliadas e confirmados específicos para PCV-3 por análise da sequência de 

nucleotídeos (nt). Em seguida, amostras de pulmão provenientes dos sete animais previamente 

positivos no soro foram também avaliadas por PCR. Destas, três amostras apresentaram boa 

quantificação de DNA e foram submetidas ao sequenciamento genômico completo para 

análise filogenética das cepas de PCV-3 identificadas. As três sequências completas obtidas 

foram agrupadas no clado “a” de PCV-3 e as sequências apresentaram 100% de identidade de 

nt entre si. As cepas de PCV-3 deste estudo possuem 99,5% a 99,8% e 98,8% a 100% de 

identidade de nt e similaridade de aminoácido (aa), respectivamente, com as sequências de 

genoma completo de cepas de todo o mundo. No segundo estudo, a presença de anticorpos 

anti-Mhyo foi avaliada por meio de kit comercial de ELISA indireto em 88 amostras de soro. 

Adicionalmente, a presença de lesões macroscópicas semelhantes à pneumonia enzoótica foi 

identificada em 27 amostras de pulmões, e a marcação pela técnica de imuno-histoquímica 

(IHQ) foi observada em 15/27 (55,5%) amostras. O teste do qui-quadrado e a intensidade da 

associação com o odds ratio e intervalo de confiança de 95% foram utilizados para avaliar as 

diferenças nas variáveis qualitativas entre os grupos (sexo e município). Os javalis jovens 

apresentaram maior seroprevalência para Mhyo do que os mais velhos (p=0,005). O 

município de Teixeira Soares diferiu na taxa de soroprevalência de Mhyo comparado aos 

municípios de Castro (p<0,001), Ponta Grossa (p=0,004) e Carambeí (p<0,001). As fêmeas 

apresentaram 6,79 vezes mais chance de possuirem lesões de consolidação pulmonar do que 

os machos (p=0,004). Dentre as amostras de pulmão com lesões avaliadas, 57,1% (8/14) e 

53,8% (7/13) foram positivas para Mhyo por IHQ em animais provenientes dos municípios de 

Castro e Ponta Grossa, respectivamente, confirmando que as lesões macroscópicas 

identificadas foram ocasionadas pela infecção por Mhyo. Estes estudos demonstram a 

circulação de PCV-3 e de Mhyo em suínos asselvajados de vida livre, sugerindo que estes 

animais podem participar do ciclo epidemiológico destes microrganismos e constituem fator 

de risco para as criações comerciais de suínos domésticos. 

 

Palavras-chave: javali; infecção natural; pneumonia enzoótica; PCR; IHQ; 

georreferenciamento. 
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ABSTRACT 

 

 

Porcine circovirus 3 (PCV-3) is an emerging virus in pig production and Mycoplasma 

hyopneumoniae (Mhyo) is considered one of the most important respiratory pathogens of pigs 

worldwide. Few studies show the prevalence of these pathogens in free-living wild boars. 

Considering the different classes and characteristics of the microorganisms investigated, two 

studies are presented herein: the first addresses the investigation on PCV-3 infection in free-

living wild boars, and the second is focused on Mhyo infection on the same sampling. The 

animals were managed by authorized controllers between 2017 and 2019, and georeferencing, 

sex, and weight were recorded for each animal. In the first study, amplicons with of 330 bp in 

length were obtained by conventional PCR in 7/70 (10.0%) serum samples and confirmed as 

PCV-3-specific by nucleotide (nt) sequencing. Then, lung samples from the seven animals 

previously positive in serum were also evaluated by PCR. Of these, three samples showed 

good DNA quantification and were submitted for amplification to determine the whole PCV-3 

genome. The three complete nt sequences obtained were grouped into clade “a” of PCV-3 and 

the sequences showed 100% nt similarity to each other. The PCV-3 strains in this study have 

99.5% to 99.8% and 98.8% to 100.0% nt identity and amino acid (aa) similarity, respectively, 

with the complete genome sequences of strains worldwide. In the second study, the presence 

of antibodies against Mhyo was evaluated in 88 serum samples using a commercial indirect 

ELISA kit. Additionally, the presence of macroscopic lesions similar to enzootic pneumonia 

were identified in 27 lung samples, and immunohistochemical (IHC) staining was observed in 

15/27 (55.5%). The chi-square test and the intensity of the association with the odds ratio and 

95% confidence interval were used to assess the differences in qualitative variables between 

the groups (sex and municipality). Young wild boars showed higher seroprevalence for Mhyo 

than older ones (p=0.005). Teixeira Soares municipality differed in Mhyo' seroprevalence 

compared to Castro (p<0.001), Ponta Grossa (p=0.004), and Carambeí (p<0.001). Females 

were 6.79 times more likely to have pulmonary consolidation lesions than males (p=0.004). 

Among the lung samples with lesions evaluated 57.1% (8/14) and 53.8% (7/13) were Mhyo-

positive by IHC in animals from the municipalities of Castro and Ponta Grossa, respectively, 

confirming that the lesions macroscopic were caused by Mhyo infection. These studies show 

the circulation of PCV-3 and Mhyo in free-living wild boars, suggesting that these animals 

may participate in the epidemiological cycle of these microorganisms and constitute a risk 

factor for commercial domestic pig breeding. 

 

Keywords: wild boar; natural infection; enzootic pneumonia; PCR; IHC; georeferencing. 
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1 INTRODUÇÃO 81 

 

O Brasil é o quarto maior produtor e exportador mundial de carne 82 

suína e possui rebanho com 2.017.645 de matrizes alojadas. Em 2019, produziu 3.983 83 

milhões de toneladas de carne suína, exportou 750 mil toneladas e gerou receita de 84 

US$1.597 milhão (ABPA, 2020). A região Sul possui 49% das matrizes nacionais e foi 85 

responsável por 68,7% e 94,2% dos abates e das exportações, respectivamente, de carne 86 

suína (ABPA, 2020). O Paraná possui 15,4% das fêmeas alojadas, proporcionou 19,8% 87 

dos abates e 15,9% da carne exportada em 2019 (ABPA, 2020), e a região dos Campos 88 

Gerais/PR aloja 2,3% do rebanho de suínos do país (IBGE, 2020). 89 

O setor suinícola possui relevância para a economia, com geração de 90 

renda e empregos diretos e indiretos. Contudo, nos últimos anos, a suinocultura mundial 91 

passa por desafios sanitários, os quais ocasionam perdas econômicas e redução dos 92 

rebanhos. Dentre os surtos de doenças infecciosas, destaca-se a reemergência da peste 93 

suína africana (PSA) na China (OIE, 2020). Na última década, outros patógenos 94 

também foram responsáveis por perdas econômicas consideráveis no setor suinícola, 95 

como a síndrome reprodutiva e respiratória suína (PRRS) e a diarreia epidêmica suína 96 

(PED), que ocasionaram prejuízos econômicos de US$ 664 e 900 milhões, 97 

respectivamente, aos Estados Unidos, o terceiro maior produtor mundial de suínos 98 

(HOLTRAMP et al., 2013; PAARLBERG, 2014). Os eventos sanitários desequilibram 99 

as relações econômicas entre os países, por tornar sanitariamente instável a nação onde 100 

ocorreu o surto. Desta forma, é primordial que a suinocultura se mantenha com bom 101 

status sanitário para evitar prejuízos econômicos que comprometam toda a cadeia 102 

produtiva. 103 

Até o momento, a suinocultura brasileira encontra-se livre de alguns 104 

agentes virais que acometem o sistema de produção internacional, como os vírus 105 

responsáveis pela PRRS, PSA e PED (OIE, 2020). Contudo, é um equívoco pensarmos 106 

que a biosseguridade de nosso sistema suinícola não seja passível de melhorias, visto 107 

que alguns vírus emergiram no país nos últimos anos, como Senecavirus A (SVA) 108 

(LEME et al., 2015), pestivírus atípico suíno (APPV) (POSSATI et al., 2018) e 109 

circovírus suíno 3 (PCV-3) (TOCHETTO et al., 2018).  110 

Os suínos domésticos podem compartilhar patógenos com os suínos 111 

asselvajados (BARBOSA et al., 2016), sendo estes considerados risco sanitário para a 112 

produção comercial de suínos. Os suínos asselvajados referem-se às diferentes formas 113 
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cariotípicas e fenotípicas possíveis do javali (SALVADOR & FERNANDEZ, 2014).  114 

No Brasil não se sabe o real tamanho da população de suínos asselvajados (PEDROSA 115 

et al., 2015) visto que houve soltura e escape de criações autorizadas de javalis, 116 

predispondo à formação de híbridos com os suínos domésticos (SALVADOR & 117 

FERNANDEZ, 2014). Na região dos Campos Gerais, Paraná, também há relatos de 118 

suínos asselvajados (DEBERDT & SCHERER, 2007; PEDROSA et al., 2015), sendo os 119 

mesmos considerados como principal grupo envolvido na degradação de lavouras e 120 

predação à pecuária nesta região (SEWARD et al., 2004). 121 

Pouco se sabe sobre o real status sanitário dos suínos asselvajados no 122 

Brasil e o papel que esses animais podem desempenhar como reservatórios e/ou 123 

disseminadores de doenças aos rebanhos de suínos comerciais. Até o presente momento, 124 

não existe avaliação de patógenos de importância para a suinocultura nos suínos 125 

asselvajados na região dos Campos Gerais. Desta forma, estudos sanitários nestes 126 

animais contribui para a biosseguridade da produção dessa importante região suinícola 127 

paranaense. 128 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 129 

 130 

2.1 JAVALI  131 

 

  O javali (Sus scrofa L., 1758) possui origem europeia e atualmente é 132 

encontrado em todo mundo, exceto na Antártica (LOWE et al., 2000, WEHR, 2020), 133 

sendo sua introdução nos diferentes países realizada pelo homem. A alta dispersão do 134 

javali em diversos países se deu pela facilidade de adaptação desta espécie aos 135 

diferentes ambientes e por ser capaz de reproduzir com outros suídeos, como o suíno 136 

doméstico (Sus scrofa domestica) e gerar descendentes (MIRANDA & LUI, 2003).   137 

 Nos anos de 1996 e 1997, no Brasil, houve introdução intencional de javalis 138 

importados  provenientes do Canadá e Europa para criações nos estados do Rio Grande 139 

do Sul e de São Paulo (DEBERDT & SCHERER, 2007). Contudo, posteriormente, 140 

acredita-se que houve dispersão de javalis para outros estados brasileiros e atualmente 141 

estão presentes em todos os biomas (SALVADOR & FERNANDEZ, 2014). No estado 142 

do Paraná, há relatos de introdução do javali na década de 60, pela cidade de Palmeira, 143 

sendo estes animais direcionados com a finalidade de reprodução (MOURA-BRITO & 144 

PATROCÍNIO, 2006).  145 

 Desde a entrada dos javalis no Brasil, acredita-se que ocorreram soltura e 146 

cruzamentos intencionais, direcionados pelo homem, entre esses animais e o suíno 147 

doméstico, aumentando a população de javali e seus descendentes no território 148 

brasileiro (MOURA-BRITO & PATROCÍNIO, 2006; SALVADOR & FERNANDEZ, 149 

2014; PEDROSA et al., 2015). A capacidade de dispersão dos machos adultos é de 13,9 150 

km, enquanto as fêmeas adultas se dispersam no máximo 6,0 km (COSTA et al., 2019). 151 

Esta diferença se deve à maior busca por território e acasalamento por parte dos machos 152 

(KEULING et al., 2018). Adicionalmente, os javalis e seus descendentes não 153 

apresentam predadores naturais, degradam a vegetação nativa e a água de superfície 154 

(CUSHMAN et al., 2004), são potenciais transmissores de zoonoses (FREDRIKSSON-155 

AHOMAA et al., 2019) e reservatórios de patógenos que acometem os suínos 156 

domésticos (BARBOSA et al., 2016). 157 
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 No Brasil, o javali puro ou em diferentes graus de cruzamento com o suíno 158 

doméstico, gerando o suíno asselvajado, é considerado como espécie exótica invasora 159 

(SALVADOR & FERNANDEZ, 2014). Em 2013, o Instituto Brasileiro do Meio 160 

Ambiente e dos Recursos Naturais Renováveis (IBAMA) declarou a espécie suína 161 

asselvajada nociva, permitindo sua caça no Brasil. Concomitante à liberação do 162 

IBAMA, a Embrapa Suínos e Aves iniciou o projeto de prevalência de peste suína 163 

clássica (PSC) em suínos asselvajados em algumas regiões do Brasil.  164 

 Em relação à sanidade de suínos domésticos, em 2004, o Ministério da 165 

Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA) criou o Programa Nacional de 166 

Sanidade Suídea (PNSS) que faz o controle sanitário oficial das granjas suinícolas a fim 167 

de mitigar riscos de introdução de doenças exóticas e controlar e/ou erradicar as 168 

doenças existentes no rebanho de suínos brasileiro. Devido aos riscos sanitários 169 

representados pelos patógenos emergentes e reemergentes na suinocultura e a 170 

capacidade dos suínos asselvajados serem reservatórios destes agentes, o 171 

monitoramento sanitário de animais asselvajados em programas de vigilância é 172 

importante para a detecção precoce das doenças que afetam os suínos de granjas 173 

comerciais. 174 

2.2 CIRCOVÍRUS SUÍNO 175 

2.2.1 Classificação e características estruturais e moleculares do circovírus suíno  176 

A família Circoviridae é composta por dois gêneros, Cyclovirus e 177 

Circovirus, com 52 e 49 espécies virais, respectivamente. Ambos os gêneros possuem 178 

espécies patogênicas para diferentes animais e o Circovirus compreende os Circovírus 179 

dos suínos (Porcine Circovirus - PCV) (ROSARIO et al., 2017). 180 

Inicialmente foram identificados em suínos PCV-1 (TISCHER et al., 181 

1974) e PCV-2 (TISCHER et al., 1986) e, recentemente, foram descritas mais duas 182 

espécies, denominadas PCV-3 (PHAN et al., 2016; PALINSKI et al., 2017) e PCV-4 183 

(ZHANG et al., 2019).  184 

PCV-1 é considerado não patogênico, PCV-2 é conhecido como 185 

importante agente primário de doenças em suínos (SEGALÉS et al., 2012) e há relatos 186 

de PCV-3 associado com diferentes manifestações clínicas (PALINSKI et al., 2017; 187 
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KIM et al., 2018b; BERA et al., 2019; CONTI et al., 2021). Por outro lado, até o 188 

momento, as informações sobre PCV-4 são limitadas e o vírus foi identificado somente 189 

em suínos na China que apresentavam problemas entéricos e respiratórios (ZHANG et 190 

al., 2019); porém, o seu potencial patogênico ainda não foi elucidado.  191 

Estruturalmente, os circovírus apresentam capsídeo icosaédrico com 192 

60 moléculas de proteínas dispostas em 12 unidades pentaméricas, não possuem 193 

envelope e o genoma é constituído por DNA circular de fita simples (1.7-2.3 kb). Com 194 

diâmetro médio de 14-26 nm, são considerados os menores vírus DNA que infectam 195 

vertebrados (MENG, 2013; OUYANG et al., 2019).  196 

O DNA de PCV-1, -2 , -3 e -4 é constituído por 1.758-1.760, 1.766-197 

1.769, 1.999-2.001 e 1.770 nucleotídeos (nt), respectivamente (MENG, 2013; PHAN et 198 

al., 2016; PALINSKI et al., 2017; ZHANG et al., 2019). O gênero Circovirus possui 199 

três principais sequências abertas de leitura (Open reading frames – ORFs) sendo 200 

denominadas ORF1, ORF2 e ORF3; todavia, até o momento, somente ORF1 e ORF2 201 

foram caracterizadas no PCV-3 e PCV-4 (Quadro 1). 202 

 

Quadro 1. Características genômicas de circovírus suíno PCV-1, PCV-2, PCV-3 e 203 

PCV-4. Número de nucleotídeos (nt) do genoma viral e tamanho (aa) das proteínas 204 

codificadas a partir das três principais sequências abertas de leitura (ORF1, ORF2 e 205 

ORF3). 206 

 207 

Circovírus 

suíno 

Tamanho 

do genoma 

completo 

(nt) 

ORF1    ORF2    ORF3  

proteína tamanho (aa)  proteína tamanho (aa)  proteína tamanho (aa) 

PCV-1 1758-1760 Rep 312  Cap 230-233  * 206 

  Rep' 168       

PCV-2 1766-1769 Rep 314  Cap 233-236  * 104 

  Rep' 297  
  

 
  

PCV-3 1999-2001 Rep 296-297  Cap 214  ** 231 

PCV-4 1770 Rep 296   Cap 228   ** ** 

Nota: *Proteína não estrutural  **Desconhecido. 208 
Fonte: Meng et al., 2013; Phan et al., 2016; e Palinski et al., 2017; e Zhang et al., 2019. 209 

 210 

A ORF1 encontra-se no sentido positivo da fita simples de DNA viral 211 

e codifica proteínas importantes para a replicação do material genético, enzimas 212 

replicase denominadas Rep e Rep’ (MENG et al., 2013). A ORF2 está no sentido 213 

negativo (3’-5’), codifica a proteína do capsídeo e é considerada a região mais 214 

imunogênica do circovírus, visto que mutações no capsídeo podem alterar as interações 215 

vírus-hospedeiro (KARUPPANNAN et al., 2009). A ORF3 está no sentido positivo da 216 

fita e codifica uma proteína que induz a apoptose celular (HOUGH et al., 2015). 217 
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Os circovírus compartilham determinantes antigênicos comuns com 218 

base em imunoensaios contra Rep, entretanto, a proteína do capsídeo é antigenicamente 219 

distinta entre as espécies (ROSARIO et al., 2017). Os critérios para demarcação de 220 

espécies no gênero Circovirus é de 80% da identidade de sequência de nucleotídeos de 221 

todo o genoma com base na distribuição de identidades de pares (ROSARIO et al., 222 

2017).  223 

A similaridade de aminoácidos (aa) das proteínas codificadas pela 224 

ORF1 entre PCV-1 e PCV-2 é de 85%, entre PCV-1 e PCV-3 é de 95% e entre PCV-2 e 225 

PCV-3 é de 48% (ALLAN & ELLIS, 2000; PHAN et al., 2016; PALINSKI et al., 226 

2017). A identidade de sequência de nt da ORF1 entre PCV-1 e PCV-2 é de 83%, e 227 

entre PCV-2 e PCV-3 é de 48% (ALLAN & ELLIS, 2000; PHAN et al., 2016; 228 

PALINSKI et al., 2017). 229 

A similaridade de aminoácidos (aa) das proteínas codificadas pela 230 

ORF2 entre PCV-1 e PCV-2 é de 66%, entre PCV-1 e PCV-3 é de 24% e entre PCV-2 e 231 

PCV-3 é de 26% (ALLAN & ELLIS, 2000; PHAN et al., 2016; PALINSKI et al., 232 

2017). A identidade de sequência de nt da ORF2 entre PCV-1 e PCV-2 é de 67%, entre  233 

PCV-1 e PCV-3 é de 24% e entre PCV-2 e PCV-3 é entre 26-36% (ALLAN & ELLIS, 234 

2000; PHAN et al., 2016; PALINSKI et al., 2017). 235 

A taxa de mutação do PCV-2 é maior que a esperada para vírus DNA 236 

e, desde seu surgimento, novas variantes emergiram, sendo registradas oito genótipos 237 

até o momento (a - h) (FRANZO et al., 2018). Estes genótipos se diferem pela variação 238 

na ORF2, o que sugere divergentes graus na patogenicidade entre eles (FRANZO et al., 239 

2018). Os genótipos PCV-2a, PCV-2b e PCV-2d são os mais prevalentes no mundo 240 

(FRANZO et al., 2018) e no Brasil (GAVA et al., 2017) e PCV-2b parece ser mais 241 

patogênico que PCV-2a (CRUZ et al., 2018). 242 

Em 2016, PCV-3 foi identificado pela primeira vez em amostras de 243 

suínos nos Estados Unidos (PHAN et al., 2016; PALINSKI et al., 2017). Porém, estudos 244 

retrospectivos detectaram o vírus em amostras referentes ao ano de 1993 na Suécia (YE 245 

et al., 2018) e em 1996 na China e Espanha (KLAUMANN et al., 2018; SUN et al., 246 

2018). Inicialmente foram identificados três grupos, denominados PCV-3a, PCV-3b e 247 

PCV-3c conforme características genéticas (FRANZO et al., 2018b; FUX et al., 2018), 248 

porém não houve consenso entre os diferentes grupos de pesquisa quanto à classificação 249 

dos genótipos (FRANZO et al., 2020), como ocorreu com PCV-2 (SEGALÉS et al., 250 

2008). Em 2020, foi sugerida uma nova classificação para PCV-3, com base na 251 

distância genética entre genomas completos (máxima 3%) ou ORF2 (máxima 6%) das 252 
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cepas virais (FRANZO et al., 2020). Com isso, dois clados distintos foram definidos e 253 

denominados clado 1 e clado 2. As sequências classificadas anteriormente como PCV3-254 

a e PCV3-c estão juntas no clado 1 e as sequências PCV3-b no clado 2 (FRANZO et al., 255 

2020). Até o momento há somente três sequências (MG372488; MG372490; 256 

MT847026) disponíveis no GenBank do genótipo PCV3-b (clado 2), sendo todas 257 

chinesas. 258 

 

2.1.2.  Epidemiologia e patogenia de circovírus em suínos  259 

Circovírus suíno foi descrito pela primeira vez como contaminante de 260 

cultivo de células renais suína (TISCHER et al., 1974) e, posteriormente, foi 261 

identificado que o genoma do vírus é constituído por uma molécula de DNA fita 262 

simples circular, originando o nome da família “Circoviridae” (TISCHER et al., 1986). 263 

Com sua descoberta, PCV-1 foi inoculado em suínos saudáveis e não provocou sinais 264 

clínicos, sendo considerado como não patogênico (TISCHER et al., 1986). 265 

Em 1991, nova espécie de circovírus, denominada PCV-2, foi 266 

identificada em associação com síndrome de refugagem de leitões desmamados 267 

(ALLAN et al., 1998). Atualmente, PCV-2 é considerado endêmico na suinocultura 268 

mundial e causa diversas doenças, como síndrome multissistêmica do definhamento dos 269 

suínos (SMDS), síndrome da dermatite e nefropatia suína (SDNS), pode estar 270 

relacionado com quadros respiratórios e entéricos em suínos, e reprodutivos em 271 

matrizes, com aumento na taxa de leitões natimortos e mumificados (ELLIS, 2014; 272 

OUYANG et al., 2019). PCV-2 infecta tanto suínos domésticos em criações comerciais 273 

quanto suínos asselvajados em cativeiro e de vida livre (SEGALÉS et al., 2012; 274 

FRANZO et al., 2015).  275 

Os sinais clínicos observados nas infecções por PCV-2 dependem da 276 

síndrome presente, sendo que em casos de SMDS, por exemplo, emagrecimento 277 

progressivo, anemia, anorexia, enterite, úlcera gástrica e linfadenomegalia generalizada 278 

são os sinais clínicos identificados com maior frequência. Os casos de SMDS são mais 279 

comuns em leitões com mais de três meses de idade e são observados sinais de 280 

inapetência, áreas eritematosas na pele e edema subcutâneo (BERA et al., 2019). Javalis 281 

também podem desenvolver a SMDS quando expostos aos fatores estressantes dos 282 

confinamentos (ECCO et al., 2009; BARBOSA et al., 2016).  283 
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PCV-2 foi descrito no Brasil pela primeira vez em 1999 (CIACCI-284 

ZANELLA & MORÉS, 2003) e, deste então, é considerado endêmico no país e gera 285 

perdas econômicas na produção de suínos brasileira (CIACCI-ZANELLA & MORÉS, 286 

2003; HERDT et al., 2019). Contudo, estudos retrospectivos mostraram a presença de 287 

PCV-2 em amostras biológicas de suínos arquivadas desde 1988 (CIACCI-ZANELLA          288 

et al., 2006).  289 

PCV-2 pode ser transmitido de forma horizontal e vertical, sendo as 290 

que vias de transmissão mais comuns são a oronasal, entre a matriz e o leitão, e a 291 

orofecal entre os leitões. PCV-2 pode ser excretado nas fezes por até 13 dias e apresenta 292 

relativa estabilidade às condições ambientais, corroborando para alta disseminação viral 293 

(GRAU-ROMA et al., 2008). O vírus também pode ser detectado por no mínimo 50 294 

dias em sêmen de suínos inoculados experimentalmente (BLOMQVIST et al., 2011), 295 

sendo que o macho infectado torna-se potencial transmissor de PCV-2 para a fêmea e 296 

sua leitegada (GAVA et al., 2008). Ademais, matrizes inseminadas com sêmen 297 

contaminado com PCV-2 podem apresentar falhas reprodutivas, como mumificados e 298 

morte embrionária, e os nascidos vivos podem estar infectados com o vírus (SARLI et 299 

al., 2012). 300 

PCV-2 não codifica seu próprio DNA, sendo necessárias células na 301 

fase S, em divisão ativa, para que o vírus complete seu ciclo infeccioso (TISCHER et 302 

al., 1986). Há pouca informação sobre células alvo para replicação viral inicial, porém, 303 

estudos relatam tropismo do vírus pelo sistema imunológico e que linfócitos T 304 

circulantes (CD4+ e CD8+) e linfócitos B (IgM+) são alvo de replicação viral (GRAU-305 

ROMA et al., 2009; SEGALÉS et al., 2012).  O vírus se replica no linfonodo proximal à 306 

infecção e pode se disseminar de forma sistêmica (Figura 1). A viremia de PCV-2 307 

ocorre em torno de sete dias após a infecção (DPI) e atinge o pico com 14-21 DPI 308 

(OPRIESSNIG et al., 2007).  309 

PCV-2 pode ocasionar depleção do sistema imunológico, tornando o 310 

suíno incapaz de responder de forma efetiva à doença ou mesmo susceptível a outros 311 

patógenos (SEGALÉS et al., 2012). Alguns animais podem apresentar infecção 312 

subclínica devido baixa viremia e lesões teciduais ocasionadas por PCV-2 podem não 313 

ser observadas em órgãos não linfoides; todavia, nestes casos, os animais podem ficar 314 

susceptíveis aos patógenos secundários e apresentarem baixo desempenho produtivo. 315 

A interação vírus-hospedeiro e a intensidade dos sinais clínicos 316 

dependem de elementos intrínsecos ao leitão, à leitegada e ao ambiente (OPRIESSNIG 317 

et al., 2007; BARCELLOS et al., 2008). A herança genética e a capacidade imunológica 318 
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são condições individuais e o efeito leitegada refere-se ao estado da matriz lactante, que 319 

pode transmitir o vírus à leitegada e também transferir anticorpos protetivos via 320 

colostro.  321 

O ambiente é representado pelo efeito dos manejos realizados com os 322 

suínos (zootécnico, sanitário e nutricional). Os elementos de manejo configuram os 323 

fatores que diminuem a homeostase da interação suíno-ambiente-vírus, como ausência 324 

de conforto térmico, disputa por alimento e/ou espaço, medo, mistura de diferentes 325 

lotes, escuridão ou excesso de luminosidade, alta ou baixa umidades, baixa qualidade do 326 

ar, água não potável, processos inadequados de limpeza e desinfecção, entre outros 327 

(OPRIESSNIG et al., 2007; BARCELLOS et al., 2008).  328 

 

Figura 1 - Patogenia da infecção por circovírus suíno 2 (PCV-2). PCV-2 replica em 329 

órgão linfoide proximal à infecção e ocasiona depleção linfoide. Em baixa viremia 330 

ocorre resolução da infecção e em alta viremia ocorre a disseminação sistêmica do 331 

vírus. O prognóstico clínico é influenciado por fatores predisponentes que influenciam 332 

na interação vírus-hospedeiro, como os fatores individuais e de manejo. 333 

 
Fonte: o próprio autor.   

 334 

Devido à imunossupressão ocasionada por PCV-2, infecções mistas 335 

podem ocorrer, sendo comum observar associação com agentes primários, como 336 

Mycoplasma hyopneumoniae (Mhyo) ou agentes secundários como Glaesserella 337 

parasuis e Streptococcus suis. Em síndromes reprodutivas, pode-se observar a presença 338 

de infecções mistas de PCV-2 com parvovírus suíno (PPV) ou leptospiras patogênicas, 339 

ocasionando aumento na taxa de fetos mumificados e de natimortos (HERDT et al., 340 

2019). 341 
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2.2.3  Circovirus suíno 3 em suínos domésticos  342 

Pouco se sabe sobre a epidemiologia da infecção por PCV-3 em 343 

suínos, todavia há relatos de transmissão do vírus por fluidos oral, nasal e fezes que 344 

evidenciam a transmissão horizontal (KWON et al., 2017; FRANZO et al., 2018b; 345 

COLLINS et al., 2017; KLAUMANN et al., 2019b), em colostro (KEDKOVID et al., 346 

2018) e sêmen (KU et al., 2017), sugerindo transmissão vertical. Desta forma, acredita-347 

se que PCV-3 possua semelhança epidemiológica com PCV-2.  348 

Em suínos comerciais, PCV-3 tem sido associado a quadros clínicos 349 

reprodutivos (FACCINI et al.,  2017; KU et al., 2017; PALINSKI et al., 2017; KIM et 350 

al., 2018b; TOCHETTO et al., 2018; ZOU et al., 2018; DEIM et al., 2019), 351 

dermatopatias (PHAN et al., 2016; SUKMAK et al., 2019; BERA et al., 2019) 352 

inflamação multissistêmica (PHAN et al., 2016; ARRUDA et al., 2019; WILLIAMSON 353 

et al., 2019; CONTI et al., 2021), distúrbios neurológicos (PHAN et al., 2016; CHEN et 354 

al., 2017) e respiratórios (PHAN et al., 2016; SUKMAK et al., 2019; CHEN et al., 355 

2017; ZHAI et al., 2017; FUX et al., 2018; KEDKOVID et al, 2018; KIM et al., 2018b).  356 

Os estudos disponíveis com detecção de PCV-3 em suínos comerciais, 357 

de acordo com sistema fisiológico acometido, fase de produção estão apresentados no 358 

Quadro 2.  359 
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Quadro 2 – Detecção de circovírus suíno 3 em suínos comerciais de acordo com o 360 

sistema fisiológico e fase de produção.  361 

 362 

Sistema 

fisiológico 

Fase de produção† Sinais clínicos observados Referência 

Cardiovascular Lactação e 

Terminação 

Anorexia, artrites, 

miocardite, refugagem 

Phan et al., 2016 

Arruda et al., 2019 

Williamson et al., 2019 

* De Condi et al., 2021 

Tegumentar Lactação Dermatopatia Phan et al., 2016 

Sukmak et al., 2019 

Neurológico Lactação Sinais neurológicos, tremor 

congênito 

Phan et al., 2016 

Chen et al., 2017 

Reprodutivo Gestação Aborto, mumificados, 

natimortos 

Faccini et al., 2017 

Ku et al., 2017 

Palinksi et al., 2017 

Kim et al., 2018b 

Tochetto et al., 2018 

Zou et al., 2018 

Deim et al., 2019 

Respiratório Lactação Anorexia, dispneia, pirexia Phan et al., 2016 

Sukmak et al., 2019 

Creche Chen et al., 2017 

Zhai et al., 2017 

Terminação Phan et al., 2016 

Fux et al., 2018 

Kedkovid et al., 2018 

Kim et al., 2018b 

* De Condi et al., 2021 

Sistêmico Lactação e 

Terminação 

Inflamação sistêmica Stadejek et al., 2017 

Arruda et al., 2019 

Franzo et al., 2019 

Williamson et al., 2019 

* De Condi et al., 2021 
†Lactação: leitões de 0-24 dias de vida; Creche: leitões de 25-70 dias de vida; Terminação: leitões de 71-363 
160 dias de vida; Gestação: matrizes de 0-110 dias gestacionais. * não informado pelos autores. 364 
 365 

 Os estudos disponíveis no Quadro 2 mencionam a presença de PCV-3 366 

em suínos doentes e, de acordo com os autores, o vírus foi considerado como agente 367 

etiológico que ocasionou os sintomas clínicos observados. Destes, os únicos que 368 

descartaram outros patógenos como possíveis causadores das lesões e sinais clínicos 369 

observados nos suínos foram as pesquisas pioneiras na detecção de PCV-3 (PHAN et 370 

al., 2016; PALINSKI et al., 2017) e que usaram a hibridação in situ para detecção de 371 
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PCV-3 em lesões teciduais (PHAN et al., 2016; ARRUDA et al., 2019; De CONDI et 372 

al., 2021).  373 

 No estudo de Williamson et al. (2019) PCV-3 foi encontrado em 374 

grandes quantidades com auxílio da reação em cadeia da polimerase (PCR) em 375 

natimortos e leitões com tremor congênito e, de acordo com os autores, o vírus foi 376 

relacionado com o quadro clínico observado, todavia, outros patógenos não foram 377 

pesquisados. Ademais, a maioria destas investigações de PCV-3 em suínos nos 378 

diferentes estudos não utilizou grupo controle negativo, ou somente estão sustentados 379 

pela detecção de PCV-3 pela PCR em amostras de soro ou tecido, não utilizaram 380 

hibridação in situ para detecção de PCV-3 em lesões teciduais e também não avaliaram 381 

a presença de outros patógenos como PCV-2.  382 

 PCV-3 foi detectado em taxas que variam de 6,7% - 97,0% em suínos 383 

com algum sinal clínico e taxas entre 6,8% - 34,5% em suínos saudáveis (Quadro 3). 384 

Porém, a detecção em animais contemporâneos saudáveis foi de 29,8% enquanto 385 

animais com sintomas respiratórios foi 17,9% e ambos os grupos apresentaram a mesma 386 

carga viral em amostras coletadas entre 1997 e 2018 (SAPORITI et al., 2020). 387 
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Quadro 3. Detecção de circovírus suíno 3 em suínos comerciais em países da Europa, 388 

Ásia e América do Sul com ou sem sinal clínico. 389 

 390 

País Sinais 

clínicos 

(sistema 

fisiológico) 

Amostra 

analisada 

Taxa de 

detecção 

Referência 

Itália Sem sinais Pulmão 34,5%(10/29) Franzo et al., 2018b 

Sem sinais Soro 18,1% (6/33) 

Sem sinais Suabe 12,5% (1/8) 

Sem sinais Diferentes órgãos 6,8%(20/29) 

Dinamarca Respiratório Linfonodo 94,7% (36/38) Franzo et al., 2018b 

Respiratório Pulmão 10,0% (2/20) 

Respiratório Soro 30,0% (6/20) 

Espanha Sem sinais  Soro 14,8%(14/94) Franzo et al., 2018b 

Sem sinais Soro 6,7%(4/60) Saporiti et al., 2020 

Respiratório Soro 6,2%(8/129) Saporiti et al., 2020 

Digestivo Soro 5,6%(7/126) Saporiti et al., 2020 

Reprodutivo Feto 33,9%(18/53) Saporiti et al., 2021 

Tailândia Respiratório Soro e tecidos 36,7% (29/79) Sukmak et al., 2019 

Coréia do 

Sul 

Respiratório Diferentes órgãos 9,8% (6/58) Kim et al., 2018b 

Reprodutivo Feto 21,4% (3/14) 

Japão Respiratório Diferentes órgãos 10,3% (7/73) Hayashi et al, 2018 

Reprodutivo Feto 6,7%(1/15) 

Brasil Reprodutivo Feto 14,6% (26/178) Rodrigues et al., 2020 

Respiratório Linfonodo/Pulmão 47,8% (32 /67) Saraiva et al., 2019 

Reprodutivo Fetos 97,0% (270/276) Dal santo et al., 2020 

Respiratório Soro  26,7% (41/154) Cruz et al., 2020 

EUA Respiratório 

Refugagem 

Entérico 

Coração 95,2% (20/21) De Condi et al., 2021 

Pulmão 85,7% (18/21) De Condi et al., 2021 

Linfonodo 83,3% (5/6) De Condi et al., 2021 

Baço 83,3% (10/12) De Condi et al., 2021 

Fígado 81,8% (9/11) De Condi et al., 2021 

   

 No estudo brasileiro, de caráter retrospectivo, PCV-3 foi identificado 391 

em diferentes amostras de tecidos coletadas entre 2006 e 2010 em nove estados 392 

brasileiros, sendo as taxas de detecção de 50% (1/2) em Goiás, 80% (4/5) no Mato 393 

Grosso, 100% (1/1) no Mato Grosso do Sul, 34% (15/44) em Minas Gerais, 100% (2/2) 394 

no Espírito Santo, 67% (2/3) em São Paulo, 100% (2/2) no Paraná, 100% (2/2) em 395 

Santa Catarina e 100% (3/3) no Rio Grande do Sul (SARAIVA et al., 2019). Todavia, a 396 

amostragem avaliada na maioria dos estados foi pequena podendo ocorrer viés na 397 

interpretação da prevalência. Em outra pesquisa, PCV-3 foi detectado em 26,7% 398 

(41/154) das amostras de soro de suínos com sinais clínicos respiratórios, e de acordo 399 
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com os autores, o vírus poderia estar associado ao quadro clínico dos animais (CRUZ et 400 

al., 2020).  401 

 Em relação às perdas reprodutivas, a detecção de PCV-3 em feto suíno 402 

foi de 6,7 - 97% (HAYASHI et al., 2018; KIM et al., 2018b; DAL SANTO et al., 2020; 403 

RODRIGUES et al., 2020). Esta variação pode ser devido a alguns estudos não 404 

investigarem outros patógenos que possam ocasionar perdas reprodutivas (HAYASHI et 405 

al., 2018; CRUZ et al., 2020; RODRIGUES et al., 2020), enquanto outros autores 406 

detectarem a co-infecção com PPV ou PCV-2 ou leptospiras patogênicas em 93,1% das 407 

amostras positivas para PCV-3 (DAL SANTO et al., 2020). Contudo, estes resultados se 408 

baseiam apenas pela detecção do vírus por PCR e não deixam claro o seu envolvimento 409 

no quadro clínico reprodutivo. 410 

Apesar da detecção de PCV-3 ser associada com diferentes casos 411 

clínicos em suínos em todo mundo, as lesões histológicas ocasionadas pelo vírus 412 

precisam ser melhor elucidadas. Recentemente, nos Estados Unidos, De Condi et al. 413 

(2021) associaram lesões histopatológicas com PCV-3 com auxílio da hibridização in 414 

situ de suínos que apresentavam refugagem, diarreia e dispnéia. Nesta investigação, o 415 

órgão com maior taxa de detecção de PCV-3 foi o coração (95,2%, 20/21), sendo 416 

associada à miocardite linfoplasmocitária, seguido pelo pulmão (85,7%, 18/21) com 417 

pneumonia intersticial linfoplasmocitária.  418 

 Suínos podem permanecer por longos períodos infectados pelo PCV-3 419 

de forma subclínica (KLAUMANN et al., 2019a), sugerindo comportamento 420 

semelhante ao PCV-2. Todavia, estudos adicionais precisam ser conduzidos para 421 

elucidar a dinâmica de PCV-3 e sua associação com o desenvolvimento de doenças em 422 

suínos. 423 

2.2.4  Circovírus suíno 3 em suínos asselvajados   424 

 A taxa de detecção de PCV-3 em suínos asselvajados são semelhantes 425 

ou superiores às taxas de infecção em suínos comerciais e variam de 9,1% a 57,1% 426 

(KLAUMANN et al., 2019), possivelmente devido às pesquisas serem realizadas em 427 

amostras biológicas provenientes de diferentes órgãos e regiões geográficas. Os estudos 428 

realizados em suínos asselvajados ainda são escassos, conforme apresentado no Quadro 429 

4. 430 
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Quadro 4. Detecção de circovírus suíno 3 em suínos asselvajados por meio da técnica 431 

de PCR. 432 

País Ano Amostra  Prevalência Referência 

Alemanha 2011-2015 Baço 29,2% (26/89) Prinz et al., 2019 

Espanha 2004-2018 Soro 42,6% (221/518) Klaumann et al., 2019b 

Espanha 2017 Soro 52,6% (10/19) Klaumann et al., 2019b 

Espanha 2004-2018 Baço 54,3% (19/ 35) Klaumann et al., 2019b 

Fezes 9,1% (3/33) 

Fígado 54,2% (19/35) 

Linfonodo 30,0% (9/30) 

Pulmão 57,1% (20/35) 

Tonsila 42,8% (15/35) 

Soro 17,8% (5/28) 

Itália 2014-2015 Soro 30,0% (56/187) Franzo et al., 2018c 

Brasil 2013-2015 Linfonodos 36,3% (29/80) Varela et al., 2020 

   433 

 Em granjas comerciais de suínos, diferentes estudos mostram menor 434 

prevalência de animais PCV-3 positivos na categoria de leitões lactente comparado aos 435 

leitões de creche ou terminação (KWOW et al., 2017; STADEJEK et al., 2017; FUX et 436 

al., 2018). As taxas de infecção em suínos asselvajados jovens e adultos foi de 8,6% 437 

(2/23) e 47,5% (152/320), respectivamente (KLAUMANN et al., 2019), sugerindo 438 

seguir a mesma tendência observada em suínos domésticos. Todavia, em suínos 439 

asselvajados ainda é difícil determinar a real prevalência por faixa etária devido aos 440 

escassos estudos e dificuldade em se obter amostras biológicas de animais de diferentes 441 

idades.  442 

  Atualmente, não há evidências de que PCV-3 ocasione doença em suínos 443 

asselvajados, no entanto, estudos realizados sugerem que eles sejam susceptíveis e 444 

atuem como potenciais reservatórios do vírus.  445 

 446 

2.2.5  Cepas de circovírus suíno 3 em suínos comerciais e asselvajados 447 

  Além dos estudos de prevalência, há na literatura sequências 448 

genômicas parciais e completas de PCV-3 detectadas em suínos comerciais e 449 

asselvajados, sendo algumas destas disponíveis em bases públicas de dados (GenBank). 450 

Neste banco de dados, existem poucas sequências catalogadas de dados de genoma 451 

completo de PCV-3 em suínos domésticos no Brasil e de cepas provenientes de suínos 452 

asselvajados de todo mundo. No Quadro 5 são apresentados os números de acesso 453 
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(GenBank) destas sequências, o ano de coleta, e amostra biológica em que PCV-3 foi 454 

identificado. 455 

 456 

Quadro 5 – Sequências de genoma completo de circovírus suíno 3 identificadas em 457 

suínos domésticos brasileiros e em asselvajados de todo mundo disponíveis† no 458 

GenBank. 459 

Sequências de genoma completo de PCV-3   

País Espécie Ano Número de acesso  Amostra biológica  

Brasil Suíno comercial 2016 MF079253 Soro 

2016 MF079254 Soro 

2018 MK645715 Feto 

2018 MK645716 Feto 

2018 MK645717 Feto 

2018 MK645718 Feto 

2018 MK645719 Feto 

Suíno asselvajado 2018 MH699985 Linfonodo retrofaríngeo 

Espanha Suíno asselvajado 2005 MH579736 Soro 

2018 MH579747 Soro 

Alemanha 2018 MK820624 Pulmão 
† Acesso ao Genbank em 21 de dezembro de 2020.    460 

  

 As sequências de PCV-3 MF079253 e MF079254 são provenientes de 461 

amostras de soro coletadas em 2016 de matrizes comerciais após parto com leitegadas 462 

compostas por alta incidência de natimortos e com baixo número de nascidos em 463 

granjas no estado do Rio Grande do Sul (TOCHETTO et al., 2018). As sequências de 464 

PCV-3 MK645715, MK645717, MK645718 e MK645719 são de amostras de fetos 465 

provenientes de granjas de suínos dos estados do Rio Grande do Sul, Santa Catarina, 466 

Paraná, Mato Grosso do Sul e Goiás, coletadas em 2018 (DAL SANTO et al., 2020). 467 

Ambos os estudos realizados no Brasil, de acordo com os autores, associam o PCV-3 468 

com perdas reprodutivas observadas nos animais amostrados.  469 

 Recente estudo realizado por Varela et al. (2020) detectou PCV-3 em pool de 470 

linfonodo retrofaríngeo de suínos asselvajados manejados no estado do Rio Grande do 471 

Sul, sendo a primeira cepa de PCV-3, nestes animais e no Brasil, catalogada no 472 

Genbank (número de acesso: MH699985). 473 

  Os estudos pioneiros no mundo na detecção de PCV-3 em suínos 474 

asselvajados ocorreram na Europa, com a primeira detecção em amostra de pulmão de 475 

animal manejado na Alemanha em 2018 (número de acesso: MH699985). 476 

Posteriormente, estudo retrospectivo realizado na Espanha detectou cepas de PCV-3 477 
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(número de acesso: MH579736; MH579747) em soro de suínos asselvajados 478 

amostrados entre os anos de 2005 e 2018 (KLAUMANN et al., 2019b).  479 

  As sequências de PCV-3 recuperadas de suínos asselvajados possuem 480 

em torno de 98% de identidade de nt com as cepas identificadas em suínos domésticos 481 

disponíveis no GenBank (KLAUMANN et al., 2018). As sequências de PCV-3 482 

disponíveis possuem 94,4 a 100% de identidade de nt e 96,3 a 100% de similaridade de 483 

aa entre si (HAYASHI et al., 2018; QI et al., 2019; SARAIVA et al., 2019; SUKMAK 484 

et al., 2019). Estudos retrospectivos demonstram que não ocorreu agrupamento 485 

geográfico e migração temporal, sugerindo estabilidade genética de PCV-3 na 486 

população suína mundial (SUN et al., 2018). 487 

 488 

2.2.6  Coinfecções com outros patógenos  489 

  É comum observar coinfecção entre PCV-2 e outros microrganismos, 490 

como influenza suína (OUYANG et al., 2019), Torque teno sus virus (TTSuV) 491 

(ROGERS et al., 2017) e PPV (SAEKHOW et al., 2016). De forma similar ao PCV-2, 492 

há relatos da presença de PCV-3 e outros agentes em mesma amostra, sugerindo quadro 493 

coinfeccioso (Quadro 6).  494 
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Quadro 6. Detecção de circovírus suíno 3 em coinfecção com outros agentes etiológicos 495 

em suínos. 496 

 497 

Patógenos Taxa de coinfecção (%) Referência 

PCV-3 + PCV-2 28,2 (13/46) Kim et al., 2018ª 

2,0 (3/150) Chen et al., 2019 

39,3 (52/ 132) Zheng et al., 2017 

1,2 (2/159) Chen et al., 2019 

27,6 (94/340) Zheng et al., 2018 

6,8 (18/265) Zheng et al., 2018 

15,2 (16/105) Ha et al., 2018 

5,4 (18/336) Wang et al., 2019 

22,3 (17/76) Fu et al., 2018 

17,9 (12/67) Saraiva et al., 2019 

12,5 (2/16) Prinz et al., 2019 

7,5 (3/40) Prinz et al., 2019 

61,5 (8/13) Sukmak et al., 2019 

PCV-3+PCV-2+PCV-1 6,2 (1/16) Prinz et al., 2019 

2,5 (1/40) Prinz et al., 2019 

PCV-3+PRRSV 0,7 (1/150) Chen et al., 2019 

3,8 (4/105) Han et al., 2019 

61,5 (8/13) Sukmak et al., 2019 

PCV-3+PCV-2+PRRSV 0,6 (1/150) Chen et al., 2019 

0,6 (1/159) Chen et al., 2019 

30,7 (4/13) Sukmak et al., 2019 

PCV-3+PEDV 27,2 (18/66) Han et al., 2019 

PCV-3+PPV2 8,6 (9/105) Ha et al., 2018 

PCV-3+PPV6 20,0 (21/105) Ha et al., 2018 

PCV-3+PPV7 24,8 (26/105) Ha et al., 2018 

PCV-3+TTSuV1 83,3 (110/132) Zheng et al., 2018 

PCV-3+TTSuV2 11,4 (12/105) Ha et al., 2018 

71,2 (94/132) Zheng et al., 2018 

PCV-3+TTSuV1+TTSuV2 50,0 (66/132) Zheng et al., 2018 

2.2.7  Diagnóstico de circovírus de importância na suinocultura  498 

Devido ao PCV-2 se associar facilmente a outras doenças, o exame 499 

clínico dos animais em conjunto ao laboratorial é de suma importância para o 500 

diagnóstico (OPRIESSNIG et al., 2007; BARCELLOS et al., 2008). 501 

Leitões na fase de creche são mais susceptíveis à refugagem 502 

(OPRIESSNIG et al., 2007) devido à mescla de animais de diferentes leitegadas para a 503 

formação de lotes mais homogêneos, o que favorece a transmissão do vírus entre os 504 
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leitões pela via oronasal. Nestes casos, os métodos de diagnóstico mais eficazes são a 505 

detecção de achados histológicos sugestivos de PCV-2, como depleção linfocitária com 506 

inflamação granulomatosa, ou a detecção de antígenos do vírus em linfonodos por meio 507 

da imuno-histoquímica (IHQ) (GRAU-ROMA et al., 2009; SEGALÉS et al., 2012).  508 

Em casos de suspeita de síndrome reprodutiva ocasionada por PCV-2, 509 

amostras de fetos natimortos e mumificados são importantes para o diagnóstico com 510 

auxílio da PCR associada à IHQ (HERDT et al., 2019). Fetos mumificados e/ou 511 

natimortos positivos na PCR associadas às perdas reprodutivas podem indicar o 512 

envolvimento de PCV-2 na doença. Contudo, é importante avaliar o sinergismo de 513 

PCV-2 com outros agentes etiológicos que ocasionam falhas na reprodução (HERDT et 514 

al., 2019).  515 

Em relação ao PCV-3, pouco se sabe sobre a dinâmica de infecção e 516 

técnicas sensíveis de diagnóstico. Todavia, PCV-3 foi identificado em diversos tecidos 517 

(baço, cérebro, colostro, coração, fetos mumificados e/ou natimortos), fluidos (fluidos 518 

oral, nasal e peritoneal), fezes, sêmen e soro com auxílio da técnica de PCR (CHEN et 519 

al., 2017; COLLINS et al., 2017; KU et al., 2017; KWON et al., 2017; FRANZO et al, 520 

2018a, KIM et al., 2018b; TOCHETTO et al., 2018), e em coração, pulmão, fígado, 521 

baço e linfonodos pela hibridização in situ (PHAN et al., 2016; ARRUDA et al., 2017; 522 

De CONDI et al., 2021). 523 

Em suínos asselvajados, PCV-3 foi identificado com auxílio da PCR 524 

em amostras de soro (FRANZO et al., 2018c) e tecidos (FRANZO et al., 2018c; PRINZ 525 

et al., 2019; VARELA et al., 2020). 526 
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2.3 MYCOPLASMA HYOPNEUMONIAE 527 

2.3.1 Classificação e características estruturais do Mycoplasma hyopneumoniae 528 

 O gênero Mycoplasma é composto por mais de 120 espécies e são 529 

patógenos capazes de infectar animais, humanos e vegetais (COOK et al., 2016; 530 

WEISBROTH & KOHN, 2020). Os micoplasmas identificados como capazes de 531 

ocasionar doença em suínos são o Mycoplasma hyopneumoniae (Mhyo), Mycoplasma 532 

hyosynoviae e Mycoplasma hyorhinis (SIQUEIRA et al., 2013). Todavia, outros 533 

isolados, como Mycoplasma flocculare, Mycoplasma gallinarum, Mycoplasma arginini, 534 

Mycoplasma hyopharyngis, e Mycoplasma mycoides foram identificados em suínos e 535 

até o momento não apresentam importância sanitária elucidada (SIQUEIRA et al., 536 

2013).  537 

 Os micoplasmas são bactérias anaeróbias, pleomórficas e, 538 

estruturalmente, caracterizadas por não possuírem parede celular. Formam colônias 539 

dispersas e pequenas sendo consideradas as menores bactérias, com apenas 200 nm de 540 

diâmetro (Figura 2) e genoma de 580 – 2200 kb (COOK et al., 2016; GARCIA-541 

MORANTE et al., 2017; WEISBROTH & KOHN, 2020).    542 

 

Figura 2 – a) Colônias de Mycoplasma hyopneumoniae em meio seletivo para este 543 

agente. b) Microscopia eletrônica de Mycoplasma hyopneumoniae em cílios traqueais 544 

suínos. 545 

 
Fonte: Cook et al. (2016) e Blanchard et al. (1992). 546 
 547 

Os micoplasmas necessitam de meios seletivos para crescerem e 548 

possuem períodos de incubação longos, sendo considerados microrganismos fastidiosos, 549 

por demorarem semanas a meses para crescerem em laboratório (PANTOJA et al., 550 
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2016; MICHIELS et al., 2017; PIETERS & MAES, 2019). Devido ao seu genoma 551 

pequeno, estes microrganismos possuem metabolismo reduzido e não apresentam 552 

algumas vias enzimáticas que são importantes, sendo considerados parasitas 553 

obrigatórios (PIETERS & MAES, 2019). 554 

Variantes de Mhyo podem apresentar diferenças genéticas, antigênicas 555 

(BALESTRIN et al., 2019) e de patogenicidade (WOOLLEY et al., 2014). O mesmo 556 

animal pode ser infectado simultaneamente por mais de uma variante de Mhyo 557 

(MICHIELS et al., 2017) e quanto mais variantes presentes em um rebanho, maior a 558 

taxa de pulmões com algum grau de lesão de pneumonia e maior a extensão destas 559 

lesões por pulmão (PANTOJA et al., 2016; MICHIELS et al., 2017). 560 

 561 

2.2.2 Epidemiologia do Mycoplasma hyopneumoniae em suínos. 562 

  563 

 564 

O micoplasma foi descrito pela primeira vez em 1898, em pulmão de 565 

bovinos com pleuropneumonia (WEISBROTH & KOHN, 2020). Posteriormente, outros 566 

patógenos morfologicamente semelhantes foram identificados em diversos hospedeiros, 567 

sendo estes microrganismos classificados como Pleuropneumonia-like organisms 568 

(WEISBROTH & KOHN, 2020). 569 

O Mhyo foi descrito por  Maré & Switzer (1965) e, posteriormente, 570 

Goodwin et al. (1968) reproduziram a pneumonia enzoótica de forma experimental. 571 

Desde então, o Mhyo é considerado o agente etiológico da pneumonia enzoótica (PE) 572 

em suínos. Esta doença ocorre em diversos países e possui prevalência de 95% em 573 

granjas de suínos no Brasil (TAKEUTI et al., 2013). 574 

A PE é considerada a doença do complexo respiratório suíno mais 575 

importante na produção suinícola mundial (MAES et al., 2017; PIETERS & MAES, 576 

2019) e brasileira (MORÉS et al., 2015). A doença pode gerar incremento de 1,39% na 577 

mortalidade de leitões terminados e aumento de US$ 0,61 por suíno com tratamento 578 

(SILVA et al., 2019) e custo adicional de US$ 0,63 a 10,41 por suíno (HADEN et al., 579 

2012). Animais acometidos pela doença podem apresentar tosse, dispneia, atraso no 580 

crescimento e inapetência (MAES et al., 2017). 581 

Dos animais abatidos em frigoríficos brasileiros, 73,9% apresentaram 582 

lesões macroscópicas em pulmões sugestivas de PE (GALDEANO et al., 2019). Em 583 

outro estudo, houve a confirmação por IHQ da presença do Mhyo em 74% das 584 

pneumonias observadas, ratificando a importância deste agente como patógeno 585 

respiratório primário na suinocultura brasileira (MORÉS et al., 2015). 586 
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As matrizes suínas desempenham importante papel na epidemiologia 587 

da doença, principalmente as leitoas, que excretam com maior frequência o Mhyo após 588 

o parto (BRANDALISE et al., 2019), tornando a transmissão vertical relevante na 589 

disseminação deste patógeno no rebanho. Desta forma, se espera que ao desmame 590 

tenham grupos de leitões infectados pela mãe e grupos negativos, que não foram 591 

expostos ao agente.  592 

Ao desmame, frequentemente, há mistura de animais de diferentes 593 

leitegadas na mesma baia de creche e, com esse manejo, suínos infectados podem ser 594 

alojados com animais não infectados. Com isso, pode ocorrer a transmissão horizontal 595 

entre os suínos (SPONHEIM et al., 2019), o que contribui para a disseminação do 596 

agente nos lotes de animais nas fases subsequentes.  597 

Após a infecção, o período de tempo necessário para a soroconversão 598 

pode variar de 7 a 21 dias e o aparecimento de lesões pulmonares pode ocorrer 14 dias 599 

pós-infecção com cicatrização em 30 a 70 dias (PIETERS et al., 2009; DOS SANTOS 600 

et al., 2012). A PE é considerada uma doença crônica (PIETERS & MAES, 2019) e o 601 

Mhyo pode ser excretado por até 214 dias (PIETERS et al., 2009). Desta forma, em 602 

rebanhos com alta prevalência de matrizes excretando Mhyo durante o período de parto, 603 

é possível ter grupos de leitões infectados ao desmame, antes mesmo de receberem a 604 

vacina para este agente.  605 

O Mhyo tem tropismo pelo sistema respiratório, se adere ao epitélio 606 

das vias aéreas e ocasiona cilioestase, perda de cílios e morte celular (PANTOJA et al., 607 

2016; MICHIELS et al., 2017). Consequentemente, o sistema mucociliar irá apresentar 608 

menor eficiência, o que facilita a entrada do próprio Mhyo e de patógenos secundários 609 

(DOS SANTOS et al., 2012; PIETERS & MAES, 2019) que podem ocasionar lesões no 610 

parênquima pulmonar. Adicionalmente, o Mhyo altera a expressão de lipoproteínas 611 

superficiais na membrana celular contribuindo para sua evasão do sistema imune 612 

(PIETERS & MAES, 2019). No processo infeccioso há grande produção de citocinas 613 

pró-inflamatórias no tecido linfoide associado aos brônquios (BALT), ocasionando 614 

infiltração de células mononucleares na região perivascular e peribrônquica (GARCIA-615 

MORANTE et al., 2016) (Figura 3a). Consequentemente, ocorrem lesões atelectásicas e 616 

focais no pulmão que são sugestivas de PE (Figura 3b). 617 

 618 
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Figura 3. Pulmão suíno. a) Hepatização pulmonar focal (seta) sugestiva de pneumonia 619 

enzoótica (posição dorsal). b) Hiperplasia do tecido linfoide peribronquiolar (seta), 620 

infiltrado inflamatório no lúmen bronquiolar e nos alvéolos adjacentes (*), HE.   621 

 622 

623 
Fonte: o próprio autor. 624 
 

2.2.3 Diagnóstico de pneumonia enzoótica suína 625 

  

As lesões macroscópicas em pulmões encontradas em suínos com PE 626 

podem ser classificadas conforme a sua extensão por lobo pulmonar (GARCIA-627 

MORANTE et al., 2016; PIETERS & MAES, 2019). O pulmão suíno possui sete lobos 628 

pulmonares (Figura 4a) com dimensões diferentes entre eles (Figura 4b) e o índice total 629 

de lesão pulmonar é calculado pela observação da extensão da hepatização de cada lobo.   630 

 631 

Figura 4 – Pulmão suíno. a) Desenho esquemático em posição dorsal, apresentando os 632 

sete lobos pulmonares. b) representação esquemática de cada lobo pulmonar, com 633 

destaque para as diferentes dimensões entre eles.  634 

 635 

636 
Lobos: AE – Apical esquerdo; CE – Cardíaco esquerdo; DE – Diafragmático esquerdo; DD – 637 
Diafragmático direito; CD – Cardíaco direito; DD – Diafragmático direito; I –intermediário.  638 
Fonte: Adaptado de Hannan et al. (19982) e Garcia-Morante et al. (2016) 639 



 

 
 

41 

Em seguida, o cálculo do índice para pneumonia (IPP) observados é 640 

mensurado dividindo o índice total de hepatização pelo número de animais 641 

examinados no lote: 642 

 643 

 644 

 645 

Pelo IPP é possível interpretar como a PE se encontra no lote dos 646 

animais cujos pulmões foram avaliados. Esta interpretação considera:  647 

1) IPP  0,55: rebanhos considerados livres de Mhyo. 648 

2) IPP  0,56: rebanhos em que a pneumonia está presente, porém sem importância 649 

sanitária. Contudo, é preciso considerar os fatores ambientais para que não se 650 

tenha evolução de índice. 651 

3) IPP  0,90: rebanhos com ocorrência elevada de PE.  652 

(SOBESTIANSKY & BARCELLOS, 2012) 653 

A avaliação do pulmão pela observação da presença de lesões focais 654 

de hepatização não é patognomônica, porém, pulmões com estas lesões é considerada 655 

sugestiva de PE (PIETERS & MAES, 2019). É esperado que pulmões com estas lesões 656 

macroscópicas possuam 1370 vezes mais chances de ter lesões microscópicas 657 

ocasionadas por Mhyo (CARRIJO et al., 2014). Todos os pulmões avaliados por Carrijo 658 

et al. (2014), que apresentaram lesão macroscópica sugestiva de Mhyo, possuíam lesões 659 

microscópicas condizentes com este agente, revelando alta associação entre 660 

macroscopia e microscopia.  661 

A IHQ é empregada na rotina de diagnóstico de PE (GARCIA-662 

MORANTE et al., 2016) por revelar a presença do Mhyo nas lesões microscópicas 663 

(Figura 5), confirmando a atuação deste patógeno no quadro de pneumonia. Pulmões 664 

com lesões macroscópicas sugestivas de PE possuem 2,25 vezes mais chances de 665 

detecção de Mhyo por IHQ quando comparados com pulmões sem lesão macroscópica. 666 

Pulmões positivos na IHQ possuem 96,75 vezes mais chances de terem lesões 667 

pulmonares microscópicas (CARRIJO et al., 2014). 668 
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Figura 5. Imuno-histoquímica para detecção de antígeno de Mycoplasma 669 

hyopneumoniae em células epiteliais brônquicas de javali (ponta da seta). 10 µm. 670 

 671 

 672 

Fonte: o próprio autor 673 

 674 

A pesquisa de anticorpos para Mhyo também pode ser empregada 675 

como diagnóstico para PE (PETERSEN et al., 2016; PIETERS & MAES, 2019). 676 

Contudo, em rebanhos vacinados não é possível diferenciar anticorpos vacinais 677 

daqueles provenientes do contato com o patógeno em infecção natural (PIETERS & 678 

MAES, 2019). Desta forma, a sorologia é comumente utilizada para monitoria de 679 

rebanhos livres e para controle da pneumonia em reprodutores, uma vez que somente as 680 

leitoas são habitualmente vacinadas. 681 

A técnica de PCR possui alta sensibilidade e especificidade na 682 

detecção de Mhyo (PIETERS & MAES, 2019) e pode ser realizada para a identificação 683 

deste agente em amostras de suabe de laringe (BRANDALISE et al., 2019) ou traqueia 684 

(SPONHEIM et al., 2019) em fêmeas no pós-parto e para a monitoria de rebanhos livres 685 

de PE. 686 

Mhyo cresce lentamente em culturas (PIETERS & MAES, 2019) 687 

tornando o isolamento difícil de ser realizado na rotina de diagnóstico.  Desta forma, a 688 

identificação da PE em suínos é realizada pela observação de sinais clínicos no rebanho 689 

associado às lesões pulmonares macroscópicas e microscópicas sugestivas de Mhyo, 690 

sendo estas comprovadas pela IHQ de tecido pulmonar.   691 
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2.2.4 Controle da pneumonia enzoótica  692 

 693 

A vacinação para Mhyo é considerada eficaz para o controle da PE 694 

diminuindo a ocorrência de sinais clínicos e o grau de lesões pulmonares. Porém, a 695 

vacinação não impede a infecção pelo agente de campo e sua colonização no sistema 696 

respiratório do suíno (PIETERS & SIBILA, 2017). 697 

Rotineiramente, os leitões são vacinados ao desmame, com 21 dias de 698 

idade, e espera-se que duas semanas após a vacinação, estes animais tenham imunidade 699 

contra Mhyo e que esta perdure em média por até 130 dias (PIETERS & MAES, 2019). 700 

A proteção colostral para Mhyo é composta por imunoglobulinas e 701 

células do sistema imune e para ser efetiva é importante que o leitão receba o colostro 702 

de sua mãe biológica (PIETERS & SIBILA, 2017). Desta forma, é preciso ter cautela 703 

nos manejos de retirada de leitões da leitegada nas primeiras 24 horas de vida. 704 

A imunidade colostral é importante para que se tenha estabilidade 705 

sanitária do plantel. Em granjas com plantel reprodutivo estabilizado, ou seja, com 706 

poucas matrizes excretando Mhyo ao parto, associado à efetiva ingestão de colostro 707 

pelo leitão é esperada baixa circulação deste patógeno nos leitões desmamados 708 

(BRANDALISE et al., 2019). 709 

Além da transmissão vertical e do contato direto focinho-focinho entre 710 

leitões, o Mhyo pode ser transmitido com facilidade pelo ar, podendo ocasionar 711 

infecção em rebanhos distantes em até 9,2 km (OTAKE et al., 2010), ademais, a 712 

transmissão pelo ar é importante nos processos de aclimatação de leitoas para Mhyo 713 

(BRANDALISE et al., 2019). 714 

Aconselha-se que as leitoas de reposição ao serem introduzidas no 715 

plantel sejam vacinação para Mhyo e estejam próximas às leitoas introduzidas de lotes 716 

anteriores, para que ocorra a exposição controlada do Mhyo pelo ar, o que contribui 717 

para correta aclimatação de leitoas. Neste processo, pode ocorrer o compartilhamento de 718 

variantes de Mhyo entre as leitoas, recém e anteriormente introduzidas, sugerindo que 719 

leitoas recém-chegadas também podem infectar às demais leitoas do galpão com novas 720 

variantes. Nestes casos, as leitoas mais velhas poderão estar susceptíveis ao Mhyo 721 

próximo ao momento de inseminação, contribuindo para aumento da taxa de anestro  722 

neste grupo de animais (BRANDALISE et al., 2019). Desta forma, conhecer o status 723 

sanitário das leitoas adquiridas antes de sua introdução na granja contribui para o 724 

controle sanitário do plantel reprodutivo. 725 
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Estudos norte-americanos demonstraram que são necessárias seis 726 

leitoas positivas para infectar uma leitoa negativa (PIETERS et al., 2009). Por outro 727 

lado, recentemente, no Brasil, foi constatado que somente uma leitoa positiva é capaz de 728 

infectar seis leitoas negativas, sugerindo que a dinâmica de infecção de Mhyo seja 729 

diferente nos diversos sistemas de produção e/ou que as variantes de Mhyo possam 730 

apresentar taxas de disseminação desiguais (BRANDALISE et al., 2019).  731 

Para granjas com insucesso no controle da PE, sugere-se os protocolos 732 

de erradicação, visto que rebanhos livres são economicamente viáveis (SILVA et al., 733 

2019). O Mhyo permanece de forma persistente no sistema respiratório do suíno, 734 

dificultando a sua erradicação no rebanho, mesmo em protocolos que incluem o uso de 735 

medicamentos (HOLST et al., 2015), sugerindo que protocolos de despovoamento 736 

possam ser mais eficazes na erradicação de Mhyo em granjas.  737 

 738 

2.2.5 Mycoplasma hyopneumoniae em suínos asselvajados  739 

 740 

Diferentemente da literatura sobre PE em suínos comerciais, há 741 

poucos estudos de taxas de infecção de Mhyo em suínos asselvajados (Quadro 7).  742 

 

Quadro 7. Detecção de Mycoplasma hyopneumoniae em suínos asselvajados. 743 

País Ano 
Amostra 

biológica 
Técnica 

Taxa de 

detecção (%) 
Referência 

Eslovênia 2006 Soro Sorologia 21,0 (38/178) Vengust et al., 2006 

2014 Soro Sorologia 15,8(29/184) Stukelj et al., 2014 

França 2006 Soro Sorologia 58,0 (53/91) Marois et., 2006 

Espanha 

2010  

Soro Sorologia 21,0 (92/428) Sibila et al., 2010 

Pulmão PCR 8,0 (12/156) Sibila et al., 2010 

Suabe nasal PCR 20,0 (17/85) Sibila et al., 2010 

2011 Soro Sorologia 26,6 (71/267) Closa-Sebastia et al., 2011 

2014 Soro Sorologia 13,9 (23/165) Risco et al., 2104 

Rússia 2009 Soro Sorologia 52,0 (51/98) Kukushkin et al., 2009 

Itália 2014 Soro Sorologia 30,0 (655/2177) Chiari et al., 2014 

Brasil 2020 Soro Sorologia 19,7 (12/61)  Severo et al., 2020 
 

A taxa de infecção para Mhyo varia de 8,0% a 58,0% em suínos 744 

asselvajados em todo mundo (MAROIS et al., 2006; SIBILA et al., 2010), sendo 745 

observada detecção em 65% (286/439) de animais jovens e 26% (264/1013) em adultos 746 

(MAROIS et al., 2006). Entretanto, os dados são escassos devido a dificuldade em se 747 

obter amostras biológicas destes animais, incluso por faixa etária.  748 
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Os estudos com estes animais são, em sua maioria, com a investigação 749 

de anticorpos para Mhyo em amostra de soro (MAROIS et al., 2006; VENGUST et al., 750 

2006; KUKUSHKIN et al., 2009; CLOSA-SEBASTIA et al., 2011). Por outro lado, 751 

Mhyo também foi detectado com auxílio de PCR em amostras de pulmão e fluidos 752 

nasais (SIBILA et al., 2010) e pulmões de suínos asselvajados apresentaram lesões 753 

macroscópicas e microscópicas sugestivas de PE (CHIARI et al., 2014).  754 

A taxa de detecção de anticorpos para Mhyo foi de 19,7% (12/61) em 755 

suínos asselvajados manejados em Santa Catarina nos anos de 2017 e 2018 (SEVERO 756 

et al., 2020), todavia, neste estudo não foi realizado teste confirmatório para este 757 

patógeno. Em outra pesquisa no Brasil, javalis de criatório comercial apresentaram 758 

pulmões com lesões macroscópicas e microscópicas sugestivas de Mhyo e sinais 759 

clínicos de PE semelhantes aos observados em suínos comerciais, como: tosse, dispneia, 760 

inapetência e redução no ganho de peso (ECCO et al., 2009). 761 

Os poucos estudos revelam que os suínos asselvajados são 762 

susceptíveis ao Mhyo, com variada taxa de infecção e que estes animais podem 763 

desenvolver lesões pulmonares de PE, sugerindo que outros fatores podem ser 764 

importantes para que a doença clínica seja expressa nestes animais.   765 

 766 

2.2.6 Coinfecção com outros patógenos  767 

 768 

Mhyo é um importante patógeno primário do complexo de doenças 769 

respiratórias em suínos e por ocasionar lesões no sistema respiratório, predispõe o suíno 770 

às infecções por outros agentes primários, como os vírus da influenza (DEBLANC et 771 

al., 2012; DEBLANC et al., 2016) e PCV-2 (FABLET et al., 2012), e também por 772 

agentes secundários comensais do trato respiratório, como Pasteurella multocida 773 

(TAKEUTI et al., 2013) e Glaesserella parasuis (KIM et al., 2002; CAI et al., 2005).  774 

A taxa de coinfecção de Mhyo com H1N1 é em torno de 31,0% 775 

(DEBLANC et al., 2012; DEBLANC et al., 2016; RECH et al., 2018) e leitões positivos 776 

para Mhyo coinfectados com H1N1 apresentaram lesões pulmonares mais intensas e 777 

menor desempenho produtivo quando comparados aos leitões contemporâneos 778 

infectados pelo vírus e que não eram portadores de Mhyo (DEBLANC et al., 2012). 779 

Mesmo comportamento de sinergismo se observou em coinfecção de Mhyo com PCV-2 780 

(FABLET et al., 2012) sendo que a taxa de coinfecção entre ambos é de 33,6% a 35,5% 781 

(PALLARES et al., 2002; FABLET et al., 2012). 782 
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Os sinais clínicos nos suínos acometidos por H1N1 ou PCV-2  são 783 

exacerbados com a coinfecção prévia com Mhyo  (DEBLANC et al., 2012) devido ao 784 

aumento da resposta inflamatória ocasionada primariamente pelo Mhyo (DEBLANC et 785 

al., 2016). Todavia, a coinfecção simultânea de Mhyo com H1N1 ou com PCV-2 parece 786 

não potencializar os sinais clínicos ou lesões pulmonares de ambos vírus (YAZAWA et 787 

al., 2004; SIBILA et al., 2012).  788 

As lesões pulmonares de suínos ocasionadas por Pasteurella 789 

multocida ou por G. parasuis podem ser exacerbadas em infecção prévia por Mhyo 790 

(KIM et al., 2002; CAI et al., 2005; KICH et al., 2010; LIU et al., 2017), contribuindo 791 

para aumento de condenas ao abate em decorrência de pleurite e pneumonia (KICH et 792 

al., 2010; LIU et al., 2017). Em suínos, a taxa de coinfecção de Mhyo com Pasteurella 793 

multocida é de 97,6% (TAKEUTI et al., 2013) e com Glaesserella parasuis de 19,2% a 794 

24,2% (KIM et al., 2002; CAI et al., 2005). 795 
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2.4 CONSIDERAÇÕES FINAIS  796 

A condição sanitária da suinocultura é essencial para que se mantenha 797 

as relações econômicas do setor e contribui para o crescimento da produção de suínos 798 

em todo mundo. Contudo, nos últimos anos, o surgimento de novos patógenos 799 

ocasionou grandes perdas na suinocultura mundial.  800 

A suinocultura brasileira contribui de forma consistente para o 801 

Produto Interno Bruto brasileiro e possui melhor status sanitário comparado aos outros 802 

grandes produtores de suínos, como China e Estados Unidos. Porém, a vigilância 803 

epidemiológica é fundamental para manter esta boa condição de saúde do rebanho suíno 804 

nacional.  805 

Conhecer a prevalência de microrganismos emergentes, como o PCV-806 

3, e endêmicos como o Mhyo, um dos mais importantes patógenos da suinocultura, 807 

contribuem para entender o perfil sanitário da produção.  808 

Os suínos asselvajados podem ser reservatórios de várias classes de 809 

microrganismos de apresentação endêmica, epidêmica, além de emergentes e 810 

reemergentes e, consequentemente, podem transmiti-los aos planteis de suínos 811 

domésticos. Com isto, a investigação epidemiológica realizada em suínos asselvajados é 812 

importante para se conhecer e quantificar o potencial risco sanitário destes animais à 813 

suinocultura comercial brasileira.  814 

Associado aos estudos de prevalência, a biologia molecular é 815 

importante ferramenta para entendermos a epidemiologia clássica e molecular das 816 

infecções, bem como a distribuição espacial dos patógenos, particularmente nas regiões 817 

geográficas com maior concentração de criações comerciais de suínos domésticos. 818 

O conhecimento técnico gerado pela investigação sanitária em suínos 819 

asselvajados permite a elaboração de programas sanitários específicos e a orientação de 820 

técnicos, produtores e trabalhadores rurais direcionadas à melhoria da biosseguridade 821 

das granjas comerciais de suínos.  822 
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Veterinária, Rio de Janeiro, v. 36, n.2, p. 188- 194, 2014.  875 

CHEN, G.H.; MAI, K.J.; ZHOU, L.; WU, R.T.; TANG, X.Y.; WU, J.L.; HE, L.L.; 876 

LAN, T.; XIE, Q.M.; SUN, Y.; MA, J.Y. Detection and genome sequencing of Porcine 877 

circovirus 3 in neonatal pigs with congenital tremors in South China. Transboundary 878 

and Emerging Diseases, v. 64(6), p.1650-1654, 2017. 879 

CHEN, N.; HUANG, Y.; YE, M.; LI, S.; XIAO, Y.; CUI, B.; ZHU, J. Co-infection 880 

status of classical swine fever virus (CSFV), porcine reproductive and respiratory 881 

syndrome virus (PRRSV) and porcine circoviruses (PCV-2 and PCV-3) in eight regions 882 

of China from 2016 to 2018. Infection, Genetics and Evolution, v. 68, p.127-135, 883 

2019.  884 

 885 

CHIARI, M.; FERRARI, N.; ZANONI, M.; ALBORALI, L. Mycoplasma 886 

hyopneumoniae temporal trends of infection and pathological effects in wild boar 887 

populations. European Journal of Wildlife Research. V. 60, p. 187–192, 2014. 888 

 889 
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CIACCI-ZANELLA, J.R.; MORÉS, N.; SIMON, N.L.; OLIVEIRA, S.R.D.; GAVA, D. 893 

Identificação do circovírus suíno tipo 2 por reação em cadeia da polimerase e por 894 

imunoistoquímica em tecidos suínos arquivados desde 1988 no Brasil. Ciência Rural, 895 

v. 36, p. 1480–1485, 2006. 896 

COLLINS, P.J.; MCKILLEN, J.; ALLAN, G. Porcine circovirus type 3 in the 897 

UK. Veterinary Record, v. 181, p. 599, 2017. 898 

COOK, B. S.; BEDDOW, J. G.; MANSO-SILVÁN, L.; MAGLENNON, G.A.; 899 

RYCROFT, A. N. Selective medium for culture of Mycoplasma hyopneumoniae, 900 

Veterinary Microbiology, v.195, p.158-164, 2016. 901 

COSTA, E.F.; SCNEIDER, S.; CARLOTTO, T.C.; DE OLIVEIRA JÚNIOR, M. R. 902 

Zero-inflated-censored Weibull and gamma regression models to estimate wild boar 903 

population dispersal distance. Japanese Journal of Statistics and Data Sciense, 904 

v. 66(1), p. 91–101, 2019. 905 



 

 
 

50 

CROWTHER, R.A.; BERRIMAN, J.A.; CURRAN, W.L.; ALLAN, G.M.; TODD, 906 

D. Comparison of the Structures of Three Circoviruses: chicken anemia virus, Porcine 907 

circovirus type 2, and beak and feather disease virus. Journal of Virology, v. 77, p. 908 

13036-41, 2003. 909 

CRUZ, T.F.; MAGROB, A.J.; DE CASTRO, A.M.M.G.; PEDRAZA-ORDOÑEZE, 910 

F.J.; TSUNEMIF, M.; PERAHIAG, D.; ARAÚJO, J.R.J.P. In vitro and in silico studies 911 

reveal capsid-mutant Porcine circovirus 2b with novel cytopathogenic and structural 912 

characteristics. Virus Research, v. 251, p.22-33, 2018. 913 

 914 

CUSHMAN, J. H.; TIERNEY, T.A.; HINDS, J.M. Variable effects of feral pigs 915 

disturbances on native and toxic plants in a California grassland. Ecological 916 

Applications. v.14, p. 1746-1756, 2004. 917 

DAL SANTO, A.C.; CEZARIO, K.C.; BENNEMANN, P.E.; MACHADO, S.A.; 918 

MARTINS, M. Full-genome sequences of Porcine circovirus 3 (PCV-3) and high 919 

prevalence in mummified fetuses from commercial farms in Brazil. Microbial 920 

Pathogens, v. 141, p. 1-5, 2020. 921 

De Conti, E.R.; Resende, T.P.; Marshall-Lund, L.; Rovira, A.; Vannucci, F.A. 922 

Histological Lesions and Replication Sites of PCV3 in Naturally Infected 923 

Pigs. Animals, v. 11, p. 1520-1528, 2021.  924 

 925 
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4 HIPÓTESE 1356 

 1357 

Infecções ocasionadas por circovírus suíno 3 e por Mycoplasma 1358 

hyopneumoniae são endêmicas em suínos asselvajados de vida livre presentes na região 1359 

dos Campos Gerais, PR. 1360 
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5 OBJETIVOS  1361 

5.1 OBJETIVO GERAL  1362 

DESCREVER A OCORRÊNCIA DE INFECÇÕES POR CIRCOVÍRUS SUÍNO 3 E 1363 

POR MYCOPLASMA HYOPNEUMONIAE EM REBANHOS DE SUÍNOS ASSELVAJADOS DE VIDA 1364 

LIVRE NA REGIÃO DOS CAMPOS GERAIS, PR. 1365 

 1366 

5.2              OBJETIVOS ESPECÍFICOS 1367 

 1368 

IDENTIFICAR E CARACTERIZAR POR MEIO DE TÉCNICAS MOLECULARES O 1369 

CIRCOVÍRUS SUÍNO 3 EM SUÍNOS ASSELVAJADOS NA REGIÃO DOS CAMPOS GERAIS, 1370 

PARANÁ; 1371 

 SEQUENCIAR O GENOMA COMPLETO E DETERMINAR A FILOGENIA DE 1372 

CEPAS DE CIRCOVÍRUS SUÍNO 3 PROVENIENTES DE SUÍNOS ASSELVAJADOS. REALIZAR 1373 

ANÁLISES FILOGENÉTICAS COMPARATIVAS ENTRE AS SEQUÊNCIAS DE CEPAS DE PCV-3 1374 

IDENTIFICADAS NESTE ESTUDO E OUTRAS CEPAS IDENTIFICADAS NO BRASIL E EM OUTROS 1375 

PAÍSES PROVENIENTES DE SUÍNOS DOMÉSTICOS E ASSELVAJADOS; 1376 

INVESTIGAR POR MEIO DOS TESTES ELISA INDIRETO E IMUNO-1377 

HISTOQUÍMICA A PREVALÊNCIA, POR SEXO E FAIXA ETÁRIA, DE MYCOPLASMA 1378 

HYOPNEUMONIAE EM SUÍNOS ASSELVAJADOS NA REGIÃO DOS CAMPOS GERIAS, PARANÁ.  1379 



 

 
 

63 

6 ARTIGO A – PORCINE CIRCOVIRUS 3a FIELD STRAINS IN FREE- 1380 

LIVING WILD BOARS IN PARANÁ STATE, BRAZIL (DOI 1381 

10.3390/ANI11061634) 1382 
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7 ARTIGO B – MYCOPLASMA HYOPNEUMONIAE IN FREE-LIVING WILD 1383 

BOARS IN PARANÁ, BRAZIL (DOI 10.1007/S42770-021-00516-0)  1384 
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CONCLUSÕES 1385 

 1386 

• Infecções por circovírus suíno 3 e por Mycoplasma hyopneumoniae estão presentes e 1387 

são de ocorrência endêmica em rebanhos de suínos asselvajados de vida livre na região dos 1388 

Campos Gerais, PR que é considerada uma importante região suinícola brasileira. 1389 

 1390 

• As cepas de PCV-3 identificadas neste estudo apresentaram alta identidade de nt e 1391 

similaridade de aa com outras cepas desse vírus identificadas em suínos domésticos e 1392 

asselvajados no Brasil e em outros países do mundo.  1393 

 1394 

• Análises sorológicas, patológicas e por imuno-histoquímica demonstram que o 1395 

Mycoplasma hyopneumoniae é agente etiológico de pneumonia enzoótica em suínos 1396 

asselvajados de vida livre na região do estado do Paraná incluída neste estudo.    1397 

 1398 

• Suínos asselvajados jovens possuem maior soroprevalência para Mycoplasma 1399 

hyopneumoniae comparado aos animais adultos. 1400 

 1401 

• Suínos asselvajados fêmeas apresentam maior taxa de soroconversão e de hepatização 1402 

pulmonar comparadas aos animais machos. 1403 
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APÊNDICE A 1685 

 1686 

PCV-3 Sequências Genômicas 1687 

 1688 

 1689 

 1690 

Strain: MT075517_Brazil_2017_Wild_Boar 1691 
 1692 
GGATGATTTTTATGGGTGGGTTCCATTTGATGAATTGCTGAGAATTGGGGACAGGTACCC 1693 

TCTGAGGGTTCCTGTTAAGGGTGGGTTTGTTAATTTTGTGGCTAAGGTATTATATATTAC 1694 
TAGTAATGTTGTACCGGAGGAGTGGTATTCATCGGAGAATATTCGTGGAAAGTTGGAGGC 1695 

CTTGTTTAGGAGGTTCACTAAGGTTGTTTGTTGGGGGGAGGGGGGGGTAAAGAAAGACAT 1696 
GGAGACAGTGTATCCAATAAACTATTGAGTTTATTTGCACTTGTGTACAATTATTGCGTT 1697 
GGGGTGGGGGTATTTATTGGGTGGGTGGGTGGGCAGCCCCCTAGCCACGGCTTGTCGCCC 1698 

CCACCGAAGCATGTGGGGGATGGGGTCCCCACATGCGAGGGCGTTTACCTGTGCCCGCAC 1699 
CCGAAGCGCAGCGGGAGCGCGCGCGAGGGGACACGGCTTGTCGCCACCGGAGGGGTCAGA 1700 
TTTATATTTATTTTCACTTAGAGAACGGACTTGTAACGAATCCAAACTTCTTTGGTGCCG 1701 

TAGAAGTCTGTCATTCCAGTTTTTTCCGGGACATAAATGCTCCAAAGCAGTGCTCCCCAT 1702 
TGAACGGTGGGGTCATATGTGTTGAGCCATGGGGTGGGTCTGGAGAAAAAGAAGAGGCTT 1703 

TGTCCTGGGTGAGCGCTGGTAGTTCCCGCCAGAATTGGTTTGGGGGTGAAGTAACGGCTG 1704 
TGTTTTTTTTTAGAAGTCATAACTTTACGAGTGGAACTTTCCGCATAAGGGTCGTCTTGG 1705 
AGCCAAGTGTTTGTGGTCCAGGCGCCGTCTAGATCTATGGCTGTGTGCCCGAACATGGTT 1706 

TTTGTTTGCTGAGCCGGAGAAATTACAGGGCTGAGTGTAACTTTCATCTTTAGTATCTTA 1707 
TAATATTCAAAGCTAATCGCAGTTTCCCATTCGTTTAGGCGGGTAATGAAGTGGTTGGCG 1708 
TGCCAGGGCTTGTTATTCTGAGGGGTTCCAACGGAAATGACGTTCATGGTGGAGTATTTC 1709 

TTTGTGTAGTATGTGCCAGCTGTGGGCCTCCTAATGAATAGTTTTCTTCTGACATAGCGC 1710 
CTTCTGTGGCGTCGTCGTCTCCTTGGGCGGGGTCTTCTTCTGAATATAGCTCTGTGTCTC 1711 

ATTTTGGTGCCGGGCTAGTATTACCCGGCACCTCGGAACCCGGATCCACGGAGGTCTGTA 1712 
GGGAGAAAAAGTGGTATCCCATTATGGATGCTCCGCACCGTGTGAGTGGATATACCGGGC 1713 
AGTGGATGATGAAGCGGCCTCGTGTTTTGATGCCGCAGGACGGGGACTGGATAACTGAAT 1714 

TTTTGTGGTGCTACGAGTGTCCTGAAGATAAGGACTTTTATTGTCATCCTATTCTAGGTC 1715 
CGGAGGGAAAGCCCGAAACACAGGTGGTGTTTTACGATAAACAACTGGACCCCGACCGAG 1716 
TGGGAATCTATTGTGGAGTGTGGAGGCAGTATAGCGAGATACCTTATTATCGGCAAAGAG 1717 

GTTGGAAAAAGCGGTACCCCACACTTGCAAGGGTACGTGAATTTCAAGAACAAAAGGCGA 1718 
CTCAGCTCGGTGAAGCGCTTACCCGGATTTGGTCGGGCCCATCTGGAGCCGGCGAGGGGG 1719 

AGCCACAAAGAGGCCAGCGAGTATTGCAAGAAAGAGGGGGATTACCTCGAGATTGGCGAA 1720 
GATTCCTCTTCGGGTACCAGATCGGATCTTCAAGCAGCAGCTCGGATTCTGACGGAGACG 1721 
GCGGGAAATCTGACTGAAGTTGCGGAGAAGATGCCTGCAGTATTTATACGCTATGGGCGG 1722 

GGTTTGCGTGATTTTTGCGGGGTGATGGGGTTGGGTAAACCGCGTGATTTTAAAACTGAA 1723 
GTTTATGTTTTTATTGGTCCTCCAGGTTGCGGGAAAACGCGGGAAGCTTGTGCGGATGCG 1724 
GCTGCGCGGGAATTGCAGTTGTATTTCAAGCCACGGGGGCCTTGGTGGGATGGTTATAAT 1725 

GGGGAGGGTGCTGTTATTCT 1726 
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Strain: MT075518_Brazil_2017_Wild_Boar 1727 
 1728 

TCAGAGGGTACCTGTCCCCAATTCTCAGCAATTCATCAAATGGAACCCACCCATAAAAAT 1729 
CATCCAGAATAACAGCACCCTCCCCATTATAACCATCCCACCAAGGCCCCCGTGGCTTGA 1730 
AATACAACTGCAATTCCCGCGCAGCCGCATCCGCACAAGCTTCCCGCGTTTTCCCGCAAC 1731 

CTGGAGGACCAATAAAAACATAAACTTCAGTTTTAAAATCACGCGGTTTACCCAACCCCA 1732 
TCACCCCGCAAAAATCACGCAAACCCCGCCCATAGCGTATAAATACTGCAGGCATCTTCT 1733 

CCGCAACTTCAGTCAGATTTCCCGCCGTCTCCGTCAGAATCCGAGCTGCTGCTTGAAGAT 1734 
CCGATCTGGTACCCGAAGAGGAATCTTCGCCAATCTCGAGGTAATCCCCCTCTTTCTTGC 1735 
AATACTCGCTGGCCTCTTTGTGGCTCCCCCTCGCCGGCTCCAGATGGGCCCGACCAAATC 1736 

CGGGTAAGCGCTTCACCGAGCTGAGTCGCCTTTTGTTCTTGAAATTCACGTACCCTTGCA 1737 
AGTGTGGGGTACCGCTTTTTCCAACCTCTTTGCCGATAATAAGGTATCTCGCTATACTGC 1738 
CTCCACACTCCACAATAGATTCCCACTCGGTCGGGGTCCAGTTGTTTATCGTAAAACACC 1739 

ACCTGTGTTTCGGGCTTTCCCTCCGGACCTAGAATAGGATGACAATAAAAGTCCTTATCT 1740 
TCAGGACACTCGTAGCACCACAAAAATTCAGTTATCCAGTCCCCGTCCTGCGGCATCAAA 1741 

ACACGAGGCCGCTTCATCATCCACTGCCCGGTATATCCACTCACACGGTGCGGAGCATCC 1742 
ATAATGGGATACCACTTTTTCTCCCTACAGACCTCCGTGGATCCGGGTTCCGAGGTGCCG 1743 
GGTAATACTAGCCCGGCACCAAAATGAGACACAGAGCTATATTCAGAAGAAGACCCCGCC 1744 

CAAGGAGACGACGACGCCACAGAAGGCGCTATGTCAGAAGAAAACTATTCATTAGGAGGC 1745 
CCACAGCTGGCACATACTACACAAAGAAATACTCCACCATGAACGTCATTTCCGTTGGAA 1746 
CCCCTCAGAATAACAAGCCCTGGCACGCCAACCACTTCATTACCCGCCTAAACGAATGGG 1747 

AAACTGCGATTAGCTTTGAATATTATAAGATACTAAAGATGAAAGTTACACTCAGCCCTG 1748 
TAATTTCTCCGGCTCAGCAAACAAAAACCATGTTCGGGCACACAGCCATAGATCTAGACG 1749 

GCGCCTGGACCACAAACACTTGGCTCCAAGACGACCCTTATGCGGAAAGTTCCACTCGTA 1750 
AAGTTATGACTTCTAAAAAAAAACACAGCCGTTACTTCACCCCCAAACCAATTCTGGCGG 1751 
GAACTACCAGCGCTCACCCAGGACAAAGCCTCTTCTTTTTCTCCAGACCCACCCCATGGC 1752 

TCAACACATATGACCCCACCGTTCAATGGGGAGCACTGCTTTGGAGCATTTATGTCCCGG 1753 
AAAAAACTGGAATGACAGACTTCTACGGCACCAAAGAAGTTTGGATTCGTTACAAGTCCG 1754 
TTCTCTAAGTGAAAATAAATATAAATCTGACCCCTCCGGTGGCGACAAGCCGTGTCCCCT 1755 

CGCGCGCGCTCCCGCTGCGCTTCGGGTGCGGGCACAGGTAAACGCCCTCGCATGTGGGGA 1756 
CCCCATCCCCCACATGCTTCGGTGGGGGCGACAAGCCGTGGCTAGGGGGCTGCCCACCCA 1757 

CCCACCCAATAAATACCCCCACCCCAACGCAATAATTGTACACAAGTGCAAATAAACTCA 1758 
ATAGTTTATTGGATACACTGTCTCCATGTCTTTCTTTACCCCCCCCTCCCCCCAACAAAC 1759 
AACCTTAGTGAACCTCCTAAACAAGGCCTCCAACTTTCCACGAATATTCTCCGATGAATA 1760 

CCACTCCTCCGGTACAACATTACTAGTAATATATAATACCTTAGCCACAAAATTAACAAA 1761 
CCCACCCTTAACAGGAACCC 1762 
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Strain: MT075519_Brazil_2018_Wild_Boar 1763 

 1764 
TTTCTCCAGACCCACCCCATGGCTCAACACATATGACCCCACCGTTCAATGGGGAGCACT 1765 
GCTTTGGAGCATTTATGTCCCGGAAAAAACTGGAATGACAGACTTCTACGGCACCAAAGA 1766 

AGTTTGGATTCGTTACAAGTCCGTTCTCTAAGTGAAAATAAATATAAATCTGACCCCTCC 1767 
GGTGGCGACAAGCCGTGTCCCCTCGCGCGCGCTCCCGCTGCGCTTCGGGTGCGGGCACAG 1768 
GTAAACGCCCTCGCATGTGGGGACCCCATCCCCCACATGCTTCGGTGGGGGCGACAAGCC 1769 

GTGGCTAGGGGGCTGCCCACCCACCCACCCAATAAATACCCCCACCCCAACGCAATAATT 1770 
GTACACAAGTGCAAATAAACTCAATAGTTTATTGGATACACTGTCTCCATGTCTTTCTTT 1771 

ACCCCCCCCTCCCCCCAACAAACAACCTTAGTGAACCTCCTAAACAAGGCCTCCAACTTT 1772 
CCACGAATATTCTCCGATGAATACCACTCCTCCGGTACAACATTACTAGTAATATATAAT 1773 
ACCTTAGCCACAAAATTAACAAACCCACCCTTAACAGGAACCCTCAGAGGGTACCTGTCC 1774 

CCAATTCTCAGCAATTCATCAAATGGAACCCACCCATAAAAATCATCCAGAATAACAGCA 1775 
CCCTCCCCATTATAACCATCCCACCAAGGCCCCCGTGGCTTGAAATACAACTGCAATTCC 1776 
CGCGCAGCCGCATCCGCACAAGCTTCCCGCGTTTTCCCGCAACCTGGAGGACCAATAAAA 1777 

ACATAAACTTCAGTTTTAAAATCACGCGGTTTACCCAACCCCATCACCCCGCAAAAATCA 1778 
CGCAAACCCCGCCCATAGCGTATAAATACTGCAGGCATCTTCTCCGCAACTTCAGTCAGA 1779 

TTTCCCGCCGTCTCCGTCAGAATCCGAGCTGCTGCTTGAAGATCCGATCTGGTACCCGAA 1780 
GAGGAATCTTCGCCAATCTCGAGGTAATCCCCCTCTTTCTTGCAATACTCGCTGGCCTCT 1781 
TTGTGGCTCCCCCTCGCCGGCTCCAGATGGGCCCGACCAAATCCGGGTAAGCGCTTCACC 1782 

GAGCTGAGTCGCCTTTTGTTCTTGAAATTCACGTACCCTTGCAAGTGTGGGGTACCGCTT 1783 
TTTCCAACCTCTTTGCCGATAATAAGGTATCTCGCTATACTGCCTCCACACTCCACAATA 1784 
GATTCCCACTCGGTCGGGGTCCAGTTGTTTATCGTAAAACACCACCTGTGTTTCGGGCTT 1785 

TCCCTCCGGACCTAGAATAGGATGACAATAAAAGTCCTTATCTTCAGGACACTCGTAGCA 1786 
CCACAAAAATTCAGTTATCCAGTCCCCGTCCTGCGGCATCAAAACACGAGGCCGCTTCAT 1787 

CATCCACTGCCCGGTATATCCACTCACACGGTGCGGAGCATCCATAATGGGATACCACTT 1788 
TTTCTCCCTACAGACCTCCGTGGATCCGGGTTCCGAGGTGCCGGGTAATACTAGCCCGGC 1789 
ACCAAAATGAGACACAGAGCTATATTCAGAAGAAGACCCCGCCCAAGGAGACGACGACGC 1790 

CACAGAAGGCGCTATGTCAGAAGAAAACTATTCATTAGGAGGCCCACAGCTGGCACATAC 1791 
TACACAAAGAAATACTCCACCATGAACGTCATTTCCGTTGGAACCCCTCAGAATAACAAG 1792 
CCCTGGCACGCCAACCACTTCATTACCCGCCTAAACGAATGGGAAACTGCGATTAGCTTT 1793 

GAATATTATAAGATACTAAAGATGAAAGTTACACTCAGCCCTGTAATTTCTCCGGCTCAG 1794 
CAAACAAAAACCATGTTCGGGCACACAGCCATAGATCTAGACGGCGCCTGGACCACAAAC 1795 

ACTTGGCTCCAAGACGACCCTTATGCGGAAAGTTCCACTCGTAAAGTTATGACTTCTAAA 1796 
AAAAAACACAGCCGTTACTTCACCCCCAAACCAATTCTGGCGGGAACTACCAGCGCTCAC 1797 
CCAGGACAAAGCCTCTTCTT 1798 
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ANEXO A 1799 

 1800 

Aprovação na Comissão de Ética no Uso de Animais 1801 
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ANEXO B 1802 

 1803 

Protocolo de técnicas 1804 

 1805 

A) Kit para detecção de anticorpos para Mycoplasma hyopneumoniae (IDEXX M. hyo, 1806 

Westbrook, ME, USA) (https://www.idexx.com.br/pt-br/livestock/livestock-tests/swine-1807 

tests/idexx-m-hyo-ab-test/) 1808 

 1809 

 1810 

1. Descrição da técnica: 1811 

 1812 

1.1. Colocar o antígeno nas placas. 1813 

1.2. Adicionar os controles positivo e negativo conservados com azida sódica nas 1814 

cavidades específicas em duplicatas. 1815 

1.3. Diluir as amostras de soro a serem testadas em proporção 1/40 com o diluente de 1816 

amostra tamponado e conservado com azida sódica. 1817 

1.4. Adicionar as amostras de soro a serem avaliadas nas cavidades específicas. 1818 

1.5. Incubar por 30 min (± 2 min) à 18–26 °C. 1819 

1.6. As cavidades que possuem anticorpos específicos contra Mhyo vão formar complexos 1820 

com os antígenos impregnados.  1821 

1.7. Lavar cada cavidade, 3-5 vezes, com aproximadamente 350 μL de solução de 1822 

lavagem concentrada com tampão fosfato conservado com gentamicina. Aspirar 1823 

completamente a solução de lavagem. 1824 

1.8. Adicionar 100 μL conjugado HRPO anti-IgG suína conservado com gentamicina e 1825 

Kathon em cada cavidade. 1826 

1.9. Incubar por 30 min (± 2 min) à 18–26 °C. 1827 

1.10. Lavar cada cavidade, 3-5 vezes, com aproximadamente 350 μL com solução de 1828 

lavagem concentrada com tampão fosfato conservado com gentamicina e aspirar 1829 

completamente a solução de lavagem. 1830 

1.11. Adicionar 100 μL de Substrato TMB em cada cavidade. 1831 

1.12. Adicionar por 15 min (± 1 min) à 18–26 °C. 1832 

1.13. Adicionar 100 μL de Solução de Interrupção em cada cavidade para interromper a 1833 

reação. 1834 

1.14. Ler e registrar valores de absorbância à 650 nm, A (650). 1835 

 1836 

2. Reagentes empregados:  1837 

 1838 

2.1. Antígeno Mhyo 1839 

2.2. Controle positivo conservado com azida sódica – soro diluído anti-Mhyo de suínos. 1840 

https://www.idexx.com.br/pt-br/livestock/livestock-tests/swine-tests/idexx-m-hyo-ab-test/
https://www.idexx.com.br/pt-br/livestock/livestock-tests/swine-tests/idexx-m-hyo-ab-test/
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2.3. Controle negativo conservado com azida sódica – soro diluído não reativo para Mhyo de 1841 

suínos. 1842 

2.4. Conjugado HRPO anti-IgG suína conservado com gentamicina e Kathon 1843 

2.5. Diluente de amostra tamponado e conservado com azida sódica 1844 

2.6. Substrato TMB 1845 

2.7. Solução de interrupção 1846 

2.8. Solução de lavagem concentrada (10x) com Tampão fosfato conservada com gentamicina 1847 

3. Cálculos: 1848 

 1849 

3.1. Média de controle negativo (  1850 

 1851 

 1852 

 1853 
 1854 

3.2. MÉDIA DE CONTROLE POSITIVO (  1855 

 1856 

 1857 
 1858 

3.3. Coeficiente A/P 1859 

 1860 

 1861 
 1862 

3.4. Título – Relaciona A/P em diluição 1/40 com título final 1863 

 1864 

 1865 

log10 Título = 1,09 x (log10 A/P) + 3,36 1866 

 1867 

 1868 

4. Interpretação de Resultados: 1869 

 1870 

 1871 

4.1. A/P  0,30 são consideradas negativas para anticorpos para Mhyo. 1872 

4.2. 0,3 ≥ A/P 0,4 ≤ são consideradas como suspeitas para anticorpos para Mhyo. 1873 

4.3. A/P  0,4 são consideradas positivas para anticorpos para Mhyo. 1874 
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Extração de DNA com kit DNeasy (Qiagen, Valencia, CA, USA).  1875 

1. Em capela de fluxo laminar, previamente higienizada com etanol 70% e ligada com 1876 

incidência de luz UV por 10 min, macerar 25 mg de tecido a ser analisado; 1877 

2. Colocar o macerado em frasco de 1,5 mL; 1878 

3. Este procedimento se aplica ao uso do kit DNeasy (Qiagen código 69506); 1879 

4. Ressuspender o pellet em 180 mL tampão ATL; 1880 

5. Adicionar 20 μL de proteinase K e agitar em vórtex; 1881 

6. Incubar por 1 a 3 h, em temperatura de 56 ºC, agitando ocasionalmente. A incubação 1882 

deve acontecer até que o tecido esteja completamente lisado. Pode ser por uma noite, 1883 

sem prejuízo para a qualidade do DNA; 1884 

7. Agitar em vórtex por 15 s; 1885 

8. Adicionar 200 μL de buffer AL e agitar em vórtex; 1886 

9. Incubar por 10 min em temperatura de 70ºC; 1887 

10. Adicionar 200 μL de etanol (96 a 100%) e agitar em vórtex; 1888 

11. Transferir o conteúdo do microtubo para coluna acoplada ao tubo coletor; 1889 

12. Centrifugar a 8.000 rpm por 1 min, em temperatura ambiente; 1890 

13. Desprezar o líquido do tubo coletor. Adicionar 500 μL de tampão AW1 à coluna 1891 

adaptada ao tubo coletor; 1892 

14. Centrifugar a 8.000 rpm por 1 min; 1893 

15. Desprezar o líquido do tubo coletor; 1894 

16. Adicionar 500 μL de tampão AW2 à coluna adaptada ao tubo coletor;  1895 

17. Centrifugar a 14.000 rpm por 3 min; 1896 

18. Desprezar o líquido do tubo coletor; 1897 

19. Passar a coluna para tubo de 1,5 mL. O DNA será armazenado neste tubo; 1898 

20. Adicionar 75 μL de tampão AE no centro da coluna; 1899 

21. Incubar por 1 min em TA; 1900 

22. Centrifugar a 14.000 rpm por 1 min; 1901 

23. Desprezar a coluna; 1902 

24. Armazenar a -20 ºC. 1903 
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2. Reação em cadeia da polimerase (PCR) 1904 

Para a amplificação de um segmento do genoma é utilizado o par de primers abaixo descrito:  1905 

- Diag PCV3 F: 5’ – CCACAGAAGGCGCTATGTC – 3’; 1906 

- Diag PCV3 R: 5’ – CCGCATAAGGGTCGTCTTG – 3. 1907 

O fragmento amplificado tem 330 pares de bases. 1908 

Reagentes utilizados na reação da PCR: 1909 

1. DNA da amostra - 2 µL 1910 

2. Tampão da enzima Taq DNA polimerase s/Mg (10X) - 2,5µL 1911 

3. DNTPs 10 mM - 1 µL 1912 

4. MgCl2 50 mM  - 1 µL 1913 

5. Primer F PCV3 F (10 pmol) - 0,8 µL 1914 

6. Primer R PCV3 R (10 pmol) - 0,8 µL 1915 

7. Taq DNA polimerase (5 U/ml) - 0,2 µL 1916 

8. Água ultra pura - 16,7 µL 1917 

Programa utilizado no termociclador: 1918 

1. Etapa 1: 95 ºC – 1 min 1919 

2. Etapa 2: 95 ºC – 30 seg; 60 ºC – 30 seg; 72 ºC – 1 min 1920 

3. Etapa 3: go to step 2–38 X 1921 

4. Etapa 4: 72 °C – 10 min 1922 
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B) Imuno-histoquímica utilizando o kit LSAB® + System – HRP - DakoCytomation® 1923 

(Dako Corporation, Carpinteria, CA, USA) 1924 

 

 1925 

1. Descrição da técnica: 1926 

1.1. Fixar os fragmentos de pulmão em formol 10% e os embeber em parafina; 1927 

1.2. Cortar o pulmão em fragmentos de 3 μm de espessura e fixar dos mesmos em lâminas 1928 

tratadas com poli-L-lisina; 1929 

1.3. Desparafinar e desidratar os fragmentos; 1930 

1.4. Submeter os fragmentos à recuperação de antígeno por irradiação em microondas por 5 1931 

min a 700W, por duas vezes, e por digestão enzimática com pepsina 0,04% (pH 8,0) a 1932 

37oC por 10 min em câmara úmida. 1933 

1.5. Submeter ao bloqueio da peroxidase endógena, sendo submersas em peróxido de 1934 

hidrogênio (H2O2 a 3,0% por 5 min);  1935 

1.6. Incubar à 37 oC por 2h com anticorpo recombinante policlonal monoespecífico contra 1936 

proteína lactato-desidrogenase - p36 com diluição 1:500 em solução contendo tampão 1937 

Fosfato- Salino (PBS), BSA (Bovine Serum Albumin) e azida sódica.  1938 

1.7. Adicionar estravidina-biotina-peroxidase e incubar por 30 min a 37 oC e revelar com 3-1939 

amino-9-etilcarbazol (AEC) por 5 min a 37 oC; 1940 

1.8. Fazer coloração de contraste com hematoxilina de Mayer por 2 min, e enxaguar as 1941 

lâminas com PBS (pH 7,4) nas lavagens entre cada passo. 1942 

1.9. Ler as lâminas, sendo os resultados expressos de acordo com a presença ou ausência de 1943 

antígeno marcado  1944 

 1945 

2. Reagentes utilizados:  1946 

 1947 

2.1. Bloqueio de peroxidase – Peróxido de hidrogênio a 3% em água 1948 

2.2. Anticorpo de ligação – Imunoglobulinas isoladas por afinidade marcadas com biotina em 1949 

solução salina com tampão fosfato (PBS), contendo proteína estabilizadora e 0,015 mol/L 1950 

de azida de sódio. 1951 

2.3. Estreptavidina –HRP (Estreptavidina conjugada com Horseradish Peroxidase) em PBS 1952 

contendo proteína estabilizadora e agentes antimicrobianos.  1953 
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2.4. Anticorpo recombinante policlonal monoespecífico contra proteína lactato-desidrogenase 1954 

- p36 com diluição 1:500 em solução contando tampão Fosfato-Salina (PBS), BSA 1955 

(Bovine Serum Albumin) e azida sódica. 1956 

2.5. Substrato-cromogênico AEC (3-amino-9-ethylcarbazole) em N, N-dimetilformamida 1957 

(DMF) e tampão de acetato, pH 5,0, contando peróxido de hidrogénio, estabilizadores, 1958 

intensificadores e agente antimicrobiano. 1959 

2.6. Hematoxilina de Mayer. 1960 

2.7. Controle positivo – fragmento de pulmão suíno com lesão contendo Mhyo.  1961 

2.8. Controle negativo – fragmento de pulmão normal de suínos livres de patógenos 1962 

específicos (SPF).  1963 
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ANEXO C 1964 

 1965 

Softwares 1966 

 1967 

 1968 

1. Blast The Basic Local Alignment Search Tool 1969 

(http://blast.ncbi.nlm,nih.gov/Blast.cgi) 1970 

 1971 

2. BioEdit software versão 7.2.6.1. 1972 

(http://www.mbio.ncsu.edu/bioedit/bioedit.html)  1973 

 1974 

3. IBM corp. IBM SPSS Statistics for Windows 2012. 1975 

(https://www.ibm.com/br-pt/analytics/spss-statistics-software) 1976 

 1977 

4. MEGA versão 6.0 1978 

(https://www.megasoftware.net) 1979 

 1980 

5. Qualidade, análise e montagem das sequências – Phred, Lucy e CAP3 1981 

(http://asparagin.cenargen.embrapa.br/phph/); (http://lucy.sourceforge.net)  1982 

 

http://blast.ncbi.nlm,nih.gov/Blast.cgi
http://www.mbio.ncsu.edu/bioedit/bioedit.html
https://www.ibm.com/br-pt/analytics/spss-statistics-software
https://www.megasoftware.net/
http://asparagin.cenargen.embrapa.br/phph/
http://lucy.sourceforge.net/
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