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RESUMO 
 

Investigou-se os efeitos da aplicação de uma vacina viral convencional contra Circovírus suíno 
tipo 2, em leitões ao desmame. Um total de 1.140 leitões, entre machos e fêmeas, foram 
separados aleatoriamente em dois grupos: vacinado (dose única de 0,5ml da vacina) e controle 
(não vacinado). Os animais foram acompanhados desde a aplicação do tratamento experimental 
até a fase final de acabamento. A aplicação da vacina não demonstrou qualquer efeito adverso 
significativo. Os machos vacinados, comparados aos machos do grupo controle, apresentaram 
um maior peso corporal ao abate de 2,73Kg (p=0,029) e um maior ganho de peso diário de 
0,025Kg (p=0,027). Nas fêmeas, os mesmos resultados não apresentaram diferença significativa 
entre o grupo controle e vacinado, entretanto havia um maior peso corporal final de 1,50Kg 
(p=0,07) nas fêmeas vacinadas. Não houve diferença significativa entre os grupos quanto a taxa 
de mortalidade e refugagem, índices de tosse, espirro e diarréia, uso de medicamentos, índice de 
pneumonia, lesões anatomopatológicas e histopatológicas, e titulação de anticorpos. Esses dados 
indicam que a vacinação contra PCV-2 é segura e eficaz na melhoria do peso final e ganho de 
peso diário em leitões machos vacinados sob condições de campo no Brasil. 
 
Palavras chave: Circovírus suíno tipo 2, vacina, leitão, segurança vacinal, eficácia vacinal  
 
 
 

ABSTRACT 
 
The effects of implementing a fully viral and conventional vaccine against porcine circovirus 

type 2 in pigs at weaning were studied. A total of 1140 piglets, males and females, were divided 

into two groups: vaccinated (single dose of 0.5 ml of vaccine) and control (not vaccinated). All 

animals were evaluated from the application of the experimental treatment until market. The 

application of the vaccine had no significant adverse effects. Vaccinated males compared to 

males in the control group had a higher slaughter weight of 2.73 kg (p = 0.029) and a higher 

average daily gain of 0.025 Kg (p = 0.027). In contrast, females had no difference in body 

weight or average daily gain between control and vaccination groups. However, there was a 

greater final body weight of 1.50 kg (p = 0.07) in females vaccinated compared to the control 

group. There was no significant difference between groups regarding mortality and culling 

rates, coughing, sneezing and diarrhea, medication use, pneumonia index, pathological and 

histopathological lesions, and antibody titration. These data indicate that vaccination against 

PCV-2 is safe and effective in improving the final weight and the average daily gain in piglets 

vaccinated under field conditions in Brazil.  

 

 

Key-words: Porcine circovirus type 2, vaccine, pig, vaccine safety, vaccine effectiveness 
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1. INTRODUÇÃO 
 

A modernização e intensificação da 
criação de suínos aumentaram em muito o 
desafio de agentes infecciosos, favorecendo 
o surgimento das “infecções de rebanho”, 
como a circovirose suína. Essa enfermidade 
teve seu primeiro relato em 1991, no 
Canadá, e desde então tem sido descrita em 
países produtores de suínos em todo o 
mundo (Harding et al., 1996). No Brasil, a 
primeira descrição da enfermidade foi 
realizada em Santa Catarina por Zanella e 
Morés, em 2003. Nesse estudo, através de 
técnicas moleculares, relatou sua presença 
desde o ano de 1988, estando agora 
disseminada por todo país.  

Em 2005, baseado em dados de 
empresas integradoras, estimou-se um 
impacto econômico anual de 33 milhões de 
reais apenas para a região Sul do Brasil 
(Morés, 2005). O custo desta síndrome, além 
das mortes, deve-se ao declínio das taxas de 
crescimento, piora na conversão alimentar e 
elevação do número de suínos refugos e/ou 
debilitados. Para agravar o problema, a 
doença provoca imunossupressão e 
predisposição a infecções secundárias, que 
não regridem  com  tratamentos 
antimicrobianos e vacinas de uso comum na 
suinocultura (Zanella, 2008).  

Atualmente, a circovirose suína tem 
sido apontada como a doença de maior 
importância econômica nas principais áreas 
produtoras. O circovírus suíno tipo 2 (PCV-
2), agente etiológico da circovirose suína, 
está associado a diversos quadros 
patológicos como a Síndrome da Refugagem 
Pós Desmame (SRPD - quadro mais comum 
e importante), a Síndrome da Dermatite e 
Nefropatia Suína (SDNS), a Pneumonia 
Necrotizante Proliferativa, ao Tremor 
Congênito e ao Complexo da doença 
respiratória suína, além de falhas 
reprodutivas e enteropatias (Morés et al., 
2007). Dentre as principais medidas de 
controle recomendadas estão os “20 pontos 
de Madec”, onde são enumerados uma série 
de ações de desinfecção, manejo, vazio 

sanitário e controle sanitário geral (Straw et 

al., 2006). Porém, muitas destas 
recomendações não são seguidas em grande 
parte das granjas nacionais, seja por 
problemas estruturais ou por ausência de 
mão de obra capacitada. Assim sendo, na 
perspectiva de ampliar o controle por meio 
mais eficaz, vacinas tem sido desenvolvidas 
e testadas em várias partes do mundo. Até 
pouco tempo, havia no mercado dois tipos 
de vacinas contra PCV-2: as “autógenas” e 
as convencionais. As vacinas “autógenas” 
eram produzidas a partir de macerados de 
órgãos, como linfonodos, fígado, baço e 
pulmões de animais doentes. Porém, estas 
vacinas induziam respostas variadas quanto 
a viremia e título de anticorpos sob 
diferentes condições de campo (Costa et al., 
2007). No início de 2008, a comercialização 
de vacinas “autógenas” foi considerada 
ilegal, por não se tratar de produto 
devidamente aprovado pelo Ministério da 
Agricultura e Abastecimento (Nota Técnica 
n°001, 2008), o que deixou uma grande 
lacuna nos programas de controle da 
enfermidade no país.  

Em julho de 2007, foi lançada no 
país a primeira vacina comercial contra o 
PCV-2, pela empresa Merial®. Essa vacina 
é constituída por PCV-2 íntegro inativado 
em adjuvante oleoso, sendo recomendada 
para aplicação em marrãs e porcas. 
Pesquisas conduzidas a campo na França, 
Alemanha e Canadá demonstraram 
diminuição do impacto da circovirose suína, 
oferecendo proteção ao leitão através da 
transferência passiva de anticorpos (Joisel et 

al., 2007). No entanto, esta proteção por 
anticorpos passivos só ocorre por um tempo 
limitado, já que a duração da mesma pode 
variar segundo a qualidade e manejo do 
colostro, viabilidade do leitão e tamanho da 
leitegada (Machado e Fontes, 2003). Além 
disso, diferentes perfis sorológicos para 
PCV-2 foram observados em granjas no 
Brasil e indicam exposição e circulação viral 
diferenciada, sugerindo que a imunidade 
passiva, o manejo e as condições ambientais 
de cada granja possam influir no perfil 
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encontrado (Gerber et al., 2009). Desta 
forma, existe um grande receio de que a 
proteção humoral passiva não seja duradoura 
e/ou suficiente para o controle da circovirose 
suína em animais da recria e terminação. 
Outras três vacinas convencionais de PCV-2 
foram desenvolvidas em diferentes países, 
para uso específico em leitões, utilizando a 
tecnologia do DNA recombinante. 
Atualmente, todas receberam aprovação para 
serem comercializadas no Brasil, mas não 
tem conseguido atender a enorme demanda 
do mercado brasileiro (Roberto Guedes, 
comunicação pessoal).  

Devido à importância e necessidade 
imperativa do controle da circovirose suína, 
associado às características da suinocultura 
nacional e na restrita disponibilidade de 
vacinas convencionais para leitões no país, a 
vacina viral convencional aprovada para uso 
em matrizes suínas, vem sendo utilizada sem 
critério técnico-científico a campo para 
vacinação de leitões desmamados. Desta 
forma, faz-se necessária a avaliação 
científica e detalhada desta possibilidade 
para reduzir as perdas econômicas causadas 
por esta enfermidade. Para isso, avaliou-se, 
em nível de campo, a eficácia e a segurança 
da aplicação da vacina inativada contra 
PCV2, em dose única, em leitões recém 
desmamados, no controle da circovirose 
suína sob condições de campo no Brasil. 

 
2. BIBLIOGRAFIA CONSULTADA 
 
2.1 Caracterização e patogênese do 
Circovírus suíno tipo 2 
 
2.1.1 Família Circoviridea 
 

A família Circoviridae compreende 
dois gêneros: Gyrovirus e Circovírus. O 
vírus da anemia infecciosa das galinhas é o 
único membro do gênero Gyrovirus. Já o 
gênero Circovírus inclui o vírus da gripe 
aviária, afetando canários, psitacídeos, 
pombos, patos, corvos, gansos e estorninhos, 
bem como dois vírus de suínos: o circovírus 

suíno tipo 1 (PCV-1) e o tipo 2 (PCV-2) 
(McNulty et al., 2000). PCV-1 foi descrito 
em 1982 como um contaminante persistente 
não-citopatogênico de células PK-15 
(Tischer et al., 1982). Infecções 
experimentais indicam que PCV-1 é 
apatogênico para suínos, porém há uma alta 
prevalência de anticorpos anti-PCV-1 na 
população (Mateusen et al., 2004). PCV-2 é 
um vírus pequeno (16-18nm), não 
envelopado e com DNA circular fita 
simples, sendo apontado como agente 
etiológico da circovirose suína (Liu et al., 
2006). 
 
2.1.2 Genoma e proteínas virais 
 

O genoma de PCV-2 é composto por 
um DNA de fita simples circular (single-
stranded DNA ou ssDNA) de 1.759 
nucleotídeos, possuindo sete janelas abertas 
de leitura (ORF - open reading frames). 
Porém, apenas três delas foram mais 
caracterizadas: ORF1, ORF2 e ORF3. A 
primeira codifica proteínas envolvidas na 
replicação viral (rep e rep`) e a segunda 
codifica a proteína do capsídio (cap). Já 
ORF3 parece não ser essencial para 
replicação viral, mas tem sido relacionada 
com a patogênese viral e a apoptose. Os 
genes rep e cap são orientados de forma 
divergente no genoma, resultando numa 
organização ambi-senso, e ORF3 encontra-
se dentro de ORF1, onde sua transcrição é 
invertida (Liu et al., 2006).  
 As duas proteínas expressadas de 
ORF1 são necessárias na replicação viral, 
mas rep e rep´ são produzidas de diferentes 
transcritos. Análises filogenéticas sugerem 
que as proteínas rep de Circovírus evoluíram 
por eventos de recombinação entre a 
proteína rep de Nanovírus e uma proteína 
ligadora de RNA, codificada por vírus 
semelhante a Picornavírus ou uma helicase 
de origem procariótica (Gibbs e Weiller, 
1999).  

Cap é o principal determinante 
antigênico viral e tem sido demonstrado ser 
um marcador filogenético seguro para PCV-
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2. Após sua tradução, o N-terminal é rico em 
resíduos de arginina que supostamente está 
envolvido na ligação ao DNA viral. Depois 
da sua expressão intracelular, as proteínas se 
agrupam formando partículas semelhantes 
ao vírus (VLP - virus like particles) (Liu et 

al., 2006). Através da reação em cadeia da 
polimerase (PCR) e pela análise de 
polimorfismo de fragmentos de 
comprimento por restrição (RFLP) de 
seqüências de ORF2, um estudo demonstrou 
a existência de diferenças genéticas entre 
amostras de PCV-2. Assim, recentemente, 
os vírus tem sido classificados como PCV-2 
grupo 1 (ou PCV-2b) e PCV-2 grupo 2 (ou 
PCV-2a) (Carman et al., 2008).  

Vários outros ORFs menores têm 
sido encontrados mas, com exceção de 
ORF3, sua expressão não tem sido 
demonstrada. ORF3 é um importante 
candidato na indução da patogênese. Sua 
expressão não é essencial para a replicação 
de PCV-2, porém variantes virais que o 
expressam induzem apoptose via caspase-8 e 
caspase-3 (Liu et al., 2005). Estudos com 
cepas de campo de PCV-2 e vírus mutantes, 
que não expressam ORF3, foram realizados 
in vivo. O título de anticorpos, para cepas de 
campo de PCV-2, foi mais alto quando 
comparado com a cepa mutante e esta falhou 
na indução de lesões histopatológicas 
típicas. Estes resultados sugerem que ORF3 
é o principal responsável na indução da 
SRPD (Fenaux et al., 2004).  
 
2.1.3 Importação viral 
 

A heparina-glicosaminoglicano, 
sulfato de heparina, sulfato de condroitina-B 
e o sulfato de queratina, presentes nas 
membranas celulares, servem como 
receptores de ligação para PCV-2, mas 
outras moléculas também podem ser 
necessárias como um receptor específico 
(Misinzo et al., 2007). Os vírus, de um 
modo geral, podem penetrar na célula 
hospedeira por vários caminhos comuns 
como: macropinocitose, a endocitose 
mediada por clatrina, endocitose mediada 

por caveolina e caminhos independentes de 
caveolina e clatrina (Meier e Greber, 2004).  

Estudo recente demonstrou que, a 
infecção por PCV-2 diminuiu 
significativamente quando bloqueadores dos 
processos de endocitose mediada por 
clatrina e acidificação do citosol, foram 
utilizados. Porém, a inibição da 
macropinocitose e da endocitose mediada 
por caveolina não reduziu a infecção. Desta 
forma, PCV-2 pode penetrar nas células via 
“endocitose mediada por clatrina” e requer 
um ambiente acidificado. Além disso, como 
a inibição da endocitose mediada por 
clatrina não impediu a infecção dessas 
células, sugeriu se que este caminho não 
representa a única rota de internalização em 
células epiteliais (Vincent et al., 2005). Em 
células epiteliais e em células da linhagem 
monocítica/macrofágica, PCV-2 liga-se 
rapidamente ao sulfato de heparina e ao 
sulfato de condroitina-B. Porém, sua 
internalização via endocitose mediada por 
clatrina é lenta (Misinzo et al., 2008).  

Depois da internalização, PCV-2 
localiza-se em endossomos. Sendo que, a 
protease serina é essencial para sua 
liberação, sugerindo ser esse processo o 
principal indutor da clivagem proteolítica da 
proteína Cap (Misinzo et al., 2007). 
Contudo, variações na atividade endocítica, 
adesão, internalização e liberação viral têm 
sido relatadas de forma ineficaz em células 
específicas. 
 
2.1.4 Replicação viral 
 

A replicação inicial de PCV-2, 
provavelmente, ocorre em macrófagos e 
células apresentadoras de antígenos de 
tecidos linfóides, como tonsilas e linfonodos 
regionais (Clark, 1997; Rosell et al., 1999), 
ou, alternativamente, nas placas de Peyer 
(Rosell et al., 1999). Logo após, PCV-2 
pode ser transportado via intracelular ou 
livres na linfa e/ou sangue (Rosell et al., 
1999). Depois da infecção, o DNA viral fita-
simples circular (ssDNA) é convertido por 
fatores da célula-alvo em DNA fita-dupla 
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circular (dsDNA), forma replicativa que 
serve como molde para replicação de DNA 
viral (Steinfeldt et al., 2001).  

Devido ao seu pequeno genoma e 
sua capacidade codificante limitada, o ciclo 
de vida de PCV-2 depende 
predominantemente, de fatores da célula-
alvo. Recentemente, várias proteínas 
intracelulares suínas interagindo com as 
proteínas virais rep, rep`, cap e proteína 
ORF3 foram identificadas através de testes 
com híbridos. A maioria das interações 
descritas ocorre com proteínas de múltiplas 
funções, mas não há indicação de uma 
origem comum. Podem estar associadas à 
múltiplos aspectos da replicação viral, tal 
como regulação da transcrição e processos 
de transporte intracelular (Finsterbusch e 
Mankertz, 2009). 

Após a tradução, rep e rep`estão 
localizadas no nucleoplasma de células 
infectadas e parece não ser alterada durante 
o ciclo infeccioso. Ambas, rep e rep`, 
carreiam três sinais de localização nuclear 
(NLSs) em seu N-terminal. NLS1 e NLS2 
medeiam a acumulação nuclear e NLS3 
serve como um potencializador da 
importação nuclear de rep e rep’.  

Em contraste, a localização da 
proteína cap é variável. No estágio inicial da 
infecção cap localiza-se no nucléolo e com o 
decorrer do tempo há migração para o 
nucleoplasma e, posteriormente, exportação 
para dentro do citoplasma. Isto indica, que a 
proteína cap move-se entre compartimentos 
celulares distintos durante o ciclo infeccioso. 
Como todas as proteínas codificadas por 
PCV são encontradas pelo menos em algum 
momento no núcleo, a replicação de DNA e 
seu encapsulamento ocorrem provavelmente 
neste compartimento e não no citoplasma 
(Finsterbusch e Mankertz, 2009). 
 
2.1.5 Interação entre células e vírus 
 

Através de estudos in vivo, o DNA 
viral e antígenos foram encontrados em 
células monocíticas, epiteliais e endoteliais, 
mas não houve identificação de replicação 

substancial em células monocíticas. Por 
outro lado, a replicação de PCV-2 foi 
detectada em células endoteliais da linhagem 
PEDSV.15, células endoteliais aórticas, 
células epiteliais intestinais e fibrócitos por 
aumento nos níveis de proteína rep e cap 
(Steiner et al., 2008). 

A imunofenotipagem de células-alvo 
de PCV-2 em suínos demonstrou que 
populações celulares susceptíveis mudam de 
acordo com a fase do desenvolvimento do 
hospedeiro, variando de células 
embrionárias, cardiomiócitos fetais, 
hepatócitos e macrófagos no início da 
gestação, e macrófagos no final da gestação 
(Mateusen et al., 2004). Como o PCV requer 
as polimerases presentes no núcleo durante a 
fase S do ciclo celular, células de alta 
atividade mitótica podem ser os maiores 
sítios para a replicação de PCV-2 (Tischer et 

al., 1982). Em animais neonatos, PCV-2 
frequentemente é encontrado no citoplasma 
de monócitos e células da linhagem de 
macrófagos (MLCs), mas sinais virais intra-
nucleares são raramente encontrados nestas 
células (Darwich et al., 2004). Em 
contrapartida, PCV-2 pode ser detectado no 
núcleo de hepatócitos e outras células 
epiteliais (Rosell et al., 2000a). Todas essas 
células mencionadas aqui, exceto para 
MLCs, têm sido indicadas como suporte 
para replicação de PCV-2, pois mantém uma 
forte atividade mitótica (Darwich et al., 
2004).  

A ausência ou presença de 
replicação limitada de PCV-2 em células 
MLCs corresponde com a baixa atividade da 
DNA-polimerase destas células (Meerts et 

al., 2005). Assim, tem sido sugerido que o 
grande número de antígenos virais 
encontrados em macrófagos de suínos 
doentes são resultado do acúmulo das 
partículas virais devido à fagocitose de 
outras populações celulares (Darwich et al., 
2004). Além disso, Yu et al., (2007) 
utilizando RT-PCR determinou que os níveis 
de DNA viral e RNAm de cap diferem 
dramaticamente entre tecidos obtidos de um 
mesmo suíno. A demonstração de que os 
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níveis de RNAm de cap e níveis de DNA 
viral em linfócitos e de células 
mononucleares reduzem durante a infecção e 
que os níveis de DNA viral em monócitos 
permanecem consistentes, sugerem que os 
linfócitos são os sítios primários de 
replicação de PCV-2 e os monócitos 
funcionam como armazenadores do vírus.  
 
2.1.6 Efeitos imunopatológicos 
 

A infecção por PCV-2 leva a 
linfadenopatias em suínos, sendo 
caracterizadas por desaparecimento de 
folículos linfóides, redução de linfócitos 
interfoliculares e infiltração histiocítica com 
formação de células gigantes 
multinucleadas. Vários mecanismos tem 
sido implicados na depleção linfocítica 
induzida por vírus. Incluindo a habilidade 
citopática direta viral, hiperativação e 
exaustão imune, supressão imune mediada 
por vírus e produtos de genes regulatórios e 
morte equivocada de células não infectadas. 
Entretanto, o principal mecanismo não é 
reconhecido (Feng et al., 2002).  

Apenas raros antígenos de PCV-2 ou 
ácidos nucléicos têm sido detectados em 
pequenas células redondas como os 
linfócitos, demonstrando que a severa 
depleção destas células e a redução na 
população linfocítica não é considerada um 
resultado destrutivo direto de PCV-2 
(Mandrioli et al., 2004). Segundo Lin et al. 
(2008), PCV-2 foi detectado tanto em 
linfócitos B quanto T, porém, os linfócitos B 
são mais susceptíveis. Já Shibahara et al. 
(2000) observaram diminuição de linfócitos 
B em tecidos linfóides na presença de 
vírions de PCV-2 e corpos apoptóticos 
fagocitados por macrófagos de suínos 
sintomáticos. Sendo assim, a alta 
susceptibilidade de células B é consistente.  

A diminuição da densidade celular 
em áreas associadas a linfócitos B e uma 
diminuição na proporção de IgM nas células 
periféricas (Darwich et al., 2002) confirmam 
que linfócitos podem funcionar como 
reservatórios e a replicação viral pode 

ocorrer quando estes são ativados. Por outro 
lado, a caracterização dos efeitos da 
inoculação de PCV-2 em macrófagos 
alveolares (AMs) in vitro (Chang et al., 
2006), revelou um aumento significativo na 
produção de TNF-alfa, IL-8 e expressão de 
RNAms para fator quimiotático para 
neutrófilos derivados de macrófago tipo-2 
(AMCF-2), fator estimulador de colonização 
granulocítica (GM-CSF), proteína 
quimiotática para monócitos tipo-1 e tipo-2 
(MCP-1 e MCP-2). Além de uma reduzida 
produção de reativos oxigenados específicos 
(ROS). 

As citocinas e quimiocinas liberadas 
por células inflamatórias são fatores 
essenciais na eliminação de patógenos 
invasores. Entretanto, sua excessiva 
liberação pode intensificar o dano tecidual 
por aumento na reação inflamatória e 
recrutamento adicional de células 
mononucleares fagocíticas. TNF-alfa é um 
mediador pró-inflamatório da fase aguda, 
promovendo inflamação e induzindo febre, 
destruição tecidual e, em alguns casos, 
choque e morte. IL-8, AMCF-2, GM-CSF, 
MCP-1, MCP-2 e a ativação de células T 
trabalham em sinergismo ou sozinhos, 
recrutando neutrófilos, monócitos e 
linfócitos. Esses fatores biológicos são 
gerados, primariamente, por macrófagos e 
podem mediar a progressão de lesões 
teciduais, já que são encontrados em 
diversos sistemas (Yoshioka et al., 2004). 

O dano na habilidade de produção 
de ROS pode contribuir parcialmente na 
redução da capacidade de matar 
microrganismos, já que a fagocitose e a 
produção de ROS são as propriedades 
citotóxicas principais de fagócitos. Esses 
achados contrastam com estudos em PCV-1 
que demonstraram não afetar a fagocitose e 
a capacidade microbiocida de AMs, 
confirmando a patogenicidade de PCV-2 
(McNeilly et al., 1996). Sendo assim, esses 
resultados em conjunto sugerem que os 
macrófagos alveolares portadores de PCV-2 
favorecem a sobrevivência e a expansão 
viral. Além disso, a diminuição na produção 
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de ROS (que leva à redução de danos 
celulares e apoptose em fagócitos) somada à 
presença de fator estimulante de colonização 
de macrófagos (M-CSF), contribui para 
proliferação e sobrevivência destas células 
(Stanley et al., 1997). Segundo Kim e Chae 
(2004), tanto citocinas quanto MCP-1, 
produzidas por macrófagos contendo PCV-
2, podem induzir inflamações 
granulomatosas. Finalmente, o dano 
funcional induzido por PCV-2 em 
macrófagos alveolares pode contribuir com 
uma maior susceptibilidade a infecções 
secundárias em suínos. 
 
2.2 Transmissão 

 
A alta prevalência de PCV-2 nos 

principais países produtores de suínos, 
indica que sua transmissão é muito efetiva 
(Rose e Madec, 2002). Domingo et al. 
(2005), através das técnicas de PCR em 
tempo real e hibridização in situ, detectaram 
altos níveis de PCV-2 no soro e em swab 
nasal, fecal, tonsilar e urinário, tanto de 
animais com SRPD (Síndrome da 
Refugagem Pós-Desmame) quanto de 
animais infectados sub-clínicos. PCV-2 é 
principalmente transmitido entre suínos 
pelas rotas oro-fecal e/ou oro-nasal (Caprioli 
et al., 2006). Mas, a transmissão vertical e 
venérea também tem sido documentada 
(West et al., 1999), já que PCV-2 foi 
detectado no sêmen (Hamel et al., 2000), e 
em fetos entre 32 e 114 dias de gestação 
(Ohlinger et al., 2000). Além disso, 
Opriessnig et al. (2009a) verificaram que a 
imunidade induzida na fêmea por vacinação 
não preveniu a infecção fetal após a 
inseminação artificial com sêmen 
contaminado por PCV-2. O contato com 
suínos infectados, instalações, equipamentos 
e fômites também constituem em importante 
forma de transmissão. 
 
2.3 Quadros patológicos relacionados 
ao Circovírus suíno tipo 2 
 

2.3.1 Síndrome de refugagem pós-
desmame (SRPD) 
 
2.3.1.1 Sinais clínicos 
 

A SRPD afeta suínos na fase inicial 
de crescimento, entre 5 e 12 semanas de 
idade, podendo acometer rebanhos de alto 
padrão sanitário. Porém, é mais comumente 
encontrada em granjas de ciclo completo e 
fluxo contínuo, e granjas de terminação de 
múltiplas origens (Domingo et al., 2004). A 
morbidade e a mortalidade variam de acordo 
com a fase que o surto acontece e o manejo 
empregado, podendo alcançar 70-78% e 4-
30%, respectivamente (Segalés et al., 2002). 
Os sinais clínicos incluem progressiva perda 
de peso, baixa condição corporal, depressão, 
palidez cutânea, dificuldade respiratória, 
linfadenomegalia, diarreia e por vezes 
icterícia (Mateu et al., 2004). 

 
2.3.1.2 Lesões anatomo-patológicas 
 

Na necropsia, as lesões mais 
marcantes são pulmões não-colapsados e 
aumento dos linfonodos, principalmente 
inguinais, submandibulares, mesentéricos e 
do mediastino (Rosell et al., 1999). No 
entanto, estas lesões não estão sempre 
presentes e não podem ser utilizadas como o 
único marcador de SRPD. Em uma baixa 
proporção de casos, os linfonodos podem ter 
áreas multifocais à coalescentes de necrose 
que são visíveis a olho nu (Segalés et al., 
2000a). Outras lesões graves incluem a 
redução ou aumento do tamanho do fígado, 
com áreas multifocais brancacentas (Rosell 
et al., 2000b), e rins aumentados com 
múltiplos focos brancacentos de diâmetro 
variável. Além disso, um elevado número de 
suínos afetados pela SRPD tem áreas de 
consolidação pulmonar crânio-ventral 
(broncopneumonia) e úlceras gástricas da 
pars oesophagica, que são normalmente 
associados à infecção bacteriana e de origem 
multifatorial, respectivamente, e não ao 
efeito direto da infecção por PCV-2.  
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Úlceras gástricas podem causar 
hemorragia interna, sendo a causa da morte 
em alguns animais, e podem também levar à 
anemia e palidez cutânea (Segalés et al., 
2000b). A anemia, sem úlceras gástricas, 
também tem sido descrita como uma 
característica da SRPD em suínos 
severamente afetados. Finalmente, suínos 
com SRPD crônica podem desenvolver 
caquexia, com marcada perda de massa 
muscular e atrofia da gordura das serosas 
(Darwich et al., 2003). 
  
2.3.1.3 Lesões histopatológicas 
 

Lesões microscópicas em tecidos 
linfóides de suínos afetados severamente 
pela SRPD têm sido amplamente descritos, e 
incluem depleção linfóide com perda de 
folículos linfóides, redução da celularidade 
parafolicular e infiltração por macrófagos 
epitelióides e células gigantes 
multinucleadas com corpúsculos de inclusão 
citoplasmáticos (Rosell et al., 1999). Nos 
estágios avançados, não há atrofia 
macroscópica de órgãos linfóides, 
principalmente linfonodos (Segalés et al., 
2000a), que coincidem microscopicamente 
com uma diminuição generalizada das 
células linfóides e proeminente estroma 
fibro-reticular. Ocasionalmente, ocorrem 
lesões necrosantes nos linfonodos de suínos 
severamente afetados (Segalés et al., 2000a).  

Pneumonia intersticial subaguda é 
uma lesão pulmonar comum na SRPD, 
apresentando-se macroscopicamente como 
não-colapso pulmonar (Rosell et al., 1999). 
Em alguns casos, é possível observar 
histiócitos e células gigantes multinucleadas 
nos septos alveolares espessos e lobulares. 
Nos casos crônicos, bronquiolite fibrosa 
obliterante pode estar presente (Clark, 1997; 
Segalés et al., 2000a).  

As lesões hepáticas têm sido 
descritas como infiltrado inflamatório linfo-
histiocitário peri-portal com vacuolização, 
cariomegalia e necrose dos hepatócitos. No 
entanto, em alguns casos, pode haver lesões 
graves, com fibrose peri-lobular 

generalizada, desorganização dos sinusóides 
e perda generalizada de hepatócitos (Clark, 
1997).  

Além disso, nefrite intersticial 
subaguda grave e crônica associada com 
quantidades elevadas de PCV-2, podem ser 
observadas (Domingo et al., 2004). Outras 
lesões microscópicas incluem infiltrado 
inflamatório linfo-histiocitário em 
praticamente todos os tecidos (Rosell et al., 
1999).  

 
2.3.2 Síndrome da dermatite e 
nefropatia suína (SDNS) 
 
             PDNS foi primeiramente descrita no 
Reino Unido em 1993 (Smith et al., 1993). 
Desde então, países da Europa, América do 
Sul e do Norte, Oceania e África 
descreveram casos dessa doença, sugerindo 
uma distribuição mundial. A detecção 
clínica de SDNS é relativamente fácil, 
devido a presença de infartos cutâneos 
hemorrágicos, localizados principalmente 
em membros posteriores e região perineal 
(Segalés et al., 1998). Na maioria dos 
animais, ambos os rins estão aumentados, 
pálidos e com petéquias difusas na cortical. 
Nem todos os suínos afetados tem lesões 
renais e cutâneas macroscópicas, sendo 
considerados casos atípicos da síndrome. 
Porém, incluídos aqui devido a presença 
regular de vasculite necrosante sistêmica.  
 Os principais achados 
histopatológicos incluem glomerulonefrite 
necrosante fibrinosa e vasculite sistêmica 
necrotisante (Thibault et al., 1998). Essas 
características microscópicas, juntamente 
com a presença de imunoglobulinas e fatores 
do complemento nos vasos glomerulares 
danificados, sugerem uma reação de 
hipersensibilidade do tipo III como o 
possível mecanismo patogênico para doença 
(Sierra et al., 1997). Os fatores envolvidos 
nesse complexo distúrbio imuno-mediado 
são atualmente desconhecidos e, 
teoricamente, medicamentos, produtos 
químicos, alimentos alergênicos, antígenos 
endógenos e outros agentes infecciosos 
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podem estar relacionados (Domingo et al., 
2004).  
 
2.3.3 Falhas reprodutivas 
 As falhas reprodutivas associadas a 
PCV-2 em fêmeas gestantes resultam 
principalmente de doença aguda sistêmica, 
sendo caracterizada clinicamente pela 
presença de aborto, aumento da parição de 
fetos não-viáveis (mumificados e 
natimortos) ou de neonatos fracos (Park et 

al., 2005). PCV-2 foi detectado em 
natimortos e em leitões neonatos não-viáveis 
apresentando congestão passiva crônica 
hepática, edema pulmonar, hidrotórax, 
ascite, hipertrofia cardíaca e severa 
miocardite difusa (O'Connor et al., 2001; 
Madson et al., 2009). A presença do vírus no 
coração, fígado, e esporadicamente no 
pulmão e no rim foi confirmada pela reação 
em cadeia da polimerase (PCR), imuno-
histoquímica, e técnicas de isolamento viral 
(West et al., 1999; O'Connor et al., 2001).  

Na fêmea gestante, PCV-2 é capaz 
de atravessar a placenta durante a viremia e 
infectar fetos no útero (Park et al., 2005). 
Durante o início e meio da gestação, PCV-2 
tem predileção pelo miocárdio, resultando 
em necrose e fibrose miocárdica, e 
miocardite não supurada (West et al., 1999). 
Entretanto, se a infecção ocorre no final da 
gestação o miocárdio é menos afetado e o 
DNA de PCV-2 pode ser mais detectado nos 
tecidos linfóides (Sanchez et al., 2003). 
PCV-2 também pode disseminar de feto para 
feto no útero, resultando em morte em vários 
estágios de gestação. 
  
2.3.4 Complexo da doença respiratória 
suína (CDRS) 
 
               CDRS é caracterizado por um 
crescimento lento e desigual do leitão, 
redução do consumo de ração e conversão 
alimentar, e aumento das taxas de 
pneumonia clínica. Essa condição 
geralmente aparece em um rebanho quando 
os suínos atingem 16-20 semanas de idade 
(Domingo et al., 2004). Os principais 

patógenos envolvidos no CDRS são o Vírus 
da Síndrome Respiratória e Reprodutiva 
Suína (PRRSV) e Mycoplasma 

hyopneumoniae. No entanto, outros 
patógenos bacterianos e virais também 
foram detectados em surtos, sendo PCV-2 
um destes agentes (Thacker e Thacker, 
2000). As lesões macroscópicas e 
microscópicas dependem, principalmente, 
do número de agentes patogênicos 
envolvidos. Além disso, na maioria dos 
casos não há diferenças claras entre CDRS e 
casos SRPD, uma vez que o quadro clínico 
pode ser muito semelhante (Sorden et al., 
2000).  
 
2.3.5 Pneumonia necrosante 
proliferativa (PNP) 
 

             Descrita inicialmente em 
1990, no Canadá, como uma condição 
associada a problemas respiratórios em 
creches e unidades de terminação (Morin et 

al., 1990). A PNP é diagnosticada através de 
critérios histopatológicos, incluindo 
presença de células necróticas, histiócitos e 
material protéico dentro alvéolos, 
proliferação de pneumócitos tipo II e 
bronquiolite necrosante (Larochelle et al., 
1994). A etiologia do PNP foi inicialmente 
desconhecida, mas uma variante antigênica 
do vírus da gripe (SIV) foi relatada como o 
agente causal no início dos anos 90 (Girard 
et al., 1992). Anos mais tarde, foi sugerido 
que a detecção freqüente de PRRSV era 
mais do que apenas uma associação ao 
acaso, e este vírus foi considerado como o 
agente primário ou predisponente na 
etiologia do PNP (Larochelle et al., 1994). 
Mais recentemente, tem sido relatado que 
essa condição é resultado de uma co-
infecção pelo PCV2 e PRRSV (Pesch et al., 
2000). Nesse estudo, 192 pulmões com 
lesões semelhantes a PNP foram estudados e 
PCR foi utilizada para detectar PRRSV, 
PCV2 e SIV. Em 164 deles (85,4%) 
apresentaram a presença concomitante de 
PRRSV e PCV2.  
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2.3.6 Tremor Congênito (TC)  
 
            O tremor congênito (TC) é 
caracterizado por contrações clônicas de 
cabeça e membros em recém-nascidos, de 
severidade variável, que poder resolver 
espontaneamente ou levar o animal à óbito. 
A mortalidade de suínos afetados pode 
chegar a 50% e é resultante da inabilidade 
do leitão mamar (Chae, 2005). Dois tipos de 
TC foram descritos com base na presença 
(tipo A) ou ausência (tipo B) da deficiência 
de mielina no sistema nervoso central e 
periférico. O tipo A foi dividido em cinco 
diferentes subtipos (AI-AV), que incluem 
anormalidades genéticas, toxicidade ao 
triclorforme in utero e infecção uterina por 
vírus. Subtipo TC AII tem sido 
tradicionalmente associado com um vírus 
não identificado, mas vários relatórios dos 
USA tem sugerido que PCV-2  é o agente 
causal (Stevenson et al., 2001). Nesse 
trabalho, não foram registrados em todos os 
suínos TC-afetados lesões macroscópicas ou 
microscópicas. No entanto, ácidos nucléicos 
de PCV-2 foram detectados em tecidos do 
sistema nervoso e no fígado de suínos 
afetados e normais. Por outro lado, trabalhos 
realizados na Europa sobre casos de TC 
também classificados como AII não 
mostraram qualquer associação com PCV-2 
(Kennedy et al., 2003). Desta forma, a 
associação entre o PCV-2 e TC é atualmente 
uma questão controversa. 
 
2.3.7 Enteropatias 
 

A enterite granulomatosa é 
caracterizada clinicamente por apresentação 
de diarreia e a terapia antibiótica ineficaz.  
As alterações histopatológicas 
predominantes são inflamação 
granulomatosa e depleção linfóide nas 
placas de Peyer, tanto no intestino delgado 
quanto no grosso. Presença de células 
gigantes multinucleadas e corpúsculos de 
inclusão citoplasmáticos também podem ser 
observados. Animais sem SRPD podem 
apresentar enterite granulomatosa sendo que, 

esta só pode ser diagnosticada quando há 
presença de diarreia, lesões microscópicas 
nas placas de Peyer, mas não nos linfonodos 
e presença de PCV-2 nestas lesões (Chae, 
2005). 
 
2.4 Diagnóstico 

 
A confirmação de que PCV-2 é o 

agente etiológico da SRPD baseou-se na 
associação de sinais clínicos e lesões 
macroscópicas e histopatológicas, 
concomitantes com a detecção de antígeno 
ou ácido nucléico viral. Um rebanho é 
considerado positivo para circovirose suína 
quando achados patológicos e 
histopatológicos indicativos estão presentes 
ao mesmo tempo em pelo menos um suíno 
examinado (Morés et al., 2007). A detecção 
viral atualmente pode ser realizada através 
de técnicas de imuno-histoquímica, 
hibridização in situ e PCR (Opriessnig et al., 

2006). Já o isolamento viral, pode ser 
realizado em células PK-15, ST e SK-6. Por 
não possuir efeito citopático, nessas células, 
é necessária detecção viral através de técnica 
de imunofluorescência (IF) ou 
imunoperoxidade em monocamada (IPMA) 
(Ellis et al., 1998). 

 Apesar da detecção sorológica não 
ter valor diagnóstico, este bioindicador pode 
ser utilizado para determinar quando a 
infecção ocorre no rebanho através de 
estudos longitudinais e transversais 
(Opriessnig et al., 2007), devido à alta 
prevalência de animais clinicamente 
saudáveis (Carasova et al., 2007). A análise 
do perfil sorológico pode aumentar o 
conhecimento da circulação viral e pode ser 
útil para a implementação de estratégias de 
vacinação e controle mais eficazes (Gerber 
et al., 2009). A pesquisa de anticorpos anti-
PCV-2 no soro é atualmente realizada por 
testes de imunofluorescência indireta ou 
IPMA por células infectadas por PCV-2 
(Ellis et al., 1998). Além disso, testes 
ELISA competitivo foram recentemente 
desenvolvidos com anticorpos monoclonais 
específicos para PCV-2 e preparações 
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específicas do antígeno, com o intuito de 
reduzir o efeito das reações cruzadas entre 
PCV-1 e PCV-2 (Jestin et al., 2003). 
 
2.5 Controle 

 
 Nos primeiros estágios da circovirose suína 
no Brasil e em vários outros países, houve 
muita dificuldade em controlar os surtos a 
campo, pela pouca experiência da 
comunidade técnica em lidar com uma 
forma desconhecida de manifestação 
patológica. Paralelamente, a inexistência de 
vacinas complicava em muito as decisões 
relativas ao controle. Dessa forma, num 
primeiro momento, a melhor alternativa 
pareceu ser à busca de experiências que 
eventualmente existissem em outros países. 
Nesse sentido, à adequação das granjas 
nacionais às recomendações de Madec foi a 
primeira medida adotada. Posteriormente, 
estudos revelaram novas alternativas de 
controle (Morés et al., 2007). 
 
2.5.1 Recomendações de Madec 
 

Abrangem uma série de medidas de 
manejo incluindo desinfecção eficiente, 
taxas de densidade e lotação adequadas, 
evitar a mistura de animais de múltiplas 
origens, manejo todos dentro - todos fora e 
maximização a ingestão de colostro pelos 
leitões. Além de utilizar programas de 
vacinação adequados às doenças do plantel e 
melhorar o bem estar animal incluindo 
conforto térmico, disponibilidade adequada 
de água e ração. Essas são algumas das 
principais recomendações (Madec et al., 
2000). 

 
2.5.2 Efeito da leitegada 

 
Segundo Segalés et al. (2007), um 

efeito de leitegada está associada à 
mortalidade em granjas afetadas quando o 
baixo título de anticorpos, em porcas, foram 
positivamente relacionados com a 
mortalidade de suínos. Isto sugere que 
anticorpos maternos podem proteger contra 

a mortalidade de leitões. Esta sugestão foi 
anteriormente observada no campo e em 
condições experimentais (Allan et al., 2002; 
McKewon et al., 2005; Ostanello et al., 
2005). No entanto, não foi possível avaliar 
como o equilíbrio entre a viremia por PCV-2 
e o título de anticorpos pode determinar o 
resultado final de mortalidade na prole. De 
qualquer forma, manter um plantel com 
fêmeas com alta titulação de anticorpos e 
garantir uma ingestão adequada de colostro 
são também importantes formas de controle 
(Segalés et al., 2007). 
 
2.5.3 Resistência racial 
 

Foi demonstrado que suínos da raça 
Landrace são mais susceptíveis às infecções 
causadas por PCV-2 do que suínos das raças 
Duroc e Large White. A raça Pietrain 
também foi considerada resistente à infecção 
(Opriessnig et al., 2009b). A causa para as 
diferenças raciais permanece indefinida, 
embora tem sido sugerido que animais de 
crescimento mais lento poderiam ser menos 
afetados (Opriessnig et al., 2009b). 
 
2.5.4 Plasma suíno 
 
 O uso de plasma suíno ultrafiltrado 
obtido pelo método do “spray dried” em 
rações de leitões tem se mostrado eficiente 
em prevenir possíveis efeitos da infecção 
pelo circovírus. Esse tipo de aditivo 
alimentar possui imunoglobulinas, 
peptídeos, fatores de crescimento e outros 
nutrientes que possuem atividade biológica e 
que poderiam explicar seu efeito antiviral. 
Provavelmente, a melhora de desempenho 
dos leitões suplementados com plasma seja 
devida, principalmente, à ação de 
imunoglobulinas no intestino e a alta 
qualidade de sua proteína, constituindo-se 
em um ingrediente importante na 
alimentação de leitões após o desmame 
(Morés et al., 2007).  
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2.5.5 Vacinação 
 

A primeira vacina comercial 
disponível contra PCV-2 foi baseada na 
abordagem clássica de vírus íntegro 
inativado e adjuvante (Reynaud et al., 2004). 
Este produto é o único registrado para uso 
em animais adultos (marrãs e porcas), sendo 
recomendada aplicação de duas doses antes 
do acasalamento ou inseminação artificial e 
de uma dose após cada parto (Joisel et al., 
2007). Em contrapartida, três vacinas 
comerciais para uso em leitões de 3-4 
semanas de idade ou leitões mais velhos 
estão disponíveis em diferentes partes do 
mundo. Duas delas correspondem a vacinas 
geneticamente modificadas de PCV-2 com 
base na expressão da proteína Cap no 
sistema de expressão em Baculovírus 
(Fachinger et al., 2008; Fort et al., 2008). A 
quarta vacina disponível no mercado é um 
produto geneticamente modificado baseado 
em um vírus quimérico contendo como 
espinha dorsal o genoma do circovírus suíno 
tipo 1, mas substituindo seu gene ORF2 pelo 
ORF2 de PCV-2 (Fenaux et al., 2004). 
Recentemente, a administração de vírus 
quiméricos vivos demonstrou ser eficiente 
no controle experimental com desafio por 
PCV-2, abrindo a possibilidade de obtenção 
de vacinas comerciais vivas atenuadas 
(Gillespie et al., 2008).  

Além das vacinas comerciais 
atualmente disponíveis, diferentes protótipos 
de vacinas foram desenvolvidas durante os 
últimos seis anos. Entre elas incluem, a 
expressão da proteína recombinante cap em 
diferentes bactérias como Escherichia coli 

(Liu et al., 2000) ou em Lactococcus lactis 
(Wang et al., 2008), e em sistemas de vetor 
viral incluindo Adenovírus recombinante 
(Wang et al., 2006), Baculovírus (Fane et 

al., 2008) ou vírus atenuado da doença de 
Aujeszky (ADV) (Song et al., 2007). No 
entanto, a maioria desses estudos, realizados 
em ratos e/ou suínos, os animais não foram 
posteriormente desafiados com PCV-2 e, 
portanto, a capacidade de proteção da vacina 
não foi avaliada. Vacinação com DNA, 

também tem sido abordada como potencial 
candidato (Blanchard et al., 2003; Fane et 

al., 2008; Shen et al., 2008), embora alguns 
dos resultados tenham sido obtidos apenas 
em ratos.  

Em condições de campo, todas as 
vacinas comerciais contra PCV-2 foram 
capazes de reduzir o impacto SRPD através 
da redução significativa das taxas de 
mortalidade e de refugagem. Além disso, 
maior média ganho de peso diário e 
diminuição na freqüência das co-infecções 
foram observados em suínos imunizados 
(Cline et al., 2008; Fachinger et al., 2008; 
Horlen et al., 2008; Kixmoller et al., 2008; 
Desrosiers et al., 2009). Pouco se sabe sobre 
o mecanismo pelo qual elas são capazes de 
proteger contra o desenvolvimento da 
SRPD. Entretanto, há indícios que elas 
sejam capazes de induzir respostas de 
anticorpos neutralizantes, bem como uma 
resposta imune celular (Fort et al., 2008; 
Opriessnig et al., 2008; Fort et al., 2009). 
 
3. MATERIAL E MÉTODOS 
  
 Antes da aplicação do tratamento 
experimental, foi realizado o perfil 
sorológico da granja através da análise de 
150 soros pertencentes as seguintes 
categorias: porcas e leitões da maternidade, 
creche, recria e terminação, sendo coletadas 
30 amostras de cada categoria. O título de 
anticorpos foi determinado através da 
técnica de imunoperoxidade em 
monocamada de células (IPMA), adaptada 
de Ellis et al. (1998), onde soros com quatro 
diluições (1:20-1:5120) foram incubados por 
1 h em 37 °C, sob uma monocamada de 
células PK-15 infectadas por PCV-2 e, em 
seguida, lavadas com PBS-Tween. O 
conjugado anti-IgG de suíno com a enzima 
peroxidase foi adicionada e incubada por 
uma hora. Amino-etil-carbazol (Sigma 
Chemical) foi usado como substrato. Os 
títulos foram classificados como: <20, 
negativo; 20-80, baixo; 320-1280, médio e 
≥5120, alto. 
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3.1 Seleção dos animais 
 
Utilizou-se no experimento 1140 

leitões recém desmamados, sendo 592 
leitões (média de 20 por baia) e 548 leitoas 
(média de 30 por baia), entre 24 a 28 dias de 
idade, saudáveis e não vacinados 
anteriormente contra circovirose suína. Estes 
animais, até o desmame, recebiam 
medicação parenteral e oral aplicadas 
individualmente. Ao final, haviam 571 
animais no grupo controle e 569 no grupo 
vacinado. Os animais foram selecionados de 
quatro lotes sequenciais, em uma granja 
multiplicadora localizada no município de 
Itapiranga - Santa Catarina. Com um total de 
560 matrizes provenientes de um 
cruzamento entre as raças Landrace e Large 
White, a granja de ciclo completo possuía 
diagnóstico clínico e laboratorial de 
circovirose suína e taxa de mortalidade, 
entre o desmame e o abate, de 6% (sendo 
esta mortalidade relacionada primariamente 
com circovirose suína). O rebanho era 
vacinado contra Haemophilus parasuis, 

Streptococcus suis e Mycoplasma 

hyopneumoniae. O alojamento, alimentação 
e manejo geral dos animais ocorreram 
segundo a rotina estabelecida na granja 
sendo que, as instalações e programas de 
arraçoamento dos leitões eram diferentes das 
leitoas, já que estas eram destinadas para 
reposição de marrãs e os leitões para o abate. 
O experimento foi desenvolvido durante o 
período de Abril a Outubro de 2008.  
 
3.2 Tratamento experimental 

 
No dia anterior ao desmame, cada 

animal foi pesado, identificado através de 

brincos numerados e separados por sexo. 
Após balanceamento por peso, 
randomização e separação dos animais, as 
baias foram sorteadas para o recebimento do 
tratamento experimental (vacinado ou 
controle). O grupo tratado (275 fêmeas e 
294 machos) recebeu a vacina viral 
convencional contra PCV-2 (2.1 antígeno 
ELISA unidades - Circovac®), reconstituída 
com adjuvante oleoso no momento da 
aplicação. Já o grupo controle recebeu 
solução fisiológica estéril. A administração 
foi realizada por meio de injeção 
intramuscular, na região anterior do pescoço 
do lado direito, no volume de 0,5 ml por 
animal, em dose única, ao desmame. Ao 
final havia dois grupos de animais vacinados 
e dois grupos de animais controle (machos e 
fêmeas). Frente as diferentes condições de 
arraçoamento e ambiente não foi possível a 
comparação dos resultados entre machos a 
fêmeas. 
  
3.3 Avaliação da segurança 

 
No inicio do ensaio, em cada grupo 

experimental (total de 16) foram 
selecionados aleatoriamente 5 animais, dos 
quais foram identificados os brincos e 
avaliados quanto à presença de reações 
locais e sistêmicas. Para isto, temperatura 
retal, apetite (normal, diminuído ou 
ausente), comportamento (normal, letárgico, 
inconsciente ou morto) e tamanho e tipo de 
lesões foram avaliados e registrados 
anteriormente à vacinação, quatro horas 
após a aplicação e diariamente até o quarto 
dia. Sendo que ao final, os animais avaliados 
estavam distribuídos segundo a Tabela 1. 
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Tabela 1 – Animais selecionados para avaliação da segurança vacinal 

 FÊMEAS MACHOS 

SEMANA CONTROLE VACINADO CONTROLE VACINADO 

1 5 5 5 5 

2 5 5 5 5 

3 5 5 5 5 

4 5 5 5 5 

TOTAL 20 20 20 20 

 
 

3.4 Avaliação da eficácia 
 

Primariamente, os itens 
determinantes de eficácia avaliados foram os 
índices de desempenho e taxa de 
mortalidade. Já dentre os indicadores de 
eficácia secundários, estão os índices de 
tosse e  
 
espirro, índice para pneumonia (IPP), 
freqüência de diarréia e uso de tratamentos 
antibióticos. Além disso, lesões 
anatomopatológicas, histopatológicas e 
marcação imuno-histoquímica foram 
descritas nos animais que morreram 
naturalmente durante o período 
experimental. 
 
3.4.1 Indicadores de eficácia primários 
 
3.4.1.1 Avaliação de desempenho 
 
Foram realizadas pesagens diárias da ração 
fornecida para cada baia, desde o desmame 
até o abate. Além disso, houve pesagens 
individuais dos animais com verificação do 
número de brinco, em três momentos 
distintos: na desmama (28 dias), na saída da 
creche (67 dias) e na terminação (150 dias). 
Todo leitão com peso abaixo de 75% da 
média do lote foi considerado refugo. Desta 
forma, foi possível o cálculo de importantes 

índices de desempenho como ganho de peso 
diário e taxa de refugagem.  
3.4.1.2 Taxa de mortalidade  
 

Os animais que morreram 
naturalmente durante o período experimental 
foram devidamente registrados, para cálculo 
da taxa de mortalidade segundo a categoria 
animal (creche ou terminação), idade, sexo, 
grupo experimental e causa mortis. Além 
disso, todos foram submetidos à necropsia 
seguido de coleta de amostras para exame 
histopatológico e imuno-histoquímico. 

 
3.4.1.3 Avaliação macroscópica 
 

Foi realizada necropsia completa e 
criteriosa dos animais mortos naturalmente 
com registro em relatórios e fotografias. Ao 
final, fragmentos de fígado, rim, baço, 
linfonodos, tonsila e pulmão com ou sem 
lesões macroscópicas, foram fixados em 
solução de formol tamponado (pH 7,2) a 10 
% e, posteriormente, submetidos ao 
processamento histológico de rotina. 

 
3.4.1.4 Avaliação histológica  
 

Os tecidos embebidos e incluídos 
em parafina foram cortados em micrótomo 
com 4,5µm de espessura e transferidos para 
lâminas de vidro. As lâminas para histologia 
foram coradas por hematoxilina-eosina, 
sendo, posteriormente, analisadas ao 
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microscópio óptico. Foram consideradas 
como lesões histopatológicas consistentes 
com a infecção por PCV-2 a depleção 
linfóide, histiocitose, presença de células 
gigantes multinucleadas, corpúsculos de 
inclusão citoplasmáticos, entre outras. A 
intensidade da lesão foi classificada em 4 
escores: 0=normal, 1=discreta, 2=moderada 
e 3=severa. O tipo de lesão também recebeu 
classificação por escores, variando de 
acordo com o tecido envolvido. 
 
3.4.1.5 Avaliação imuno-histoquímica 
 
Os linfonodos com alterações histológicas 
compatíveis com circovirose suína foram 
selecionados e submetidos à avaliação 
imuno-histoquímica. Para isso, cortes de 
4,5µm foram transferidos para lâminas 
silanizadas. Após desparafinados, os tecidos 
foram submetidos à  técnica de 
Streptavidina-Peroxidase (LSAB plus, 
DAKO) usando anticorpo policlonal anti-
PCV-2 (Dr. Pat Halbur, Iowa State 
University). A marcação foi revelada com 
amino-etil-carbazol (AEC, Sigma) e 
coloração de fundo com Hematoxilina de 
Harris. Através da avaliação em microscópio 
óptico as marcações positivas foram 
classificadas segundo Grau-Roma et al. 
(2009), nos seguintes graus: Grau 1, 
marcação discreta focal ou multifocal em 
menos de 25% dos folículos linfóides; Grau 
2, marcação localizada exclusivamente nos 
folículos linfóides (25-50%) ou nas áreas 
interfoliculares (25-50%); Grau 3, marcação 
maior que 50% na área folicular e 
parafolicular e Grau 4, marcação difusa. 
 
3.4.2 Indicadores de eficácia 
secundários 
 
3.4.2.1 Avaliação dos índices de tosse, 
espirro, diarréia e uso de 
antimicrobianos. 
 

Os índices de tosse, espirro e 
diarréia foram avaliados no dia da desmama, 

30 dias após e semanalmente até o abate. 
Para o cálculo dos índices, foi realizada a 
contagem de tosse e espirro em cada baia 
durante 2 minutos, após movimentação dos 
animais por 1 minuto, sendo repetido este 
procedimento por três vezes e tirando a 
média. Já o índice de diarreia foi realizado 
através da contagem do número de animais 
que excretaram fezes diarréicas, no mesmo 
período em que era realizada a contagem de 
tosse e espirro, e calculando-se a 
porcentagem de animais acometidos. O 
número de tratamentos antibióticos 
aplicados foi devidamente registrado, 
diariamente para todos os grupos de 
tratamento.  
 
3.4.2.2 Avaliação do índice para 
pneumonia (IPP) 

 
Ao abate, a incidência e extensão 

das lesões de consolidação pulmonar foram 
avaliadas em um amostragem de 100 suínos 
machos (50 vacinados e 50 controle). Com o 
intuito de se calcular o índice para 
pneumonia (IPP), os pulmões foram 
classificados por escores com base na área 
de consolidação pulmonar. Sendo, Grau 
0=normal, 1=até 25%, 2=26-50%, 3=51-
75% e 4=maior que 76%, assim como 
recomendado por Morés et al. (2001).  
 
3.5 Avaliação sorológica 
 
 Dos mesmos animais que foram 
submetidos à avaliação da segurança 
vacinal, foram coletadas amostras de sangue 
para avaliação sorológica, em 3 momentos 
distintos:  na desmama, saída da creche e ao 
final da terminação. Desta forma, foi 
analisado um total de 120 soros de animais 
vacinados e 120 de animais controle.  
  
3.6 Análise estatística 
 
 O delineamento experimental foi em 
blocos ao acaso em que respostas 
paramétricas, com transformação 



 24

logarítmica ou não, e distribuição normal 
foram submetidas à análise de variância 
(ANOVA). As variáveis não-paramétricas 
não-pareadas foram avaliadas pelo teste de 
Mann & Whitney e as variáveis não-
paramétricas pareadas foram avaliadas pelo 
teste de Wilcoxon. Quando necessário, a 
frequência das variáveis foi realizada pelo 
teste do qui-quadrado. Todas as análises 
foram realizadas através do programa 
estatístico SAS 8.0 (SAS Institute, Inc., 
Carolina do Norte, USA). Considerou-se a 
diferença entre grupos experimentais com 
p≤0,05 como significativa. 
 
4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
4.1 Avaliação da segurança 
 

Durante as observações antes e após 
a aplicação do tratamento experimental, 
100% (40/40) das fêmeas, apresentaram 
comportamento e apetite normais e 10% 
(2/20) das fêmeas do grupo vacinado 
apresentaram lesão no local da aplicação, 
menor que 5cm de diâmetro, do tipo eritema, 
nos dias 2, 3 e 4 após aplicação. Já dentre os 
machos, 100% (20/20) dos animais controle 
também apresentaram comportamento e 
apetite normais, e 5% (1/20) do grupo 
vacinado apresentou comportamento 
letárgico e anorexia, no segundo dia após 
aplicação. Além disso, 5% (1/20) do grupo 
controle e 10% (2/20) do grupo vacinado 
apresentaram lesão, no local da aplicação, 
menor que 5cm de diâmetro do tipo placa 
(área avermelhada e elevada), nos dias 2 e 3. 

As variações de temperatura foram 
semelhantes em ambos os grupos de 
tratamento em todos os dias avaliados. 
Sendo que, não houve alterações 
significativas tanto de reações sistêmicas 
quanto locais, no grupo controle e vacinado, 
tanto de machos quanto de fêmeas. 
 
4.2 Avaliação da eficácia 
 
4.2.1 Indicadores de eficácia primários 
 
4.2.1.1 Avaliação de desempenho 
 

As tabelas 2, 3 e 4 demonstram o 
peso, GPD médio e taxa de refugagem, 
respectivamente. Nenhuma diferença 
significativa foi verificada no peso final, 
GPD e taxa de refugagem, tanto nas fêmeas 
quanto nos machos, durante o período da 
creche. Entretanto, na terminação os machos 
do grupo vacinado demonstraram diferença 
estatística no peso final (p=0,029) e GPD 
(p=0,027), sendo superior ao grupo controle. 
O mesmo não foi observado nas fêmeas, 
porém para peso final na terminação foi 
verificada tendência de melhores resultados 
(p=0,07). Além disso, é importante salientar 
que as taxas de refugagem no período da 
creche e terminação foram altos, tanto para 
os machos quanto para as fêmeas, sendo que 
o ideal é de 1% (Straw et al., 2006). Em 
adição, a refugagem foi mais freqüente e 
expressiva na creche, quando comparada 
com a terminação.  

 
 

Tabela 2 – Peso médio na saída da creche e final de acabamento. 
 Fêmeas  Machos 

Tratamento Creche (67 dias) Terminação (149 dias)  Creche (67 dias) Terminação (155 dias) 
Controle 22,126 ± 1,986 a 86,807 ± 5,716 a  23,432 ± 5,837 a 104,234 ± 17,042 b 
Vacinado 22,876 ± 3,018 a 88,312 ± 5,640 a  24,081 ± 5,812 a 106,970 ± 15,337 a 

p 0,355 0,070  0,211 0,029 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através de análise de variância com valor de 
 p ≤005. 
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Tabela 3 – Média de ganho de peso diário médio na saída da creche e final de acabamento. 
 Fêmeas Machos 

Tratamento Creche (67 dias) Terminação ( 149 dias)  Creche (67 dias) Terminação (155 dias) 
Controle 0,371 ± 0,022 a 0,797 ± 0,034 a  0,404 ± 0,055 a 0,891 ± 0,002 b 
Vacinado 0,388 ± 0,042 a 0,806 ± 0,042 a  0,420 ± 0,044 a 0,916 ± 0,012 a 

p 0,372 0,408  0,232 0,027 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através de análise de variância com valor de 
 p ≤ 0, 05. 
 

Tabela 4 – Taxa de refugagem (%) na creche e terminação. 
 Fêmeas Machos 

Tratamento Creche Terminação  Creche Terminação 
Controle 9,560 (26/272) a 4,720 (12/254) a  8,650 (25/289) a 4,760 (13/273) a 
Vacinado 7,010 (19/271) a 4,530 (12/259) a  8,330 (24/288) a 3,700 (10/270) a 

p 0,282 0,961  0,891 0,540 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através de análise de variância com 
valor de p ≤ 0, 05. 

 
4.2.1.2 Taxa de mortalidade  
 

As taxas de mortalidade foram 
calculadas separadamente nas fases de 

creche e recria/terminação (Tabela 5). Não 
houve diferença estatística entre os grupos 
experimentais, tanto para as fêmeas quanto 
para os machos.  

 
 
 

Tabela 5 – Taxa de mortalidade (%) na creche e terminação. 

 
Fêmeas 

 
 Machos 

Tratamento Creche 
 

Recria/Terminação  Creche Recria/Terminação 

Controle 0,420 ± 0,847 a 
(1/273) 

6,915 ± 3,877 a 
(18/272) 

 
3,090 ± 0,935 a 

(9/298) 
5,572 ± 1,109 a 

(16/289) 
Vacinado 1,180 ± 1,600 a 

(3/275) 
4,380 ± 6,061 a 

(13/272) 
 

1,917 ± 1,488 a 
(6/294) 

6,390 ± 1,509 a 
(18/288) 

p 0,508 
 

0,566 
 

 
0,403 

 
0,456 

 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através de análise de variância com valor 
de p ≤ 0, 05. 

 
 

4.2.1.3 Avaliação macroscópica 
 

A avaliação macroscópica foi 
realizada em 56 animais, sendo que todos 
morreram naturalmente. Desses, 37 animais 
apresentaram sinais típicos da Síndrome da 
refugagem pós-desmame, sendo 66,7% (6/9) 

de fêmeas do grupo controle e 76,9% 
(10/13) do grupo vacinado. Já dentre os 
machos, 64,3% (9/14) no grupo controle e 
60,0% (12/20) no grupo vacinado foram 
avaliados. As lesões consideradas 
compatíveis com circovirose suína foram o 
não-colapso  
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pulmonar, áreas multifocais brancacentas 
nos rins e fígado, esplenomegalia, 
linfadenomegalia, úlceras gástricas e palidez 
generalizada. A freqüência e representação 
das principais lesões observadas encontram-
se na Tabela 6 e Figura 1. Não houve 
diferença significativa entre os diferentes 
grupos de tratamento. Outros tipos de lesões 

não compatíveis diretamente com a 
circovirose suína também foram verificados 
em alta proporção em todos os grupos de 
tratamento, sendo hérnias inguinais, 
poliserosite fibrinosa, enterite hemorrágica, 
gastrite, abscessos multifocais e edema 
generalizado, as mais frequentemente 
encontradas.  
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Tabela 6 – Frequência das principais alterações macroscópicas. 
 

 
Alterações  

macroscópicas 

Fêmeas Machos 

Controle  Vacinado Controle  Vacinado 

Número de  
animais  
(n=9) 

Frequência  
(%) 

 
Número de  

animais  
(n=13) 

Frequência 
 (%) 

Número de 
animais 
 (n=14) 

Frequência 
 (%) 

 
Número de 

animais  
(n=20) 

Frequência 
(%) 

Palidez generalizada 3 33,3  4 30,7 7 50  6 30 

Pulmões não-
colapsados 

7 77,8  8 61,5 8 57,1  12 60 

Linfadenomegalia 5 55,6  7 53,8 6 42,9  9 45 

Esplenomegalia 4 44,4  6 46,1 6 42,9  11 55 

Úlceras gástricas 5 55,6  7 53,8 6 42,9  9 45 

Rim com focos  
Brancacentos 

 
5 55,6  7 53,8 7 50  10 50 

Fígado com focos 
brancacentos 

5 55,6  8 61,5 8 57,1  11 55 

Outras lesões 2 22,2  4 30,7 5 35,7  6 30 
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Figura 1: Lesões macroscópicas de circovirose observadas nos leitões. A – Fígado: Áreas multifocais brancacentas; B – Pulmão: Não-
colapsamento pulmonar associado à intenso edema e áreas de consolidação; C – Linfadenomegalia; D – Esplenomegalia; E – Rim: Áreas 
multifocais brancacentas e F – Estômago: Úlceras gástricas. 
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4.2.1.4 Avaliação histológica  
 

Os principais achados 
histopatológicos nos linfonodos, baço, 
tonsila, pulmão, rim e fígado estão 
resumidos na tabela 6 e representados na 
figura 2. Sete (7) animais foram excluídos 
da avaliação histopatológica devido a má 
conservação do material. Nos tecidos 
linfóides (tonsila, baço e linfonodo), a 
depleção linfóide foi frequente em todos os 
grupos experimentais, sendo observada 
principalmente no baço e linfonodo, com 
intensidade moderada. Contudo, apenas 
fêmeas do grupo controle, apresentaram 
depleção linfóide severa no linfonodo. A 
histiocitose moderada também foi 
freqüentemente observada nos tecidos 
linfóides de todos os grupos de tratamento. 
Sendo que, no baço, fêmeas do grupo 
controle e machos do grupo vacinado, 
apresentaram histiocitose discreta. Formação 
de células gigantes multinucleadas (CGMN) 
e presença de corpúsculos de inclusão (CI) 
citoplasmáticos em histiócitos, foram 
observados no linfonodo e baço, porém em 
um pequeno número de casos (CGMN=7 e 
CI=3). Dentre as outras lesões observadas, 
não características da circovirose suína, 
estão hiperplasia linfóide no baço, linfonodo 
e tonsila; esplenite, peri-esplenite, tonsilite e 
linfadenite supurada, hemorragia e 
congestão em linfonodos. 

Nos pulmões, a lesão mais freqüente 
foi pneumonia intersticial moderada linfo-
histiocitária, sendo semelhante em todos os 
grupos. Histiocitose associada à pneumonia 
intersticial ocorreu principalmente no grupo 
das fêmeas, sendo 20,0 e 23,1% no grupo 
controle e vacinado, respectivamente.  
Outras lesões observadas com menor 
frequência foram pneumonia, 
broncopneumonia, bronquite, pleuro-
pneumonia fibrinosa e edema, com graus 
variados de infiltrado inflamatório linfo-
histiocitário e neutrofílico. Nos rins, as 
lesões mais frequentes eram nefrite, nefrite 
interticial e glomerulonefrite sem que 
houvesse predomínio de qualquer uma delas 

e apresentando, principalmente, infiltrado 
linfo-histiocitário multifocal. Entretanto, 
considerou-se a nefrite intersticial linfo-
histiocitária como sendo mais característica 
na circovirose suína. Essa variou de discreta 
a moderada em todos os grupos de 
tratamento e estava associada à histiocitose 
moderada em apenas uma fêmea do grupo 
vacinado. Já no fígado, a hepatite periportal 
linfo-histiocitária discreta foi a alteração 
mais freqüente em todos os grupos 
experimentais. Com menor freqüência, 
hepatite centro-lobular e aleatória, com 
graus variados de infiltrado inflamatório 
linfo-histiocitário e neutrofílico. 
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Tabela 7 – Freqüência das principais lesões histopatológicas. 

 
Lesões histopatológicas 

Fêmeas Machos 

Controle   Vacinado Controle   Vacinado 

Número de 
animais (n=6) 

Frequência 
(%) 

 
Número de 

animais 
(n=12) 

Frequência 
(%) 

Número de 
animais 
(n=14) 

Frequência 
(%) 

 
Número de 

animais 
(n=17) 

Frequência 
(%) 

Baço           
    Depleção linfóide 2 33,3  8 66,7 5 38,9  7 38,9 
    Histiocitose 3 50  2 16,7 2 16,7  5 27,8 
    Combinado    depleção/histiocitose 2 33,3  2 16,7 1 5,6  2 11,1 
Linfonodo           
    Depleção linfóide 1 20  9 78,2 9 66,7  12 68,4 
    Histiocitose 4 60  7 61,5 5 38,1  8 47,4 
    Combinado depleção/histiocitose 1 20  4 30,8 5 33,3  7 42,1 
Tonsila           
    Depleção linfóide 0 0  4 30,8 4 31,6  7 38,5 
    Histiocitose 0 0  3 25 1 5,3  1 6,3 
    Combinado depleção/histiocitose 0 0  2 12,5 1 5,3  1 7,7 
Pulmão           
    Pneumonia Intersticial 4 60  7 61,5 4 31,6  9 50 
    Histiocitose 1 20  3 23,1 1 5,3  0 0 
    Combinado PI e Histiocitose 1 20  3 23,1 1 5,3  0 0 
Rim            
    Nefrite Intersticial 1 16,7  2 16,7 3 20  5 27,8 
    Histiocitose 0 0  2 16,7 0 0  1 5,6 
    Combinado NI e Histiocitose 0 0  1 8,3 0 0  0 0 
Fígado           
    Hepatite periportal (HPP) 1 16,7  2 15,4 6 42,1  4 23,5 
    Histiocitose 1 16,7  0 0 1 10,5  0 0 

    Combinado HPP e Histiocitose 1 16,7  0 0 2 12,5  0 0 
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Figura 2: Lesões histopatológicas da circovirose. A, Tonsila - Depleção linfóide moderada, HE, 100X; B, Fígado - Hepatite peri-portal, HE, 100X; 
C, Baço - Depleção linfóide intensa, histiocitose e células gigantes multinucleadas, HE, 100X; D, Pulmão - Pneumonia intersticial, HE, 40X; E, Rim 
– Nefrite intersticial, HE, 100X e F, Linfonodo – Depleção linfóide intensa, histiocitose, células gigantes multinucleadas e corpúsculos de inclusão 
citoplasmáticos, HE,  100X (no detalhe corpúsculos de inclusão citoplasmáticos (seta), HE, 400X). 
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4.2.1.5 Avaliação imuno-histoquímica 
 
Trinta e oito linfonodos de 

diferentes animais que apresentaram 
depleção linfóide de moderada a severa e/ou 
histiocitose foram submetidos à detecção de 
PCV-2 através da imuno-histoquímica. Nas 
fêmeas do grupo controle, 75,0% (3/4) dos 
animais tiveram marcação positiva em Grau 
1. Já no grupo das fêmeas vacinadas 50,0% 
(6/12) tiveram marcação positiva, sendo um 
animal em Grau 1, quatro animais, 
distribuidos igualmente, entre os Graus 2 e 
3, e um animal em Grau 4. Dentre os 

machos, o grupo controle apresentou 66,7% 
(6/9) de marcação positiva, sendo três 
animais Grau 1, um animal Grau 2 e dois 
animais Grau 4. Já nos machos vacinados, 
69,2% (9/13) apresentaram marcação 
positiva, sendo cinco animais em Grau 1, um 
em Grau 2, dois em Grau 3 e um em Grau 4. 
O baixo número de linfonodos com lesões 
que foram submetidos à detecção imuno-
histoquímica não permitiu uma correlação 
entre a intensidade de depleção linfóide e o 
grau de marcação positiva. As marcações 
detectadas pela imunoistoqúimica estão 
representadas na figura 3. 

 

                 
 

Figura 3: Linfonodo: Circovirose suína – Imuno-histoquímica. A – Observa-se marcação negativa, 
100X (no detalhe, 200X) –  Macho do Grupo Vacinado; B - Observa-se marcação positiva vermelha em 
células infectadas, 100X (no detalhe, 200X) –  Macho do Grupo Controle. 

 
 

4.2.2 Indicadores de eficácia 
secundários 
 
4.2.2.1 Avaliação dos índices de tosse, 
espirro, diarreia e número de 
tratamentos antibióticos 
 

Nas fêmeas, os espirros foram mais 
frequentemente observados do que a tosse e 
a diarreia. Já para os machos, a incidência de 
tosse, espirro e diarréia foram semelhantes. 
Entretanto, os índices de tosse, espirro e 
diarreia não diferiram estatisticamente entre 
os grupos experimentais, tanto nas fêmeas 
quanto nos machos (Tabela 8). 

 
 
 
 
 
 
 
 

A B 
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Tabela 8 – Índice de tosse, espirro e diarreia. 

Tratamento 
Índice de tosse (%) 

Fêmeas Machos 

Controle 0,833 ± 0,945 a 2,836 ± 1,928 a 

Vacinado 1,556 ± 1,743 a 2,437 ± 2,465 a 

p 0,495 0,61 
 
 

Tratamento 
Índice de espirro (%) 

Fêmeas Machos 

Controle 4,778 ± 2,930 a 2,899 ± 2,140 a 

Vacinado 4,222 ± 1,743 a 3,689 ± 3,024 a 

p 0,768 0,353 
 
 

Tratamento 
Índice de diarreia (%) 

Fêmeas Machos 

Controle 1,611 ± 2,085 a 1,323 ± 1,900 a 

Vacinado 1,944 ± 2,035 a 2,108 ± 2,635 a 

p 0,302 0,566 
 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através do teste de Mann & Whitney com valor de 
p ≤ 0, 05. 

 
 
 

 Dentre os medicamentos aplicados 
individualmente estão incluídos 
principalmente antibióticos (sulfa-
trimetoprim, amoxilina e enrofloxaxina) e 
anti-inflamatórios.  Não houve diferença 

significativa entre o número médio de 
animais medicados entre o grupo vacinado e 
controle, tanto dos machos quanto das 
fêmeas (Tabela 9). 

 
 

Tabela 9 – Número de médio de animais medicados por dia de aplicação. 
Tratamento Fêmeas Machos 

Controle 7,089 ± 6,313 a 2,312 ± 1,447 a 
Vacinado 7,017 ± 4,611 a 3,562 ± 2,780 a 

p 0,481 0,255 
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através do teste de Mann & Whitney  com valor de 
p ≤ 0, 05. 

 
 
 
 

4.2.2.2 Avaliação do índice para 
pneumonia (IPP) 
 

A tabela 10 apresenta a área média e 
prevalência de consolidação pulmonar, e o 
índice para pneumonia (IPP). A frequência 
de pulmões com lesões de hepatização foi 
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alta em ambos os grupos. Entretanto, a área 
média de lesões foi considerada baixa 
(Escore 1). Não houve diferença estatística 

entre os grupos de tratamento para nenhuma 
dessas variáveis. 

 
Tabela 10 – Área e frequência de pneumonia. 

Tratamento Área (%) Pulmões com lesão (%) IPP 
Controle 3,714 ± 6,708 a 67,600 a 1,048 
Vacinado 6,075 ± 8,863 a 80,900 a 0,784 

p 0,136 0,172  
Letras distintas na coluna indicam diferença estatística através de análise de variância  com valor de p≤ 
0,05. IPP – Índice para pneumonia 

 
 
 

4.3 Avaliação sorológica 
 
4.3.1 Perfil sorológico 
 

O perfil sorológico da granja foi 
determinado através da técnica de IPMA 
(Imuno-peroxidase em monocamada de 
células) nas diferentes categorias, num 
estudo transversal. Os resultados, segundo 
cada categoria animal, estão representados 
na Figura 4. Nas porcas, 50,0% dos soros 
apresentaram titulação de 1:320 e 1:1280, 

sendo considerados como médio. O restante 
dos soros apresentaram titulação baixa. 
Entre os leitões da maternidade, 57,9% dos 
soros apresentaram titulação média 
(variando de 1:320 a 1:1280). O restante 
apresentou titulação baixa (1:80). Nas outras 
fases de creche, recria e terminação, o título 
de anticorpos aumentou progressivamente 
sendo que, a soroconversão com altos títulos 
ocorreu na terminação (33,3% com título de 
1:5120). 

 

 
Figura 4 – Perfil sorológico da granja. Os títulos foram classificados como: <20, negativo; 20-80, 
baixo; 320-1280, médio e ≥5120, alto. 
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4.3.2 Sorologia nos grupos 
experimentais 
 

O comportamento do título de 
anticorpos anti-PCV-2 dos grupos vacinado 
e controle foram semelhantes tanto nas 
fêmeas quanto nos machos, nos três 
momentos avaliados. Na desmama, os 
animais apresentaram uma mediana de 
1:320, sendo considerado um título médio de 
anticorpos. Já na saída da creche o título 
apresentado pelos animais foi considerado 

baixo, cuja mediana foi de 1:20. Ao final, o 
título dos animais na terminação foi de 
1:1280 e 1:3200 para as fêmeas do grupo 
controle e vacinado, respectivamente; e 
1:5120 e 1:3200 para os machos do grupo 
controle e vacinado, respectivamente. 
Apesar dessa variação, o título de anticorpos 
na terminação não diferiu significativamente 
entre os grupos experimentais, tanto nas 
fêmeas quanto nos machos, e foram 
considerados como alto (Tabela 11 e Figuras 
5, 6, 7 e 8). 

 
 
 
 

Tabela 11 – Média de títulos de anticorpos anti-PCV-2 obtidos por faixa etária*. 

  Fêmeas   Machos 

 Tratamento Desmama Creche Terminação   Desmama Creche Terminação 

controle 8,263 a 4,034 a 10,580 a  8,041 a 4,582 a 11,102 a 
vacinado 8,560 a 4,775 a 10,919 a  8,399 a 4,797 a 10,887 a 

p 0,509 0,097 0,212   0,763 0,853 0,682 
* Média geométrica dos títulos após transformação logarítmica (log2(Tit + 1). Letras distintas na 
coluna indicam diferença estatística através do teste de Mann & Whitney com valor de p ≤ 0, 05. 

 
 
 
 
 

 
Figura 5 – Média de título de anticorpos obtidos nas fêmeas*. *Média geométrica dos títulos após 
transformação logarítmica (log2(Tit + 1). 
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Figura 6 – Perfil sorológico das fêmeas. Os títulos foram classificados como: <20, negativo; 20-80, 
baixo; 320-1280, médio e ≥5120, alto. V: grupo vacinado e C: grupo controle. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 Figura 7 – Média de título de anticorpos obtidos nos machos*. *Média geométrica dos títulos após 
transformação logarítmica (log2(Tit + 1). 
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Figura 8 – Perfil sorológico dos machos. Os títulos foram classificados como: <20, negativo; 20-80, 
baixo; 320-1280, médio e ≥5120, alto. V: grupo vacinado e C: grupo controle. 

 
 
 
Em resposta as perdas econômicas 

relacionadas à circovirose suína, vacinas 
comerciais contra a infecção por PCV-2 tem 
sido avaliadas em várias partes do mundo. O 
presente trabalho relata a segurança e 
eficácia da aplicação em leitões de uma 
vacina comercial viral convencional 
(Circovac®) contra a circovirose suína, num 
rebanho multiplicador. 
 A avaliação da segurança clínica 
incluiu testes para determinar a toxicidade 
direta dos componentes da formulação e do 
potencial da vacina provocar efeitos 
colaterais. Para isso, mortalidade, sinais 
clínicos, consumo de ração e temperatura 
foram observados e mensurados 
sistematicamente antes e após a aplicação. 
As alterações sistêmicas e locais observadas 
após a aplicação da vacina não foram 
significativas, demonstrando segurança 
quando aplicada, em dose única de 0,5ml, 
em leitões ao desmame. Estes resultados 
estão de acordo com o observado por outros 
autores, ao testarem a mesma vacina em 
leitões ao desmame (Opriessnig et al., 
2009a; Pejsak et al., 2009). Além disso, um 
estudo recente demonstrou uma ampla 

margem de segurança da dose vacinal, 
quando 2ml desta mesma vacina foram 
aplicados por via intramuscular em leitões 
ao desmame sem que se observasse reações 
reações pós-vacinais (Opriessnig et al., 
2009a).  
 O peso final na creche e terminação, 
o ganho de peso diário (GPD) e taxa de 
refugagem são considerados parâmetros de 
mensuração prática para determinar a 
eficácia da vacinação em um grande número 
de animais. Dentre os indicadores primários 
de eficácia vacinal, os resultados do presente 
estudo demonstraram um aumento 
significativo no peso final e GPD, no grupo 
dos machos vacinados quando comparado ao 
grupo controle. Entretanto, nenhuma 
diferença estatística quanto a taxa de 
mortalidade foi verificada, tanto nos machos 
quanto nas fêmeas. Estes resultados 
concordam com outros relatos, sob 
condições de campo (Fachinger et al., 2008; 
Pejsak et al., 2009). Fachinger et al. (2008) 
investigaram o efeito da vacinação contra 
PCV-2 em suínos que sofriam do complexo 
de doença respiratória suína (PRDC), 
observaram que os animais vacinados 
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tinham significativamente maior peso final e 
GPD quando comparado aos animais 
controle. Entretanto, nenhuma diferença 
estatística quanto à taxa de mortalidade foi 
verificada. Já Pejsak et al. (2009), 
compararam a eficácia de três diferentes 
protocolos de vacinação, antes e depois de 
um surto de SRPD, em um rebanho polonês. 
Foram utilizados os seguintes protocolos: 
vacinação apenas de porcas (duas doses de 
2ml antes do parto), vacinação apenas de 
leitões (dose única de 0,5ml ao desmame) e 
vacinação de porcas e leitões, com vacina 
íntegra inativada (Circovac®). Todos os 
protocolos foram eficazes no controle da 
SRPD durante o surto, quanto a peso ao 
abate, GPD, mortalidade e conversão 
alimentar. Entretanto, antes do surto, houve 
melhora significativa apenas quanto ao peso 
ao abate e GPD. Já outros estudos 
verificaram diferença estatística na taxa de 
mortalidade entre animais vacinados e 
controle (Kixmoller et al., 2008; Segalés et 

al., 2009), também sob condições de campo. 
No presente trabalho, o critério mais 
importante para a seleção da granja estudada 
foi a presença de elevada mortalidade 
associada ao diagnóstico da SRPD. 

Levando-se em conta o significativo 
remanescente de mortalidade no grupo 
vacinado é seguro afirmar que outras 
condições não determinadas estavam 
desempenhando um importante papel na 
mortalidade, provavelmente de uma forma 
não-sinérgica com a vacinação. O fato da 
taxa de mortalidade (6,39 e 5,57%) dos 
animais vacinados e controle, 
respectivamente, durante a engorda ser 
comparável aos dados históricos da granja 
(5,27 – 6,00%) sugerem que os animais 
mantiveram-se com alto desafio. Assim, 
uma potencialização da infecção por PCV-2 
através do estresse dos animais pelo excesso 
de manipulação durante o estudo, pode ser 
uma causa provável desses resultados, tal 
como foi verificado por Fachinger et al. 
(2008) e Pejsak et al. (2009). Além disso, 
apesar da tendência, nenhuma diferença 
estatística quanto ao peso final foi verificada 

nas fêmeas (p=0,07). As condições de 
alojamento desses animais podem explicar 
essa ausência de diferença estatística. As 
baias das fêmeas eram de piso não ripado, 
sendo constituído de concreto e a remoção 
das fezes só ocorria após a saída do lote. 
Desta forma, o material fecal era acumulado 
por toda a fase de recria e terminação, o que 
não ocorria nas instalações dos machos. 
Segundo Caprioli et al. (2006), PCV-2 é 
principalmente transmitido entre suínos 
pelas rotas oro-fecal e/ou oro-nasal. Sendo 
assim, o desafio entre os animais numa 
mesma baia era consideravelmente maior, já 
que o contado direto com as fezes ocorria 
por um longo período na vida dos animais. 
Outro fator importante foi a taxa de lotação 
nas baias das fêmeas tanto do grupo controle 
quanto vacinado (média de 34,25, variando 
de 29 a 38 animais por baia) e a presença de 
apenas um comedouro por baia com espaço 
linear de 4,6cm por animal, sendo possível a 
ingestão de alimentos de apenas quatro 
animais de forma simultânea. Segundo 
Madec (2000), a taxa de lotação 
recomendada é de no máximo 30 animais 
por baia e o espaço linear mínimo por 
animal de 40 kg é de 5,5cm e de um animal 
de 100 Kg é de 7,4cm (Morés et al, 2003). 
Finalmente, devido ao destino final das 
fêmeas, estes animais eram manejados 
frequentemente, com o intuito de selecionar 
os mais adequados para a reposição de 
marrãs. Desta forma, sendo a circovirose 
suína uma doença multifatorial em que 
condições estressantes podem agravar o 
quadro patológico do animal, todos os 
elementos citados acima são capazes de 
explicar a falta de diferença estatística 
encontrada no desempenho das fêmeas.  
 A melhora dos parâmetros de 
produção tem sido relacionada ao uso de 
vacinas contra circovirose suína, assim 
como apresentado acima (Fachinger et al., 
2008; Kixmoller et al., 2008; Opriessnig et 

al., 2008, Opriessnig et al., 2009a; Segalés 
et al., 2009). No entanto, pouco se sabe 
sobre o efeito da vacinação nas lesões 
ocorridas em suínos naturalmente desafiados 
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com o vírus selvagem e na presença da 
SRPD potencial.  Opriessnig et al. (2009a) 
ao testar a eficácia da aplicação de duas 
vacinas (viral convencional e de subunidade) 
contra circovirose suína em leitões SPF 
(specific-pathogen-free), relataram 
linfademegalia discreta em todos os grupos 
de tratamento. Além disso, escores de lesões 
linfóides nos animais vacinados foram 
significativamente menos graves que no 
grupo controle. Já Segalés et al. (2009), ao 
testar uma vacina quimera PCV-2/PCV-1, 
analisou apenas tonsilas, linfonodos 
mesentéricos e inguinais. Todos os cinco 
pontos considerados (depleção linfóide, 
histiocitose, hibridização in situ, 
combinação de depleção linfóide e 
histiocitose, e pontuação final patológica) 
foram menores (p <0,01) nos suínos 
vacinados quando comparados ao controle. 
Esses resultados, eram provenientes de 
suínos aleatoriamente selecionados e 
sacrificados, entretanto lesões 
macroscópicas e microscópicas de tecidos 
linfóides e não-linfóides, de animais mortos 
naturalmente, não foram descritas nem 
analisadas estatísticamente. Desta forma, 
com o objetivo de abranger o conhecimento 
sobre as lesões encontradas em animais 
vacinados, necropsia completa e coleta de 
tecidos linfóides, pulmão, rim, fígado e 
coração para análise histopatológica e 
imuno-histoquímica, foram realizados dos 
animais mortos naturalmente.  
 Linfadenomegalia generalizada, 
não-colapso pulmonar, esplenomegalia, 
palidez e áreas brancacentas multifocais no 
rim e fígado foram consideradas compatíveis 
com a circovirose suína, assim como 
relatado por outros autores (Clark, 1997; 
Rosell et al., 1999).  Todas essas lesões 
foram observadas com alta freqüência em 
ambos os grupos de tratamento, não havendo 
diferença estatística entre eles. Lesões 
microscópicas consistindo de infiltração 
linfo-histiocitária, histiocitose, formação de 
células gigantes multinucleadas e 
corpúsculos de inclusão citoplasmáticos 
também foram observados em diferentes 

tecidos. E assim, como nas lesões anatomo-
patológicas, uma alta freqüência de lesões 
histopatológicas nos tecidos linfóides, 
pulmão, rim e fígado foi encontrada em 
todos os grupos, sem que houvesse diferença 
estatística entre eles. O efeito de redução das 
lesões em tecidos linfóides através da 
vacinação contra PCV-2 foi previamente 
descrito em condições experimentais (Fort et 

al., 2008; Opriessnig et al., 2008; Fort et al., 
2009; Segalés et al., 2009). Segalés et al. 
(2009), ao analisar tecidos de tonsila e 
linfonodos de 300 suínos, aleatoriamente 
selecionados, verificou uma redução 
significativa da severidade das lesões em 
animais vacinados, sob condições de campo. 
Entretanto, como poucos relatos feitos à 
campo estão disponíveis, torna-se difícil a 
comparação dos resultados.  
 Vários métodos foram 
desenvolvidos para detectar PCV-2 nos 
tecidos e correlacionar a sua detecção com a 
presença de lesões. Entre eles, hibridização 
in situ (ISH) e imuno-histoquímica são os 
testes mais usados rotineiramente (McNeilly 
et al., 1996; Rosell et al., 1999). No presente 
estudo, a detecção imuno-
histoquímicaimuno-histoquímica ocorreu em 
uma alta proporção dos animais de ambos 
grupos experimentais com diferentes graus 
de distribuição. Entretanto, essa detecção 
não pôde ser correlacionada estatisticamente 
com as lesões histopatológicas e tratamento 
experimental. É comumente aceito que o 
PCV-2 é onipresente na população de 
suínos, mas não há um consenso sobre a 
prevalência do antígeno de PCV-2 nos 
tecidos de animais sadios e doentes 
(Opriessnig et al. 2007; Ramamoorthy e 
Meng, 2009). Contudo, tem sido 
demonstrado que a vacinação contra PCV-2 
em leitões sob condições de campo é capaz 
de diminuir a proporção de suínos 
infectados, bem como a carga viral, usando 
diferentes metodologias: imuno-
histoquímicaimuno-histoquímica, 
hibridização in situ e PCR em tempo real 
(Fachinger et al., 2008; Horlen et al., 2008; 
Kixmoller et al., 2008; Segalés et al., 2009). 
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Segalés et al. (2009) também não 
encontraram diferença significativa de 
detecção viral entre o grupo vacinado e 
controle, em uma granja das três avaliadas 
pelo método de PCR em tempo real. Desta 
forma, testes mais extensos e frequentes, 
provavelmente, mostrariam diferenças mais 
evidentes entre grupos, como tem sido 
demonstrado em avaliações experimentais 
(Fort et al., 2008; Opriessnig et al., 2008; 
Fort et al., 2009; Opriessnig et al., 2009a).  

Apesar das lesões 
anatomoistopatológicas e detecção imuno-
histoquímica descritas no presente trabalho 
não terem apresentado diferença estatística 
entre o grupo vacinado e controle, não se 
pode afirmar que a vacina não foi eficaz no 
controle das lesões causadas por PCV-2. 
Como todas as avaliações foram realizadas 
em animais que morreram naturalmente, é 
esperada a ocorrência de lesões em ambos 
grupos experimentais. Talvez a evidenciação 
da melhora das lesões devido à vacinação 
seria possível através de uma amostragem 
aleatória e eutanásia de animais nos dois 
grupos experimentais, assim como foi 
realizado por Opriessnig et al. (2008 e 
2009a) e Segalés et al. (2009).  
 Para abranger mais o conhecimento 
sobre o status de saúde dos animais do 
experimento, índices de tosse, espirro e 
diarréia foram avaliados no dia da desmama, 
30 dias após e semanalmente durante as 
fases de recria e terminação, até o abate. 
Todos os três índices foram 
consideravelmente altos em todos os grupos 
experimentais, não apresentando diferença 
estatística entre eles. Ao abate, a freqüência 
de machos com algum tipo de lesão 
pneumônica também foi alta, tanto no grupo 
vacinado (80,9%) quanto controle (67,6%). 
Assim como nos índices de tosse, não houve 
diferença significativa entre os grupos 
experimentais. Segundo Morés et al. (2001), 
há uma correlação positiva não linear entre o 
índice de tosse e o índice de pneumonia 
(IPP). Apesar da caracterização detalhada do 
tipo de pneumonia e identificação do agente 
envolvido não terem sido realizadas, sabe-se 

que os parâmetros de IPP e índice de 
pneumonia são inespecíficos, sendo 
causados por uma série de patógenos 
(Fachinger et al., 2008). Por outro lado, a 
imunossupressão causada por PCV-2 
aumenta a predisposição do indivíduo em 
desenvolver infecções secundárias. Desta 
forma, seja pelo efeito de PCV-2, seja pelo 
efeito de outros patógenos, o desafio 
infeccioso é bastante evidente neste plantel e 
nenhuma melhora vacinal neste contexto foi 
verificada. Além disso, nas descrições 
iniciais da doença, um dos problemas mais 
graves foi a falta de eficiência dos 
tratamentos antimicrobianos. No presente 
estudo, tentou-se verificar o efeito da 
vacinação sobre a freqüência e necessidade 
de aplicações de medicamentos injetáveis. 
Entretanto, mais uma vez não foi observada 
diferença estatística entre os animais 
vacinados e controle, tanto machos quanto 
fêmeas. Em adição, o número médio de 
fêmeas medicadas foi visivelmente superior 
ao dos machos, refletindo claramente de 
forma indireta uma maior ocorrência de 
patologias nesses animais, e demonstrando 
mais uma vez a importância do controle dos 
fatores predisponentes não infecciosos. 
Segundo Segalés et al. (2009), o número 
médio de dias em que os suínos recebem 
tratamentos injetáveis foi maior (p = 0,024) 
no grupo controle (1,77 dias) do que no 
grupo vacinado (1,46 dias). No entanto, o 
número médio de dias de aplicação de 
tratamentos fornecidos na água foi menor (p 
<0,001) no grupo controle (48,03 dias) do 
que no vacinado (50,14 dias). Já segundo 
Pejsak et al. (2009), em todos os protocolos 
de vacinação avaliados, o consumo de 
antibióticos diminuiu cerca de 1/3 no grupo 
vacinado quando comparado ao grupo 
controle, em relação ao período do surto da 
SRPD, mas sem diferença estatística. Além 
disso, a mesma redução não foi observada 
durante a avaliação fora do período do surto 
(período em que houve maior mortalidade e 
taxa de refugagem), sendo o grupo vacinado 
novamente semelhante ao controle. Em 
resumo, os resultados sobre o efeito da 
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vacinação no número de tratamentos 
antibióticos ainda é bastante inconsistente, 
refletindo, provavelmente, uma seleção não 
criteriosa dos animais para medicação. Na 
maioria dos sistemas de produção de suínos 
no Brasil, a seleção dos animais a serem 
medicados é realizada por funcionários sem 
capacitação técnica adequada. Em adição, 
um desafio viral muito grande na 
propriedade, associado aos fatores 
predisponentes infecciosos e não 
infecciosos, explicam, pelo menos em parte, 
a necessidade aumentada de medicações.  
 O perfil sorológico da granja foi 
determinado através da técnica de IPMA nas 
diferentes categorias, num estudo 
transversal. Foi verificado que, em porcas e 
leitões da maternidade, a titulação variou de 
baixa a média, sendo semelhante para 
ambos. Sugere desta forma, uma ingestão 
adequada de colostro pelos leitões. Não era 
esperada a titulação apresentada nas porcas, 
já que de um modo geral animais mais 
velhos em granjas positivas para circovirose 
suína apresentam alto título de anticorpos 
(Gerber et al., 2009). Como porcas e leitões 
da maternidade foram mantidos num sítio 
separado das outras categorias, sugere-se 
que uma baixa circulação viral ocorra neste 
ambiente, levando a uma menor estimulação 
do sistema imune. Nas outras fases de 
crescimento (creche, recria e terminação), o 
título de anticorpos aumentou 
progressivamente, sendo que a 
soroconversão dos animais ocorreu entre a 
recria e terminação. No momento da 
aplicação vacinal, todos os grupos 
experimentais apresentaram título médio de 
anticorpos (1:320), sendo provavelmente 
referentes à presença de anticorpos passivos. 
Tento em vista a possibilidade de 
interferência dos anticorpos passivos nas 
respostas vacinais, vários estudos foram 
conduzidos (Fort et al., 2008; Kixmoller et 

al., 2008; Opriessnig et al. 2008). Todos 
demonstrando que a vacinação de leitões ao 
desmame induzem uma forte resposta 
humoral e o desenvolvimento de anticorpos 
neutralizantes, mesmo na presença de baixo 

e médio título de anticorpos passivos. 
Opriessnig et al. (2009a) verificaram que a 
vacinação de ambos, porca e leitão, com 
vacina íntegra inativada (Circovac®) 
homóloga contra PCV-2 parece não ter 
efeito adverso sobre o desenvolvimento de 
proteção imune no leitão mesmo na presença 
da imunidade passiva. Segundo Gerber et al. 
(2009), quando a SRPD se manifesta mais 
tardiamente na granja (13-17 semanas de 
idade) e quando o perfil sorológico 
demonstra resultados negativos a título 
médio de anticorpos, em leitões em 1 a 2 
semanas de idade, a vacinação deve ocorrer 
ao desmame. Desta forma, o período 
escolhido para aplicação da vacina foi 
adequado, mesmo na presença de anticorpos 
passivos.   

Na saída da creche, o título de 
anticorpos foi novamente mensurado, 
apresentando-se baixo (mediana=1:20) em 
todos os grupos experimentais, tanto nas 
fêmeas quanto nos machos. Apesar de 
atualmente, a maioria das granjas 
demonstrarem maior impacto da circovirose 
suína nas fases de recria e terminação, a 
associação dos resultados de titulação ao 
fato de que a taxa de refugagem ocorreu, 
principalmente, na creche (todas taxas de 
refugagem encontram-se acima de 7,01% na 
creche e no máximo de 4,76% na 
terminação), sugere que a SRPD começa a 
se manifestar precocemente neste rebanho. 
Quando os animais são transferidos para 
creche, eles são expostos à diferentes co-
fatores como infecções, mistura de lotes, 
inflamações, juntamente com a queda 
progressiva da imunidade passiva. Desta 
maneira, o PCV-2 presente pode ser 
favorecido (Pejsak et al., 2009). Uma 
recente revisão abrangente que reúne todos 
os 44 ensaios artificiais disponíveis 
envolvendo o desafio com PCV-2 isolado ou 
associado a diversos produtos químicos, 
agentes virais e bacterianos, e co-fatores, 
demonstrou ser impossível induzir SRPD em 
suínos com mais de 6 semanas de idade. Isto 
sugere que as causas específicas da SRPD 
ocorrem desde as primeiras semanas de vida 
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dos leitões, mesmo quando a imunidade 
passiva ainda está presente (Tomas et al., 
2008). No final da terminação, o título de 
anticorpos foi considerado de médio a alto 
(≥ a 1:1280) para todos os grupos 
experimentais, não havendo diferença 
significativa entre eles. Segalés et al. (2009) 
também verificaram ausência do poder 
discriminatório, utilizando a técnica de 
IPMA, entre animais vacinados e não 
vacinados, em três granjas avaliadas. Por 
outro lado, no mesmo trabalho, o teste 
ELISA – VP2 demonstrou diferença 
significativa na porcentagem de suínos 
soropositivos entre animais vacinados e não 
vacinados, em duas das três granjas 
avaliadas, sendo que no grupo vacinado a 
porcentagem foi maior. Este teste consiste 
de um ELISA de captura que utiliza placas 
revestidas por uma proteína recombinante de 
PCV-2 e detecta anticorpos IgM e IgG 
específicos (Fort et al., 2007). Atualmente, a 
medição semi-quantitativa de anticorpos no 
soro é realizada por testes de 
imunoperoxidade indireta (IPMA) em 
culturas celulares infectadas por PCV-2 
(Ellis et al., 1998). Entretanto, este teste 
apresenta uma significante reação cruzada 
entre os antígenos PCV-1 e PCV-2 (Magar 
et al., 2000). Além disso, pesquisas 
sorológicas revelaram uma alta prevalência 
de anticorpos anti-PCV-1 na população de 
suínos (Hines e Lukert, 1995; Tisher et al., 
1995). Assim, ferramentas específicas para 
detecção sorológica são essenciais para 
determinar a prevalência da infecção por 
PCV-2 e elucidar como a SRPD de 
desenvolve. Contudo, não foi possível a 
medição de anticorpos neutralizantes no 
presente estudo, porém há indícios que os 
animais vacinados apresentem uma maior 
proporção de soropositividade, já que 
diferenças estatísticas entre grupos 
experimentais foram verificadas. A 
vacinação dos leitões contra o PCV-2 causa 
um efeito significativo sobre a dinâmica de 
anticorpos contra o vírus (Fachinger et al., 
2008; Fort et al., 2008; Kixmoller et al., 
2008; Opriessnig et al., 2008; Fort et al., 

2009; Opriessnig et al., 2009a). Este efeito 
consiste principalmente de uma 
soroconversão precoce de animais 
vacinados, que são posteriormente 
infectados em condições naturais ou 
experimentais. Segundo Fraile et al. (2007), 
quanto maior o título de anticorpos, maior a 
probabilidade de proteção contra infecção 
pelo PCV-2 e não desenvolvimento da 
SRPD. A alta taxa de refugagem 
(principalmente na creche) e de mortalidade 
(principalmente na recria/terminação) em 
todos os grupos experimentais também 
podem estar associadas ao baixo título de 
anticorpos nas porcas. Segundo Fraile et al. 
(2007), o risco de SRPD na prole de 33 
matrizes suínas (31,4%) com baixo nível de 
anticorpos (título em 1:20) foi 3 vezes maior 
em comparação com a prole de 72 matrizes 
suínas (68,6%) com médio e alto nível de 
anticorpos título (entre 1:320 e 1: 2480). 
Juntamente com outro estudo (Harding et 

al., 2008), isso indica que, em explorações 
afetadas, recém-nascidos estão expostos a 
maiores cargas PCV-2 durante as primeiras 
semanas de vida.  
 Finalmente, a vacinação é a 
estratégia mais viável e eficaz para prevenir, 
controlar e erradicar doenças infecciosas 
(Andre, 2003). Além disso, melhora o bem-
estar animal e diminui o custo de produção 
de alimentos de origem animal (Pastoret, 
1999). Uma vacina ideal deve ser barata, 
estável e adaptável à vacinação em massa, e 
conferir uma forte e longa imunidade 
duradoura com nenhum ou mínimos efeitos 
colaterais adversos (Bowersock e Martin, 
1999). A seleção de vacinas adequadas e 
protocolos de imunização desempenham um 
papel importante na indução máxima de 
proteção. Apesar do presente estudo 
apresentar algumas variáveis com diferença 
estatística no grupo vacinado, trabalhos mais 
abrangentes, avaliando a dose vacinal e o 
período mais adequado para vacinação de 
leitões, precisam ser realizados. 
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5. CONCLUSÃO 
 
A aplicação da vacina viral convencional 
contra circovirose suína, na dose única de 
0,5ml por via intra-muscular, em leitões ao 
desmame  apresentou-se segura e eficaz na 
melhoria do peso final e ganho de peso 
diário, em machos vacinados sob condições 
de campo no Brasil. 
Entretanto, o mesmo resultado não foi 
verificado nas fêmeas devido, 
provavelmente, ao maior desafio e fatores 
predisponentes ao desenvolvimento de 
doenças que estes animais foram 
submetidos. 
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