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RESUMO: Em todo o mundo as infe¢bes por rotavirus constituem-se na mais importante virose entérica dos
leitbes. Esta revisdo tem por objetivo apresentar topicos relativos ao agente etiologico, a doenca clinica e aos
métodos de diagnostico, controle e profilaxia da infecgéo.

PALAVRAS-CHAVE: rolavirus, suino, diarréia.

1. ETIOLOGIA
Rotavirus

O rotavirus (RV) destaca-se mundialmente como
sendo um dos agentes etiolégicos mais frequentes em
infecgbes entéricas de neonatos de varias espécies
de mamiferos e aves, sendo 0s suinos uma das
espécies mais afetadas (Rodger et al., 1977).

O RV é um género da familia Reoviridae que possui
morfologia esférica, com bordas externas lisas e bem
definidas. A nomenclatura atual, derivada da palavra
latina rota que significa roda, foi proposta por Flewett
etal. (1974) devido ao aspecto da particula viral quando
observada a microscopia eletronica.

O virion, com aproximadamente 75 nm de diametro,
apresenta simetria icosaédrica e auséncia de envelope
glicolipoprotéico. O capsideo viral € constituido de trés
camadas concéntricas de protefnas e o genoma
composto por 11 segmentos de RNA fita dupla (RNA
fd). Cada segmento gendmico codifica uma proteina
viral distinta, com exce¢éo dos segmentos 7, 8 ou 9
que, dependendo da amostra viral, codifica uma proteina
(VP7) do capsideo externo (Matthews, 1979; Pedley
etal., 1983).

Os segmentos genémicos do RNA fd sao
numerados de 1 a 11, de acordo com a ordem de
* migracdo de cada um em eletroforese em gel de
poliacrilamida (EGPA). O segmento 1, de maior peso
molecular (PM), apresenta menor migracao e o
segmento 11, de menor PM, apresenta maior migragao.
Ap6s a técnica de EGPA, a analise do perfil de migragéo
do BRNA fd, também denominado padré&o gendmico ou

eletroferotipo, tem sido utilizada para caracterizar
amostras de RV isoladas de surtos, bem como para
caracterizar o eletroferotipo presente em uma regiao
em determinado periodo de tempo (Pedley et al., 1983).

A andlise gendmica de amostras “tipicas” de
rotavirus, comparada com petfis considerados “atipicos”
em EGPA, auxiliaram nha caracterizagao de diferencas
entre grupos de rotavirus. Os rotavirus considerados
“tipicos”, mais freqlientes nas infecgbes em mamiferos,
foram designados como eletroferogrupo A, enquanto
que virus com perfil de migragéo eletroforética dos 11
segmentos gendmicos diferente dos padrbes usuais
foram inicialmente considerados como “atipicos” e
classificados nos eletroferogrupos B, C, D, E, Fe G
{Desselberger, 1989; Estes & Cohen, 1989).

Cada um dos grupos de RV (A a G) apresenta um
padrao de migracéo especifico, contudo, migracdes
eletroforéticas diferentes podem ocorrer devido a
rearranjos gendmicos. Alguns grupos de RV podem
apresentar eletroferotipos semelhantes e caracteristicas
antigénicas distintas. Com isto, o eletroferotipo néo
deve ser o unico critério utilizado para a classificagéo
dos RV em grupos. Porém, este tipo de classificagao
gendmica é de fundamental importancia em estudos
due se correlacionam a epidemiologia molecular das
infec¢des tanto em humanos quanto em animais
(Desselberger & McCrae, 1994).

O padrac gendmico basico para o RV grupo A
compreende classes ou regidoes de distintos PM
contendo os diferentes segmentos de RNA fd:
segmentos 1 a4 (classe 1), 5e 6 (classe ll), 7,8e 9
(classe lll) e 0os segmentos 10 e 11 (classe IV). Esta
disposicéo, também representadacomo 4 -2 -3 - 2,
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indica o nimero de segmentos gendémicos de RNA fd
encontrado em cada uma das quatro classes do perfil
eletroforético dos RV grupo A (Lourenco et al., 1981;
Saif & Theil, 1985).

Amostras atipicas, ou com padrdes distintos do RV
grupo A, podem incluir tanto RV gp A com rearranjo
gendmico quanto amostras pertencentes a outros
grupos (B a G). Uma importante caracteristica dos RV
pertencentes ao eletroferogrupo A é a migragao dos
segmentos 7, 8 e 9, que devido ao PM bastante
aproximado, co-migram formando uma trinca ou “triplet”.
Em contrapartida, todos os RV atipicos, identificados
até o momento, apresentam como importante marcador
molecular a ndo formagéo do “triplet” destes mesmos
segmentos gendmicos (classe 1l1) (Saif & Theil, 1985;
Saif, 1990).

Os genes do RV codificam proteinas estruturais
(VP), constituintes da particula virica, e proteinas ndo
estruturais (NS), encontradas em células infectadas
mas nao na particula madura. E consenso que o produto
proteico de seis segmentos gendémicos (VP1, VP2,
VP3, VP4, VP6 e VP7) sao proteinas presentes na
particula viral, enquanto que 0s outros segmentos
codificam proteinas nédo estruturais (Estes & Cohen,
1989). )

A camada interna, ou “core”, do triplo capsideo
proteico do RV € formada pelo RNA genémico
associado as proteinas VP1 e VP3, envoltos pela VP2
(Estes, 1996). A segunda camada, ou capsideo
intermediario, € formada exclusivamente pela proteina
VP86, e corresponde a aproximadamente 60% da
composicao proteica do virion (Estes & Cohen, 1989).
Essa proteina é altamente antigénica e imunogénica.
Sua estrutura contém epitopos comuns a todos os RV
dentro de um determinado grupo (A a G), sendo portanto
considerada como proteina de grupo ou grupo-
especifica. A VP6 é a proteina mais utilizada nos testes
sorolégicos de diagnoéstico sendo responsavel pela
classificag@o dos RV em sorogrupos (Kapikian et al,
1981). Portanto, todos 0s membros de cada sorogrupo,
independentemente da espécie de origem, apresentam
seu proprio antigeno de grupo em comum, distinto dos
outros sorogrupos (Saif & Theil, 1985).

A VP6 dos RV grupo A apresenta epitopos
diferenciados que caracterizam sorologicamente 0s
virus em subgrupos. Os testes imunoenzimaticos
(Elisa) sao capazes de distinguir trés especificidades
para subgrupo em amostras de RV grupo A
denominadas I, Il e Ill. As amostras que reagem
sorologicamente tanto com o subgrupo | quanto com o
il, ou entdo, que ndo reagem com ambos incluem o
subgrupo Il (Bachmann et al., 1984).

O capsideo externo do RV é formado por duas
proteinas. A base € constituida pela glicoprotefna VP7
que, na dependéncia da amostra viral, € codificada pelo
segmento gendmico 7, 8 ou 9. A partir da VP7 séao
projetadas espiculas formadas pela proteina VP4
(Prasad & Chiu, 1994). A VP7 ¢ a glicoproteina em

maior concentragdo no capsideo externo e corresponde
ao principal sitio indutor de anticorpos neutralizantes
conferindo prote¢ao contra a infecgéo por RV. Por ser
o principal antigeno indutor de anticorpos neutralizantes,
e também por apresentar grande diversidade antigénica,
os sorotipos de RV freqlientemente sao definidos de
acordo com a reatividade de VP7 frente a baterias de
anticorpos monoclonais (Hoshino et al., 1985).

A VP4 é uma proteina nao glicosilada, presente
nas espiculas dos RV, que é codificada pelo quarto
segmento gendmico (Anthony et al., 1991). As
espiculas estendem-se externamente a superficie do
capsideo, apresentam morfologia bastante complexa
e consistem de uma cabeca bilobada conectada a um
corpo triangular (Shaw et al., 1993). Apesar de
representar a menor concentragao dos componentes
antigénicos do virion, a proteina VP4 é responsavel por
importantes fungdes como: i) atividade hemaglutinante;
ii) aumento da infectividade do virion apds clivagem
proteica; iii) replicagao “in vitro® e iv) formagé&o de placas
em cultivo celular. Na presenca de enzimas
proteoliticas a VP4 é clivada originando duas outras
proteinas, VP5 e VP8 sendo este processo associado
a ativagao do virus e ao aumento da infectividade viral
(Estes et al., 1981). A proteina integra é mais estavel
que seus produtos clivados, entretanto ndo é infecciosa
(Ludert et al., 1996). Por ser um antigeno indutor de
anticorpos neutralizantes que apresenta variabilidade
antigénica, a caracterizagéo do polipeptideo VP4, ou
do segmento gendmico que o codifica, também é
utilizada para sorotipagem e genotipagem das amostras
de RV (Gentsch et al., 1992).

Durante a replicacéo viral os genes codificadores
dos polipetideos VP4 e VP7 segregam
independentemente um do outro. Esta caracteristica
faz com que os RV apresentem dupla especificidade
para sorotipos, que é representada por VP4 e VP7 que
sao proteinas codificadas por diferentes segmentos
gendomicos. Com isto, a completa classificagao
sorolégica dos RV exige um duplo sistema de
sorotipagem, também denominado sistema binario, que
identifique tanto as caracteristicas antigénicas de VP4
guanto de VP7 (Estes & Cohen, 1989). A especificidade
antigénica para a glicoproteina VP7 é denominada de
sorotipo G enquanto que para VP4, por ser protease
sensivel, é designada de sorotipo P (Estes & Cohen,
1989).

A diversidade de G e P sorotipos, encontrada em
amostras de RV grupo A de diversas espécies de
mamiferos e aves, é muito grande. Até o momento ja
foram definidos, através de provas sorolégicas, 14 G e
10 P sorotipos. A determinagéo dos sorotipos G e P
de amostras de RV grupo A, tanto de origem humana
quanto animal, presentes em focos de diarréia é de
grande importancia epidemioldgica e profilatica,
particularmente nas situacbes onde para o controle
séao utilizados métodos imunoprofilaticos (Hoshino &
Kapikian, 1994; Estes & Cohen, 1989).
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Rotavirus Suino (RVS)

Desde meados da década de 70 o rotavirus suino
(RVS) vem sendo extensivamente estudado. Em 1975,
Rodger et al. demonstraram por microscopia eletronica,
particulas semelhantes a reovirus em conteudo
intestinal de ieitdes com diarréia. Em 1976, Woode et
al. isolaram RV a partir de fezes diarréicas de leitdes.
Desde entéo inumeros trabalhos tém demonstrado a
importancia deste virus em infec¢des entéricas em
leitdes.

O RVS apresenta as mesmas caracteristicas
estruturais dos RV isolados em outros mamiferos,
inclusive no homem, e em espécies aviarias. Entretanto,
sao observadas algumas especificidades antigénicas
e moleculares em amostras de origem suina.

Dos sete sorogrupos de RV, quatro (A, B, C e E)
sd0 encontrados em suinos, sendo 0 grupo A
predominante (Pedley et al., 1986). Diferentemente de
outras espécies animais, as infecgdes por RV atipicos
pertecentes aos sorogrupos B e C sao relativamente
frequiientes em suinos e o0 sorogrupo E, que apresenta
perfil eletroforético semelhante ao grupo B, até o
momento, somente foi identificado nessa espécie
animal (Saif, 1990).

Evidéncias soroldgicas também demonstram o aito
grau de infecgdo em suinos por RV atipicos,
particularmente dos sorogrupos B e C. A grande maioria
dos inquéritos soroepidemioldgicos revelam taxas de
soroconversdo para estes sorogrupos proximas a 100%
dos rebanhos e de 70 a 100% dos animais estudados
(Saif & Jiang, 1994).

Uma grande variabilidade no perfil eletroforético é
observada em amostras de RVS grupo A identificadas
em vérias partes do mundo. Com isto, recentemente
inimeros estudos tém sido realizados com o objetivo
de determinar os sorotipos e genotipos G e P de RVS
grupo A. Amostras de RVS pertencentes aos genotipos
G 3,4,5e11 e P[6],[7], [13] e [19] sao descritas na
literatura em prototipos de RVS ja caracterizados,
confirmando a grande variabilidade antigénica e
molecular deste virus.

2. ROTAVIROSE SUINA

A partir da descricdo de Roger et al. (1975) na
Austrdlia, que identificaram particulas de RV em fezes
diarréicas de suinos, um grande nimero de trabalhos
em todo 0 mundo tém ratificado o envolvimento do RVS
nos episoddios de diarréia que ocorrem nos periodos do
pré e do pos-desmame dos leitdes.

Nos paises onde a suinocultura é explorada de
formad intensiva, o RVS é apontado como o mais
importante agente etiolégico viral das enterites em
leitdes. O carater endémico da rotavirose nesses paises
é evidenciado pela alta freqiiéncia de animais e
rebanhos sorologicamente positivos para RVS do grupo
A, podendo alcancar 90% dos suinos adultos e 100%
dos planteis (Shaw et al., 1989).

A morbidade da rotavirose suina, para 0s grupos nas
faixas etarias susceptiveis, é alta, podendo comprometer
50 a 80% dos animais, particularmente nas primo-
infecgdes. A mortalidade € varidvel, oscilando entre 7 a
20% (Bohl, 1978). Nas situagdes de infecgbes mistas,
causadas por RVS e outros enteropatégenos, as taxas
de morbidade e mortalidade podem ser superiores.

A ocorréncia de infeccdo por RVS parece estar
relacionada com a umidade relativa do ar. Nos meses
secos do ano, tanto em areas tropicais quanto
temperadas, a incidéncia da rotavirose suina € maior.
Nessas condi¢des, ocorre a formacao de aerossdis
que favorecem o transporte de particulas viricas através
da poeira formada nas superficies contaminadas por
fezes, o que facilita a infecg&o dos animais susceptiveis.
Variagbes de temperatura parecem néo influenciar nas
taxas de incidéncia (Utrera et al., 1984).

Uma grande concentragao de particulas viricas (10
a 10" /grama de fezes), altamente resistentes as
condicbes de meio ambiente e aos desinfetantes de
uso rotineiro, é eliminada através das fezes durante o
periodo agudo da infec¢gao por RVS. Animais adultos
podem ainda ser portadores assintomaticos do virus.
Em particular, fémeas prenhez eliminam RVS atraves
das fezes nos dias préximos ao parto. Essas
caracteristicas implicam em que os animais
susceptiveis tenham no proprio ambiente uma fonte de
infeccao continua. Como conseqliéncia, apés a
introdug&o do virus em um rebanho, sua erradicagéo é
extremamente dificil e, em condicbes de campo,
praticamente impossivel de ser realizada (Kurstak et
al., 1981; Rubio et al., 1988; Bonaduce, 1990).

Quando a enfermidade torna-se enzodtica a
morbidade, tanto entre leitdes de uma mesma ninhada
guanto do restante do rebanho, varia consideravelmente.
Em certas ocasides apenas algumas leitegadas
apresentam animais com diarréia, em outras situagdes
varias ninhadas estao comprometidas, aumentando
assim a taxa de mortalidade que inicialmente é
reduzida. Estas observa¢des sugerem que fatores
adicionais podem alterar a intensidade e dura¢ao da
infecdo (Woode & Crouch, 1978; Bohl, 1979).

Um grande numero desses fatores tém sido
proposto, incluindo-se entre eles, i) o titulo e viruléncia
da amostra virica; ii) a idade dos sufnos por ocasigo da
infecgao; iii) o perfilimunolégico dos animais infectados;
iv) a composicéo da dieta; v) fatores relacionados ao
meio ambiente, instalagdes e ao manejo zootécnico-
sanitario e vi) a intercorréncia com outros agentes
infecciosos, particularmente enteropatégenos.

A rotavirose suina caracteriza-se por comprometer
animais jovens, especialmente aqueles com trés a
cinco semanas de vida. Como a grande maioria das
matrizes possuem anticorpos anti-RVS, que séo
passivamente repassados aos leitdes, animais com
idade inferior a uma semana, e que foram alimentados
com colostro, raramente desenvolvem a doenga clinica
(Bohl, 1979; Utrera et al., 1984; Shaw et al., 1989).

Em estudos realizados no Brasil, Alfieri (1989)
demonstrou que as maiores freqgliéncias de diagnéstico
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de RVS em fezes diarréicas de leitdes lactentes
concentram-se na terceira e quarta semanas de idade.
A partir da segunda semana de vida do leitdo o titulo
de anticorpos passivos, capazes de neutralizar o RV,
declina naturaimente atingindo niveis criticos entre a
terceira e quinta semana (Tzipori et al., 1981). Essa
queda no tftulo de anticorpos séricos coincide com os
periodos de maior fregiliéncia de diagnéstico de RVS
em fezes diarréicas de leitdes. Outro pico de ocorréncia
€ observado imediatamente apés o desmame, quase
sempre ao redor da quinta semana de idade,
provavelmente desencadeado pela diminuicdo de
resisténcia dos animais ocasionada pelo estresse do
desmame (Alfieri et al., 1991).

Os sinais clinicos de uma enterite por RVS
consistem basicamente em diarréia de curta duragéo,
geralmente dois a trés dias, de coloragéo variavel, com
predominio de branca ou amarelada, e de consisténcia
pastosa aliquida. A excrecao fecal do virus prolonga-
se por sete a oito dias pés-infecgéo. A ocorréncia de
vomitos é rara e sinais de desidratagdo séo observados
com maior frequéncia em leitdes muito jovens, nos quais
a infecgdo tende a ser de maior gravidade. Nessa
situagé@o também evidenciam-se sinais de prostragéo
e anorexia. Os animais infectados somente apresentam
aumento de temperatura quando ha intercorréncia de
infecgdes bacterianas secundarias. Particularmente
nas reinfecgdes, esta virose pode apresentar-se de
forma subclinica ou inaparente (Bohl, 1979).

Os sinais clinicos apresentados por leitdes com
rotavirose séo de pouco valor no diagnéstico uma vez
que enterites causadas por outros enteropatégenos
como virus (coronavirus, adenovirus), bactérias
(Escherichia coli enteropatogénica), protozoarios
(Cryptosporidium sp, Isospora suis) e parasitas
ocasionam quadro clinico semelhante (Fitzgerald et
al., 1988; Dea et al., 1985).

A associagdo de RVS com outros patdgenos
entéricos ¢ comum e esta interacdo entre
microrganismos determina, tanto em infecgdes de
campo quanto em infecgbes experimentais, uma
exacerbagdo na intensidade dos sinais clinicos.
Nessas condi¢des a diarréia, a desidratagéo, o periodo
da fase diarréica e os indices de morbidade e
mortalidade estdo aumentados (Fitzgerald et al., 1988;
Janke et al., 1988; Alfieri et al., 1994).

A porta de entrada do RVS ¢é a via oral através da
ingestdo de &gua e alimentos contaminados. As
particulas virais ingeridas alcangam a luz do intestino
delgado, preferencialmente nos dois tercos distais,
onde penetram na membrana celutar dos enterdécitos
maduros localizados na regido apical das vilosidades
intestinais. O antigeno viral & detectado principaimente
no tergo superior das vilosidades. O virus multiplica-se
nos enterécitos, produzindo lise e descamagéo celular,
e é excretado nas fezes por até sete a oito dias pés-
infecg&o. Os virus liberados apds a descamacéo irao
infectar novos enterdcitos. A reposigéo celular é feita
por células cubdides, imaturas morfologica e
fisiologicamente, provenientes das criptas intestinais

€ menos susceptiveis a replicagéo viral. Indiretamente,
0s mediadores da reagéo inflamatoria comprometem
também as céluias das criptas sendo a motilidade
intestinal inibida durante a maioria dos casos de diarréia.
Quando o nuimero de enterdcitos perdidos excede o
de reposigdo celular as vilosidades atrofiam-se,
podendo fundir-se nos casos mais graves. Nessa
situagéo, por deficiéncia da enzima lactase, ocorre falha
na digestdo da lactose e na absorgéo de 4gua, sais
minerais e vitaminas. Apés um periodo de incubagao
médio de 8 a 48 horas aparecem 0s primeiros sinais
de diarréia que, com a intensificagdo, € acompanhada
de desidratagdo (Hall et al., 1993; Kaske, 1993;
Snodgrass, 1995).

Embora diferentes graus de atrofia de vilosidades
sejam observados em todos os leitdbes com diarréia
submetidos a infecgbes experimentais, em alguns
€asos, o inicio da diarréia pode preceder o aparecimento
de alteragdo na morfologia celular ou mesmo atrofia
nas vilosidades. Em infec¢des experimentais por RV a
diarréia pode ser observada mesmo antes da formacéo
de alteragdes histopatoidgicas significativas (Theil et
al.,, 1978). Provavelmente, este processo diarréico é
induzido pela proteina ndo estrutural NSP4 (Ball et al.,
1996).

As alteragdes citopatologicas ocasionadas pelo RV
incluem a vacuolizagéo, arredondamento, formagéo de
agregados celulares e inclusdes intracitoplasmaticas
eosinofilicas, culminando com a morte e desprendimento
celular. A regeneragéo do epitélio inicia-se entre o quinto
e sétimo dia apés o inicio da diarréia e, na maioria dos
casos, 10 a 15 dias depois do término da enfermidade
0 aspecto das vilosidades intestinais é praticamente
normal (Chauhan & Singh, 1992).

O sorotipo da amostra de RV infectante é um
importante fator epidemioldgico que deve ser avaliado
nos casos de diarréia neonatal em leitdes. Nas primo-
infecgbes a imunidade passiva protetora deve ser
homotipica, ou seja, a fémea deve transferir aos leitdes
anticorpos especificos contra o sorotipo de RVS que
esta circulando na granja naquele momento. O
surgimento de uma variante sorolégica, ou mesmo de
um sorotipo n&o circulante em um determinado
rebanho, dependendo do grau de homologia proteica,
pode ser responsavel pelo desencadeamento de focos
de diarréia em animais lactentes e mesmo em recém-
desmamados.

O desenvolvimento da imunidade para o RV ainda
nao é bem compreendido, e nenhum modelo
imunologico simples pode conclusivamente explicar a
protecéo contra a infecgdo ou a doenga. A imunidade
de mucosa, por intermédio da imunoglobulina do isotipo
IgA secretora, desempenha uma importante fungéo na
protecéo dos animais. Entretanto, os elevados titulos
de anticorpos, identificados logo apés a infecgéo,
retornam rapidamente a valores criticos deixando de
conferir a protecao desejada. Ainda n&o foi claramente
definida a importancia da imunidade humoral, modulada
por anticorpos neutralizantes (1gG) especificos contra
o RV, na protegcao contra a infecgdo. Entretanto, a
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imunidade celular parece ser importante pois, em
camundongos infectados, células T-citotdxicas
aparecem na superficie da mucosa intestinal apos a
infecgc@o e estdo associadas a prote¢édo contra a doenga
clinica (Conneretal., 1994).

As perdas econdmicas causadas pela rotavirose
suina podem ser significativas € ndo limitam-se aos
animais que vém a O6bito. Devem também ser
considerados 0s prejuizos causados pela diminuigé@o
da conversao alimentar e do ganho de peso. Em
condi¢gbes comerciais, o atraso no crescimentos dos
leitdes, que pode ser observado nas diversas fases da
criacéo, pode apresentar repercussao na idade e no
peso ao abate e é de ocorréncia comum nas infegdes
pelo RVS. O aumento no consumo de ragéo, a
eliminagao de animais refugos, os custos com o
tratamento e mé&o de obra adicional, além da
predisposicao dos animais a outras enfermidades,
inclusive nao entéricas, devido a queda de resisténcia
organica, também devem ser considerados na anélise
global dos custos e prejuizos econdmicos
determinados pela rotavirose suina (Mebus, 1982;
Girotto et al., 1988).

3. DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Varias técnicas foram desenvolvidas para a
detecgao da particula viral, antigenos e acido nucleico
dos RV nas fezes, bem como para demonstragao de
anticorpos no soro, no leite ou nas fezes de animais
infectados. As metodologias variam quanto a
sensibilidade, a especificidade, a facilidade de
execucgao e, inclusive, no custo final do diagndstico.

O primeiro método utilizado para a identificagao do
RV em fezes diarréicas de humanos e animais foi a
microscopia eletrdnica (Mebus, et al., 1969). Este
método, embora eficiente, mostra-se inviavel quando o
diagndéstico envolve uma grande amostragem. A
utilizagdo de anticorpos, através da imunomicroscopia
eletrénica, aumenta significativamente o limiar de
deteccao da técnica. A microscopia eletrbnica ¢
utilizada como prova final, quando outras metodologias
apresentam resultados discrepantes. Qutra vantagem
desta técnica é a capacidade de detectar RV atipicos,
gue ndo possuem o antigeno (VP6) comum do
sorogrupo A de RV.

O isolamento do virus em cultivo celular n&o é
utilizado na rotina de diagndstico de RV. A técnica é
laboriosa, demorada e necessita de laboratdrios que
dominem a metodologia de histoculturas. O
desenvolvimento de linhagens celulares como MA 104
(Células renais de macaco Rhesus) e HT 29 (Células
de tumor retal humano), e a utilizagdo de enzimas,
como a tripsina, para ativagédo do inoculo viral
aumentaram significativamente a freqiiéncia de
isolamento do virus. Porém, mesmo nao sendo utilizada
como técnica de diagnoéstico de rotina, o cultivo de RV
& uma metodologia indispensavel para estudos e
pesquisas das caracteristicas antigénicas e

moleculares de amostras de RV e para a produgao de
antigenos empregados no diagnéstico e na elaboracao
de vacinas (Sato et al., 1981; Cukor & Blacklow, 1984).

O genoma segmentado, caracteristico dos RV,
permitiu a adaptacgao da técnica de eletroforese em
gel de poliacrilamida (EGPA) para a identificagdo desse
virus. A analise do RNA {d através de EGPA tem sido
intensamente utilizada na identificagdo de amostras
virais em estudos epidemioldgicos das infecgdes. A
técnica de EGPA apresenta ainda particular
importancia nas infecgbes humanas e animais
ocasionadas por RV atipicos, ou RV néo pertencentes
ao grupo A (Kalica et al., 1976). A indisponibilidade de
reagentes sorolégicos para detecgdo, e mesmo
identificagéo de RV atipicos, tornaram a EGPA a técnica
mais empregada para esta fungao, principalmente
considerando o seu baixo custo quando comparada,
por exemplo, com a microscopia eletrénica (Kalica et
al., 1976).

Contudo, a eletroferotipagem dos RV através de
EGPA, apesar de ser extremamente importante na
definigao de grupo ou eletroferogrupo, nao possibilita a
definicao do sorotipo viral. Amostras viricas de um
mesmo sorotipo podem apresentar petfis eletroforéticos
diferentes, enquanto que amostras com perfis
semelhantes podem pertencer a diferentes sorotipos
(Beards, 1982). Com isso, com o objetivo de
caracterizagao dos sorotipos de RV circulantes em
uma populagao foram desenvolvidas técnicas de
neutralizagéo cruzada.

Para a detecg¢do de antigenos virais foram
padronizadas vérias metodologias como fixagao de
complemento, imunofluorescéncia, radicimunoensaio,
hemaglutinacao e latex aglutinagéo. Porém, os testes
imunoenzimaticos (ELISA) constituem um dos métodos
mais difundidos no diagnostico da rotavirose humana
e animal devido ao seu limiar de detecgéao, facilidade
de execugao, baixo custo e rapidez dos resultados
finais. Varios métodos de ELISA foram desenvolvidos
experimentalmente e alguns s&o inclusive
comercializados. Essa metodologia, apesar de
altamente sensivel, pode apresentar em algumas
situacdes resultados falso-positivos ou falso-negativos
(Jure et al., 1988).

Os testes de ELISA utilizam anticorpos policlonais
ou monoclonais para a identificacdo de antigenos de
grupo ou sub-grupo (VP86) e sorotipos (VP4 e VP7).
Entretanto, devido a perda do antigeno VP4 durante a
preparag¢ao ou estocagem do virus, a especificidade
para este antigeno é muito reduzida.
Consequentemente, até o momento, ndo existe
disponibilidade comercial de imunobioldgicos para
identificagao do sorotipo P (VP4) de RV grupo A (Estes
& Cohen, 1989).

Embora a definigdo primaria de qualquer sorotipo
deva basear-se em rea¢bes soroldgicas, a analise
parcial ou total da seqliiéncia de nucleotideos dos genes
VP4 e VP7 tem revelado um alto grau de homologia
com antigenos relacionados a sorotipagem entre RV
grupo A do mesmo sorotipo (G e P) (Estes & Cohen,
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1989). Comisto, métodos moleculares como a hibridizagéo
molecular e a amplificag&o génica pela técnica da reagéo
em cadeia pela polimerase, precedida de uma etapa
de transcricao reversa (RT-PCR), foram desenvolvidos
para tipagem ou genotipagem de RV. Devido a sua boa
correlacéo com a especificidade antigénica, relacionada
a sorotipos, a genotipagem passou a ser utilizada como
uma técnica alternativa a sorotipagem. Considerando
que o estudo das caracteristicas antigénicas e
moleculares dos RV é essencial para o estabelecimento
de bases epidemioldgicas e, conseqlentemente,
imunoprofilaticas das rotaviroses humana e animal,
atualimente a metodologia de RT-PCR vem sendo
extensivamente utilizada com esta finalidade (Alfieri,
1996; Alfieri et al., 1996; Leite et al., 1996).

4. CONTROLE E PROFILAXIA

Por meio de condutas de manejo sanitario é possivel
reduzir o indice e a intensidade das infec¢des, evitando
assim perdas econdmicas significativas devido a
rotavirose suina. Para isto, algumas normas devem ser
consideradas tais como: i) assisténcia ao parto e
orientacéo dos leitdes as primeiras mamadas; ii) criagdo
de animais de mesma faixa etéria, particularmente na
creche; iii) regularidade de fluxo de partos na granja,
com consequente uniformizacdo da faixa etaria; iv)
limpeza e desinfecgdo rigorosas das instalagdes, com
énfase para maternidade e creche; v) utilizagédo de
produtos quimicos, nos processos de desinfec¢ao, com
principio ativo eficaz contra rotavirus; vi) adogéo de vazio
sanitario; e vii) manejo sanitario diferenciado para
fémeas primiparas e para as parigdes que ocorrem no
meses secos do ano, onde a percentagem de umidade
relativa do ar é baixa. Porém, apenas a ado¢éo ou a
intensificacdo de medidas de correcdo no manejo
zootécnico-sanitario dos rebanhos nédo é capaz de
reduzir o numero de casos clinicos para indices nédo
preocupantes no ponto de vista sanitario.

Como alternativa que deve ser melhor explorada no
controle das rotaviroses humanas e animais pode-se
ainda citar o desenvolvimento de vacinas (Paul & Lyoo,
1993). Contudo, também no campo imunoprofilatico
as rotaviroses apresentam um complicador muito

importante para a efaboragéo de imundgenos gue sejam
capazes de induzir uma resposta imunolégica plena e
duradoura. As variabilidades antigénica e molecular dos
RV, gerada pelo genoma constituido de RNA fd
segmentado, e expressa nos varios grupos sorolégicos
(A-G), sorotipos e mesmo variantes de sorotipos
circulantes, representam um grande desafio a ser
vencido na busca de uma vacina eficiente, tanto para
uso em humanos quanto em animais (Gentsch et al.,
1996).

Outro agravante na imunoprofilaxia das rotaviroses
& que vacinas monovalentes, testadas preliminarmente,
néo foram capazes de induzirimunidade heterotipica
em criangas e em animais que ndo tenham sido
previamente expostos aos RV. Para a obtencéo de
imunidade heterotipica, que proporcione protegéo contra
0s principais sorotipos de RV circulantes, evidencia-
se anecessidade da utilizacéo de vacinas multivalentes
(Hardy et al., 1991; Conneretal., 1994).

No mercado internacional, em particular nos
Estados Unidos da América e em varios paises
europeus, ha muitos anos existem vacinas para
profilaxia da rotavirose suina. Com o objetivo de melhorar
a qualidade do colostro em relagao a concentragéo de
imunoglobulinas especificas para RVS, as vacinas séo
administradas em fémeas em estadio final de gestacéo.

A grande maioria das vacinas comerciais contém
apenas uma amostra de RVS (protétipo OSU; genotipo
G5 P[7]) inativado, que é apresentado de forma isolada
(vacinas monovalentes) ou em associagéo com outros
enteropatdégenos viricos e bacterianos (vacinas
polivalentes). Por induzirem imunidade homotipica estes
imunégenos apresentam resultados apenas
satisfatérios sob condigdes de campo. Porém, é
reconhecido que mesmo nao induzindo uma protecao
plena as vacinas contra RVS contribuem com reducgdes
na intensidade e no nimero de novos casos clinicos.

Esfor¢os estédo sendo realizados no sentido de
desenvolver uma vacina que ofereg¢a protecéo
heterotipica (Rosen et al., 1994). E evidente, contudo,
gue o prévio conhecimento dos sorotipos G e P de RV
circulantes em uma regiao, bem como sua distribuicao
temporal e mesmo sazonal, sdo informacgdes
extremamente importantes para o sucesso de qualquer
programa de vacinagéo (Conner et al., 1994).
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