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Importância  

A peste suína clássica (PSC) é uma doença viral dos suínos, altamente contagiosa 

e economicamente significativa. A severidade da doença varia de acordo com a estirpe 

do vírus, a idade do suíno e o estado imunológico do rebanho. As infecções agudas, 

que são causadas por isolados altamente virulentos, têm alta taxa de mortalidade em 

rebanhos suínos, devendo ser rapidamente diagnosticadas. Entretanto, infecções com 

isolados menos virulentos apresentam maior dificuldade de identificação da doença, 

particularmente em suínos mais velhos. A variedade dos  sinais clínicos da peste suína 

clássica e a semelhança com outras doenças, o diagnóstico pode ser difícil e desafiante.   

Embora a PSC  foi uma vez disseminada, vários países têm erradicado a doença 

em suínos domésticos. A reintrodução do vírus pode ser devastadora. Em 1997-1998, 

um surto na Holanda envolveu mais de 400 rebanhos e custou US$ 2.3 bilhões para ser 

erradicado. Aproximadamente 12 milhões de suínos foram mortos, alguns em esforços 

de erradicação, mas a maioria devido a razões de bem-estar associadas a epidemia. 

Outros países europeus também sofreram surtos e a presença contínua do vírus entre 

javalis apresenta o risco de reintrodução em suínos domésticos. A América do Norte 

também corre risco de reintrodução da peste suína clássica, que ainda é endêmica na 

América Central e América do Sul.  

Etiologia  

Peste Suína Clássica (Cólera Suína) resulta da infecção pelo vírus da peste suína 

clássica (VPSC), um membro do gênero Pestivirus e da família Flaviviridae. Existe 

somente um sorotipo, mas vários genótipos e subgenótipos. VPSC é fortemente 

relacionado com o pestivírus encontrado em ruminantes e alguns desses últimos vírus 

que podem causar reações sorológicas em suínos que podem ser confundidos com PSC. 

Espécies Afetadas  

O VPSC parece ser capaz de infectar a maioria ou todos os membros da família suína 

(Suidae). Casos clínicos ocorrem em porcos domésticos e javalis Euro-asiáticos. VPSC 

foi detectado em queixadas (Tayassu pecari) e infecções experimentais foram 

estabelecidas javalis comuns (Phacochoerus africanus), porcos-do-mato africano ou 

porco vermelho (Potamochoerus larvatus) e em caititus (Tayassu tajacu). 

Infecções experimentais sem sinais clínicos foram relatadas em bovinos, ovinos, 

caprinos e veados, mas não há nenhuma evidência que comprove que essas espécies se 

tornem infectadas na natureza. Cepas de VPSC também podem ser adaptadas para 

passagem em coelhos.   

Potencial zoonótico  

Não possui nenhuma evidência que VPSC pode infectar humanos.  

Distribuição Geográfica  

A peste suína clássica é endêmica em partes da Ásia, América do Sul e América Central 

e em algumas ilhas do Caribe. A PSC foi erradicada de vários países, incluindo Estados 

Unidos, Canadá, Nova Zelândia, Austrália, Islândia e Japão. Também está ausente da 

população de suínos domésticos na maior parte da Europa Ocidental e Central, embora 

ainda esteja presente entre os javalis em algumas regiões.  O status da peste suína 

clássica em algumas áreas da África pode ser incerto, devido a vigilância limitada ou 

inexistente. A partir de 2014, foi reportado à Organização Mundial de Saúde Animal 

(OIE) como endêmico em Madagascar, casos suspeitos na Guiné Equatorial em 2013 e 

ausentes ou erradicados em outros países relatores.  

Transmissão 

Suínos são infectados principalmente pelas vias oral ou oronasal. VPSC também pode 

entrar no corpo através de outras membranas mucosas (incluindo a transmissão genital 

via sêmen), e abrasões cutâneas. Pode ser disseminado através de secreções oronasais 

e oculares, urina, fezes e sêmen; um estudo relatou que suínos infectados com cepas de 

baixa virulência excretaram o vírus principalmente em secreções oronasais. O animal 

pode começar a excretar o vírus antes do aparecimento dos sinais clínicos. Porque o  
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VPSC pode persistir no sangue e nos tecidos após a morte, 

ele é prontamente espalhado por alimentos mal cozidos que 

contenham tecidos de suínos infectados. A transmissão de 

aerossóis foi demonstrada experimentalmente com algumas 

cepas. É mais provável que ocorra entre granjas próximas 

ventiladas mecanicamente, quando há grandes 

concentrações de animais. Leitões e javalis infectados antes 

do nascimento ou pouco depois (isto é, um dia de vida em 

experimento) podem tornar-se persistentemente infectados 

sem desenvolver uma resposta de anticorpos ao VPSC. 

Estes animais podem disseminar o vírus continuamente ou 

intermitentemente por meses.   

VPSC pode ser disseminado em fômites e pode ser 

transmitido por vetores mecânicos vivos, como insetos. As 

estimativas de sua persistência no ambiente diferem e são 

influenciadas pela concentração inicial do vírus e pela 

presença de matéria orgânica. Alguns estudos sugerem que 

o VPSC é inativado em alguns fômites, nas fezes (ou 

dejetos) e na urina dentro de poucos dias a 2 semanas em 

temperatura ambiente (por exemplo, 20ºC). Outros 

descrevem a sobrevivência a 4-5ºC por 1 a 3 meses, quando 

o vírus é protegido por material como dejetos suínos. Um 

estudo relatou que o vírus também persistiu em dejetos 

suínos por pelo menos 70 dias a 17ºC. VPSC pode 

permanecer infeccioso por quase três meses em carne 

refrigerada e por mais de 4 anos em carne congelada. Neste 

ambiente rico em proteína, o vírus não parece ser inativado 

por defumação ou salmoura. Os tempos de sobrevivência do 

vírus relatado em carnes curadas e defumadas diferem de 

acordo com a técnica, variando de 17 a mais de 180 dias.  

Desinfecção 

VPSC pode ser inativado com hipoclorito de sódio, 

compostos fenólicos, detergentes, solventes orgânicos, 

compostos de amônia quaternária e aldeídos (formaldeído 

e glutaraldeído). Também é sensível a secagem, calor e luz 

ultravioleta. É relatado que o vírus é destruído pelo calor 

por um minuto ou menos a 90-100ºC ou por 5 minutos a 

70°C. Na carne, o VPSC é susceptível a uma temperatura 

de 65.5ºC ou superior mantida durante 30 minutos. É 

estável ao pH 5-10, mas inativado pelo pH ≤ 3 ou pH > 10.  

Período de Incubação 

O período de incubação pode variar de 2 a 15 dias, 

sendo frequentemente 3 a 7 dias em casos agudos. Em 

condições de campo, talvez a doença não se torne evidente 

em um rebanho por 2 a 4 semanas ou mais. 

Sinais Clínicos  

Os sinais clínicos variam de acordo com a cepa do 

VPSC, a idade e susceptibilidade dos suínos. Embora as 

cepas altamente virulentas fossem predominantes no 

passado, a maioria dos surtos é agora causada por estirpes 

moderadamente virulentas, e os sinais clínicos são 

frequentemente menos severos e nítidos.  

As cepas altamente virulentas do VPSC tendem a 

causar doença aguda e severa em rebanhos imunes. Os 

sinais clínicos comuns na forma aguda da doença incluem 

febre alta, aglomerações, fraqueza, apatia, anorexia, e 

conjuntivite, a qual pode causar crostas severas nas 

pálpebras. A constipação, com fezes endurecidas é 

tipicamente seguida de períodos alternados de diarreia 

aquosa. Os suínos podem apresentar incoordenação ou 

apresentar uma marcha instável, cambaleante que 

normalmente progride para paresia posterior. Alguns suínos 

podem vomitar um fluido amarelado, contendo bile, ou 

desenvolver sinais respiratórios. A pele pode tornar-se 

hiperêmica e pode desenvolver hemorragias (especialmente 

no abdômen, parte interna das coxas e orelhas) ou uma 

descoloração cianótica, que tende a ser vista no focinho, 

orelhas e na cauda.  Leucopenia severa é uma alteração 

laboratorial comum. Os suínos com a forma aguda da peste 

suína clássica frequentemente morrem dentro de 1 a 3 

semanas e as convulsões podem ocorrer nos estágios 

terminais da doença. A forma subaguda é semelhante. 

Entretanto, os sinais são menos severos e o curso da doença 

é prolongado. Além disso, a taxa de mortalidade é mais 

baixa. Manchas nas orelhas foi descrita em ambos os casos 

da doença, subaguda e crônica.   

A doença crônica tende a ser observada com estirpes 

menos virulentas ou rebanhos parcialmente imunes, que 

podem afetar apenas alguns animais. Nas fases iniciais, 

pode ser semelhante a outras formas, com sinais clínicos 

como anorexia, depressão, temperatura elevada, leucopenia 

e períodos de constipação e/ou diarreia.  Os animais 

afetados normalmente melhoram após algumas semanas, 

mas depois de um período onde eles parecem relativamente 

normais, esses sinais podem recorrer. Sinais clínicos 

adicionais como refugagem, crescimento retardado, 

alopecia, lesões cutâneas e imunossupressão podem levar a 

infecções concomitantes/oportunistas. Os sinais clínicos 

podem aumentar ou diminuir por semanas a meses e o 

resultado final muitas vezes é fatal.  

Baixo desempenho reprodutivo pode ser o único sinal 

em alguns rebanhos reprodutores infectados com cepas 

menos virulentas. As porcas destes rebanhos podem abortar 

ou parir leitões mortos, mumificados, malformados e fracos. 

Alguns leitões podem nascer com tremor congênito ou 

malformações congênitas dos órgãos viscerais e sistema 

nervoso central. Outros podem ser persistentemente 

infectados, mas assintomáticos ao nascimento. Os leitões 

ficam doentes após alguns meses, com sinais da doença de 

início tardio, apresentando inapetência, depressão, 

crescimento retardado, dermatite, diarreia, conjuntivite, 

ataxia ou paresia posterior. Embora suínos infectados por 

via congênita possam sobreviver por 2 meses ou mais, a 

maioria morre dentro de um ano.   

Os sinais clínicos que os javalis apresenta, são 

semelhantes aos sinais em suínos domésticos. Os porcos-

vermelhos (porcos-do-mato-africanos) experimentalmente 

infectados também ficaram doentes e alguns casos foram 

severos, apresentando febre, anemia, tempo de coagulação 

prolongado após coleta de sangue, diarreia e conjuntivite. A 

maioria dos javalis-africanos infectados no mesmo estudo 

http://www.cfsph.iastate.edu/


Peste Suína Clássica 

 

www.cfsph.iastate.edu © 2009-2015 página 3 de 6 

não desenvolveram os sinais clínicos, apesar da evidência 

virológica e sorológica da infecção. Apenas um porco-

vermelho apresentou moderada a severa diarreia. Febre de 

curto período e sinais inespecíficos foram relatados de 

caititus inoculados com VPSC.  

Lesões Pós-Mortem  Clique para ver imagens 

As lesões da peste suína clássica são bastante variáveis. 

Durante os surtos, a probabilidade de observar as lesões 

características na necropsia são maiores se quatro ou cinco 

porcos forem examinados. Na doença aguda, a lesão mais 

comum é a hemorragia. A pele pode ficar cianótica e os 

linfonodos podem estar aumentados e hemorrágicos. 

Petéquias ou equimoses podem frequentemente aparecer nas 

superfícies serosas e mucosas, principalmente nos rins, 

vesícula urinária, epicárdio, epiglote, laringe, traqueia, 

intestinos, tecido subcutâneo e baço. Nos intestinos, pode ser 

obseravdas lesões hemorrágicas no estômago, enterite 

catarral leve a moderada no intestino delgado e úlceras de 

botão no cólon. Pode ser encontrado nas cavidades peritoneal 

e torácica e no saco pericárdico líquido de cor amarelo-palha. 

Tonsilite grave, as vezes com focos necróticos, é comum. 

Infartos esplênicos (lesões em forma de cunha, escuras e 

aumentados de tamanho) são observados ocasionalmente 

com as estirpes atualmente circulantes do VPSC, mas quando 

detectados são altamente indicativos da doença. Os pulmões 

podem estar congestos e hemorrágicos e pode ser observado 

encefalite no cérebro. Em alguns casos agudos, as lesões 

podem estar ausentes ou discretas.  

As lesões da doença crônica são menos graves, porém 

podem ser complicadas por infecções secundárias. Focos 

necróticos ou úlceras de botão podem ser encontradas na 

mucosa intestinal, epiglote e laringe. No intestino, as úlceras 

de botão podem ser seguidas por enterite necrotizante 

difusa. Também podem ocorrer em suínos em crescimento 

que sobrevivem por mais de um mês, lesões ósseas na 

junção costocondral das costelas e nas placas de 

crescimento dos ossos longos. 

Em leitões infectados por via congênita, as lesões 

comuns incluem hipoplasia cerebelar, atrofia tímica, ascite e 

deformidades da cabeça e das pernas. Edema e hemorragias 

petequiais podem ser vistas na pele e nos órgãos internos. 

Testes Diagnósticos 

O VPSC pode ser detectado em amostras de sangue, 

swabs de tonsilas coletadas de animais vivos ou em 

amostras de tecidos (tonsila, linfonodos faríngeos e 

mesentéricos, baço, rins e íleo distal) coletadas na 

necropsia. Amostras de animais vivos devem ser coletadas 

quando eles estiverem febris. Os testes de reação da 

transcriptase reversa, seguida de reação em cadeia da 

polimerase (RT–PCR), que detectam ácidos nucléicos 

virais, normalmente são usados para diagnóstico. Os ensaios 

de amplificação isotérmica mediada por loop (RT-LAMP) 

também foram publicados. Identificação do genótipo ou 

subgenótipo, usando testes com ácidos nucléicos, pode ser 

útil em epidemiologia. Os antígenos do VPSC podem ser 

detectados com imunofluorescência direta (FAT ou 

FATST) ou ELISAs. Os ELISAs só são considerados 

adequados em testes de rebanho. Além disso, o VPSC pode 

ser isolado em várias linhas celulares, incluindo células de 

rim de suínos (por exemplo PK-15), com identificação de 

vírus por imunofluorescência direta, coloração com 

imunoperoxidase ou RT-PCR.  

Os pestivírus em ruminantes (por exemplo o vírus da 

diarreia bovina e o vírus da doença da fronteira) podem 

ocasionalmente infectar os suínos. Os testes de 

neutralização do soro ou os procedimentos de 

imunoperoxidase que usam anticorpos monoclonais, podem 

diferenciar o VPSC desses vírus. Eles também podem 

distinguir com métodos genéticos como a RT-PCR.   

Sorologia pose ser útil para diagnóstico e vigilância. Os 

anticorpos se desenvolvem relativamente tarde (após 2 ou 3 

semanas) na maioria dos animais, mas persistem ao longo 

da vida. Entretanto, leitões (incluindo javalis) infectados 

antes ou imediatamente após o nascimento podem ser 

imunotolerantes e ser negativo na sorologia. O teste mais 

comumente utilizado é a neutralização viral (por exemplo, 

os testes de neutralização de vírus de anticorpo fluorescente 

[FAVN] e de neutralização de ensaio de ligação à 

peroxidase [NPLA]) e vários ELISAs. Ensaios que usam 

anticorpos monoclonais podem distinguir anticorpos do 

VPSC de respostas a pestivírus de ruminantes. O teste 

definitivo é o teste de neutralização comparativa. 

Os ELISAs complementares também são usados com 

vacinas marcadoras. Até agora, esses testes são 

considerados adequados, mas não são confiáveis em 

animais individuais.  

Tratamento 

Não existe tratamento para a peste suína clássica, apenas 

tratamento de suporte/paliativo.  

Controle  

Notificação da doença 

Uma resposta rápida é essencial para conter surtos em 

regiões livres de VPSC. Veterinários que encontrarem ou 

suspeitarem da Peste Suína Clássica devem seguir as suas 

diretrizes nacionais e/ou locais para notificação da doença. 

Nos EUA, autoridades veterinárias estaduais ou federais 

devem ser informadas imediatamente. 

Prevenção 

Em países onde a peste suína clássica é endêmica, a 

doença pode ser excluída do rebanho através da compra de 

rebanhos livres do VPSC, aplicando quarentena no rebanho 

novo por 4 meses e testando os animais antes de permitir 

que eles tenham contato com o resto do rebanho. Vacinas 

podem ser usadas para proteger os animais de sinais clínicos 

e também podem ser empregados para reduzir a prevalência 

de infecções durante um programa de erradicação. Ambas 

as vacinas modificadas vivas e subunidades (marcadores) 

são fabricadas. 

http://www.cfsph.iastate.edu/
http://www.cfsph.iastate.edu/DiseaseInfo/clinical-signs-photos.php?name=classical-swine-fever&lang=en


Peste Suína Clássica 

 

www.cfsph.iastate.edu © 2009-2015 página 4 de 6 

Surtos em regiões livres do VPSC geralmente são 

erradicados através do abate de animais confirmados e 

animais em contato, limpeza e desinfecção das instalações 

infectadas, eliminação segura das carcaças, controle de 

trânsito/quarentena e vigilância. O abate preventivo de 

animais em fazendas próximas e/ou vacinação emergencial 

também pode ser empregado.  Devido ao fato de que os 

vírus atualmente em circulação são geralmente menos 

facilmente detectados pelos sinais clínicos, alguns países 

conduzem a vigilância virológica de rotina para o VPSC, 

com amostragem periódica de tonsilas de suínos mortos.  

Controlar infecções endêmicas em populações 

selvagens é difícil. Vacinação oral é usada em javalis na 

Europa. O contato entre os rebanhos domésticos e suínos 

selvagens devem ser evitados.  

Morbidade e Mortalidade  

A gravidade da peste suína clássica é influenciada pela 

estirpe viral, idade e estado imunológico dos suínos e outros 

fatores como, a saúde geral dos animais e a concentração 

viral. Estirpes altamente virulentas do VPSC, prevalentes ao 

mesmo tempo, causam surtos com taxas de morbidade e 

mortalidade que podem aproximar-se de 100%. Entretanto, 

a maioria dos surtos é agora causados por estirpes 

moderadamente virulentas, porém  ainda há cepas menos 

virulentas circulantes. Algumas cepas de baixa virulência 

causaram apenas 20% de mortalidade em suínos 

experimentalmente infectados. As taxas de letalidade 

também diferem de acordo com a forma da doença, sendo 

altas na forma aguda e baixas nos casos subagudos. A 

mortalidade tende a ser menor em suínos adultos em 

comparação com animais jovens, especialmente com 

estirpes menos virulentas.  

Situação no Brasil 

A enfermidade é de notificação obrigatória imediata 

quando há suspeita ou confirmação laboratorial. Os 

estados de Santa Catarina e Rio Grande do Sul, em maio 

de 2019, completaram 4 anos da emissão do certificado de 

Zona Livre de Peste Suína Clássica, concedido pela 

Organização Mundial de Saúde Animal – OIE. A zona livre 

de PSC do país (status reconhecido nacionalmente, com 

exceção de SC e RS) concentra mais de 95% de toda a 

indústria suinícola brasileira. Cem por cento de toda a 

exportação de suínos e seus produtos são oriundos dessa 

zona, integrada pelo Distrito Federal e 15 estados (região sul 

- RS, SC e PR; região sudeste - MG, SP, RJ e ES; região 

centro oeste - MS, MT e GO; região nordeste - BA e SE; e 

região norte - TO, RO e AC). Nessa zona, a última 

ocorrência detectada de PSC foi em janeiro de 1998. Alguns 

estados da região norte e nordeste, área não reconhecida 

como livre, apresentam a ocorrência frequente de surtos da 

enfermidade. O Programa Nacional de Sanidade Suídea 

(PNSS/DSA/MAPA) desenvolve, desde o início de 2018, 

um trabalho para a erradicação da PSC nos estados não 

incluídos na zona livre de PSC.  

Em relação a ocorrência da PSC em animais silvestres, 

houve suspeita da circulação do VPSC nas regiões norte e 

nordeste, entretanto não houve confirmação laboratorial.  

 

 

Fonte: Mapa 2017.  
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O Manual Merck da Veterinária 

Associação de Saúde Animal dos Estados Unidos. Doença 

dos animais exóticos 

Organização Mundial da Saúde Animal (OMSA, fundada 

como OIE)  

Manual de Testes de Diagnótico e Vacinas para Animais 

Terrestres 

Código Sanitário para Animais Terrestres 
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