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RESUMO.- Língua azul (LA) é uma doença causada pelo
vírus da língua azul (VLA) e transmitida por vetores do
gênero Culicoides. Estudos sorológicos têm demonstrado
a ampla presença do vírus no Brasil; entretanto, informa-
ções clínicas da LA na América do Sul são limitadas. Esse
trabalho descreve alterações clínico-patológicas em ovi-
nos acometidos pela LA no Sul do Brasil. Em dois surtos,
em propriedades distintas, 15 ovinos apresentaram como
principais sinais clínicos hipertermia, apatia, aumento de
volume da face e região submandibular, dificuldade de
deglutição com regurgitação, secreção nasal mucopuru-
lenta esverdeada, alterações respiratórias, além de acen-
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tuada perda de peso e erosões na mucosa oral. Os acha-
dos de necropsia em seis ovinos afetados incluíram edema
subcutâneo na face e região ventral do tórax, secreção
nasal esverdeada, esôfago dilatado preenchido por grande
quantidade de conteúdo alimentar, pulmões não colabados
com áreas consolidadas anteroventrais, bem como luz da
traquéia e brônquios preenchida por espuma misturada com
conteúdo alimentar. No coração e base da artéria pulmo-
nar, havia focos de hemorragia. Histologicamente, as prin-
cipais alterações observadas ocorriam no tecido muscular
cardíaco e esquelético, especialmente no esôfago e con-
sistiam de lesões bifásicas caracterizadas por degenera-
ção/necrose hialina e flocular de miofibras associadas com
micro-calcificação e infiltrado inflamatório mononuclear.
Pneumonia aspirativa associada à presença de material
vegetal e bactérias na luz de brônquios também foi obser-
vada. O diagnóstico de LA foi confirmado pela detecção
do genoma viral por duplex RT-PCR em amostras de san-
gue de animais afetados, seguido da identificação do VLA,
sorotipo 12 por sequenciamento.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de ovinos, doenças virais,
vírus da língua azul, Brasil.

INTRODUÇÃO
Língua azul (LA) é uma doença viral, não contagiosa, que
afeta ruminantes domésticos e selvagens e é transmitida
por vetores hematófagos do gênero Culicoides. A infecção
causada pelo vírus da língua azul (VLA) apresenta-se, na
maioria dos casos, clinicamente inaparente (Verwoerd &
Erasmus 2004, Alfieri et al. 2007, Maclachlan et al. 2009). A
doença clínica ocorre principalmente em ovinos e, ocasio-
nalmente, em outros ruminantes, e caracteriza-se por febre,
lesões erosivas e ulcerativas nas mucosas do trato digesti-
vo, hemorragias focais e necrose de músculos liso e estriado
esquelético e cardíaco (Verwoerd & Erasmus 2004,
Maclachlan et al. 2009), além de alterações reprodutivas
como morte embrionária, aborto e malformações fetais
(Hourrigan & Klingsporn 1975, Verwoerd & Erasmus 2004).
Os bovinos são considerados reservatórios para o vírus por
apresentarem um prolongado período de viremia e raramen-
te manifestarem sinais clínicos (Verwoerd & Erasmus 2004).
O vírus está presente principalmente em áreas tropicais e
subtropicas, e sua distribuição esta relacionada ao vetor e a
fatores climáticos que favoreçam sua multiplicação e ma-
nutenção (Maclachlan et al. 2009). Em diversos países, já
foram identificados 25 sorotipos do VLA (Holfmann et al.
2008, Maclachlan et al. 2009). Na América do Sul, informa-
ções sobre a predominância dos sorotipos são limitadas.
Em 1980, vírus do sorotipo 4 foi isolado de bovinos brasilei-
ros, mantidos em quarentena nos Estados Unidos e com
sinais clínicos da doença (Groocock & Campbell 1982). Ví-
rus do sorotipo 12 foi isolado de um surto que ocorreu no
Paraná, Brasil, em 2001 (Clavijo et al. 2002). A identifica-
ção, por meio de inquéritos sorológicos, de anticorpos con-
tra VLA em ovinos, bovinos e caprinos demonstra que o
vírus está amplamente difundido no Brasil (Pellegrin et al

1997, Melo et al. 2000, Lager 2004, Costa et al. 2006, Tomich
et al. 2009). Porém, uma grande variação na soroprevalên-
cia foi observada entre as regiões, onde Norte e Sudeste
tiveram maior número de animais positivos em relação à
região Sul (Lobato 1999, Laender 2002, Costa et al. 2006).
Na América do Sul, a doença clínica é rara e só havia sido,
até agora, descrita uma vez em ovinos no estado do Paraná
(Lager 2004). Este trabalho relata a ocorrência de dois sur-
tos de língua azul em ovinos no Rio Grande do Sul e des-
creve as alterações clínicas e patológicas observadas nos
ovinos acometidos.

MATERIAL E MÉTODOS
Surto 1

Dados epidemiológicos e sinais clínicos apresentados pe-
los ovinos afetados foram obtidos em visitas à propriedade.
Realizou-se também o monitoramento da propriedade com
acompanhamento dos casos clínicos, coleta de material para
análises sorológicas, bioquímicas e virológicas. Durante a
necropsia de cinco ovinos que morreram, amostras de tecidos
foram coletadas e fixadas em formol tamponado a 10% por 48
horas. Posteriormente, foram processadas rotineiramente para
histopatologia. Fragmento de pulmão de um dos ovinos foi
encaminhado para cultivo bacteriano aeróbio. Aproximada-
mente 100g de fígado de três animais foram coletados, conge-
lados e encaminhados para dosagem de selênio pela técnica
de espectrometria de massa acoplada a plasma induzido (ICP-
MS) (Alda et al. 2002). Amostras de soro dos ovinos que apre-
sentaram sinais clínicos foram encaminhadas para o Instituto
de Pesquisas Veterinárias Desidério Finamor (IPVDF) para a
pesquisa de anticorpos contra o VLA, pelo teste de imunodifu-
são em gel de ágar (IDGA). Amostras de soro de cinco cordei-
ros com um mês de idade, nascidos de três ovelhas convales-
centes da infecção pelo VLA, foram submetidas ao teste de
IDGA para VLA. Amostras de sangue com EDTA e soro de seis
animais afetados foram refrigeradas e encaminhadas para
hemograma e quantificação da atividade das enzimas creatina
quinase (CK) e aspartato aminotransferase (AST). Teste de
duplex RT-PCR em RNA total extraído de sangue de todos os
ovinos afetados foi realizado no Laboratório de Virologia da
Universidade Federal de Santa Maria (LV-UFSM), com ampli-
ficação do fragmento 1156-bp do segmento 7 do genoma do
VLA (Anthony et al. 2007). Os amplicons obtidos no RT-PCR
foram submetidos a sequenciamento, sendo cada amplicon
seqüenciado em triplicata, utilizando o DYEnamic et Dye
Terminatorc e então analisado com o Staden Package (http://
staden.sourceforge.net/). A sequência consenso foi compara-
da com sequências disponíveis no GeneBank utilizando o
BLAST.  Parte dos dados deste surto foram previamente publi-
cados no periódico Veterinary Record (Antoniassi et al. 2010).

Surto 2
Os sinais clínicos foram obtidos com o veterinário que aten-

deu o ovino afetado. Apenas um entre 30 ovinos foi examina-
do e necropsiado. Fragmentos de tecidos deste ovino foram
coletados, fixados em formol tamponado a 10% por 48 horas e
processados rotineiramente para histopatologia. Fragmento
de pulmão foi encaminhado para cultivo bacteriano aeróbio.
Amostras de soro foram encaminhadas para a quantificação
da atividade de enzimas e testes IDGA-VLA, conforme feito no
surto 1. Da mesma forma como no surto 1, amostra de sangue
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em tubo com EDTA foi encaminhada ao LV-UFSM para o teste
de duplex RT-PCR, onde foi submetida ao mesmo processa-
mento (Anthony et al. 2007).

RESULTADOS
Dados epidemiológicos e clínicos

O surto 1 ocorreu em março de 2009, em uma proprie-
dade no município de Viamão, Rio Grande do Sul. De um
total de 76 ovinos, 14 apresentaram sinais clínicos com-
patíveis com língua azul (Ovinos 1 a 14). Desses, oito
morreram. Todos os ovinos acometidos eram da raça Texel,
de ambos os sexos, com idade entre 8 meses e 4 anos. O
curso clínico dos ovinos que morreram variou de 2-4 dias
e, nos ovinos que se recuperaram foi, em média, 15 dias.
Tantos os ovinos que morreram quanto os que se recupe-
raram apresentaram sinais clínicos semelhantes, mas com
intensidades variadas. Os sinais clínicos iniciais foram
hipertermia (40-41oC), apatia e prostração(Fig.1A). Dificul-
dade de deglutição com episódios de regurgitação, bem
como secreção nasal esverdeada mucosa ou mucopuru-
lenta (Fig.1B) foram sinais marcantes desse surto, mas
outras alterações tais como erosões, úlceras e hemorragi-
as na mucosa oral também foram observadas em alguns
ovinos (Ovinos 10 a 12). No Ovino13 observou-se ainda
ptose da orelha esquerda, protrusão da língua e retenção
de alimento no vestíbulo esquerdo da cavidade oral (Fig.1C).
O Quadro 1 sumariza dados epidemiológicos e sinais clí-
nicos observados nesse surto. Os Ovinos 9 a 14 se recu-
peraram, após tratamento com dipirona sódica, penicilina
e acetato de dexametasona. Nesses animais, a perda de
peso foi acentuada e chegou à cifra de 25% do peso cor-
poral, em alguns. Os Ovinos 10, 12 e 13 estavam no terço
final de gestação durante a manifestação dos sinais clíni-
cos e após a recuperação, pariram borregos sadios.

No surto 2, o Ovino 15 de dois anos, macho, da raça
Texel, foi encaminhado ao Hospital de Clínicas Veterinári-
as da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (HCV-
UFRGS) em abril de 2009, proveniente de uma proprieda-
de do município de Glorinha. Imediatamente após o exa-
me clínico o ovino morreu. Ao exame clínico, o animal
apresentava acentuada prostração, corrimento nasal sero-
so profuso, dispnéia, hipertermia (42oC), mucosa oral
hiperêmica e úlceras no palato.

Alterações macroscópicas
Nos seis ovinos necropsiados (Ovinos 1 a 5 e 15), as

alterações macroscópicas observadas incluíram secreção
nasal esverdeada (todos ovinos), mucosas oculares páli-
das (Ovino 15), edema subcutâneo na região da face e
regiões ventrais do tórax (Ovino 1), hemorragias e úlceras
na mucosa oral (Fig.2A) e conchas nasais vermelho escu-
ras e com conteúdo alimentar (Ovino 15). Esôfago dilata-
do (todos ovinos) (Fig.2B) e preenchido por grande quanti-
dade de conteúdo alimentar (Ovinos 1 a 3 e 5). Os pul-
mões não estavam colabados e apresentavam áreas con-
solidadas anteroventrais e áreas enfisematosas nos bor-
dos (Fig.2C). Na luz de traquéia e brônquios havia conteú-
do espumoso (Ovino 2) e misturado a conteúdo alimentar
(Ovinos 1, 3 a 5 e 15) (Fig.2D). No coração, observaram-
se focos de hemorragia no epicárdio e endocárdio em to-

Fig.1. Ovinos infectados naturalmente pelo vírus da língua azul.
(A) Ovinos apresentando apatia, prostração e tendência a
manterem-se em locais sombreados. (B) Corrimento nasal
mucoso esverdeado. (C) Protrusão da língua e retenção
de alimento no vestíbulo da cavidade oral evidenciando
disfagia. A

B C
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Quadro 1. Aspectos epidemiológicos e clínicos da infecção pelo vírus da língua azul em ovinos no Rio Grande do Sul

Identifi- Idade Sexo Sinais clínicos Desfecho
cação

1 4 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, aumento de volume da face, secreção nasal muco- Morte
sa de coloração esverdeada.

2 8 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção  nasal mucosa de coloração esverdeada. Morte
3 8 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção  nasal secreção nasal mucopurulenta de Morte

coloração esverdeada.
4 Adulto Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada. Morte
5 Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada. Morte
6 Adulta Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada Morte
7 Jovem Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada Morte
8 Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada. Morte
9 Adulta Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada. Recupe-

ração
10 3 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa com coloração esverdea- Recupe-

da, hiperemia e áreas de ulceração na mucosa oral, perda de peso (15kg). ração
11 10 meses Macho Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, aumento de volume da face, secreção nasal espu- Recupe-

mosa esverdeada e abundante, úlceras na mucosa oral com odor fétido, perda de peso(25kg). ração
 12 4 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, tosse, secreção nasal mucosa de coloração esver- Recupe-

deada, aumento de volume da face, úlceras na cavidade oral. ração
13 3 anos Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, torcicolo, protrusão da língua. Recupe-

ração
14 Adulto Fêmea Hipertermia, apatia, prostração, disfagia, dispnéia, secreção nasal mucosa de coloração esverdeada. Recupe-

ração
15 Jovem Macho Hipertermia, apatia, prostração, dispnéia, corrimento nasal mucopurulenta de coloração esverdeado, Morte

áreas de hiperemia e ulcerações na cavidade oral, mucosas pálidas.

Fig.2. Ovinos infectados naturalmente pelo vírus da língua azul. (A) Áreas de erosão e hemorragia no palato duro e lábio superior.
(B) esôfago dilatado e flácido. (C) Pulmões não colapsados e vermelhos e traquéia com conteúdo espumoso abundante. (D)
Luz de traquéia e brônquio com conteúdo espumoso e misturado a conteúdo alimentar.

A

C D

B
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dos os casos, além de áreas pálidas no miocárdio no Ovi-
no 1. Extensas áreas de hemorragia foram também obser-
vadas na base da artéria pulmonar (Fig.3A) nos seis ovi-
nos. Observou-se ainda, no Ovino 2, fígado com colora-
ção amarelada e no Ovino 15, rúmen e retículo com áreas
hemorrágicas e ulceração da mucosa (Fig.3B).

Alterações microscópicas
As alterações observadas no tecido muscular do

esôfago correspondiam a degeneração/necrose hialina e
flocular bifásica leve a acentuada de miofibras associada

com infiltrado inflamatório mononuclear, áreas de micro-
mineralização de fibras musculares e focos hemorrágicos
(Fig.4). Tais alterações também estiveram presentes em
graus variados no miocárdio e músculos esqueléticos
(serrátil cervical ventral, deltoide, semimembranáceo, se-
mitendináceo e psoas). No endocárdio, epicárdio e base
da artéria pulmonar foram observadas extensas áreas de
hemorragia em todos os casos. Pneumonia aspirativa ocor-
reu em todos os casos, com exceção do Ovino 2, sendo
microscopicamente caracterizada por infiltrado inflamató-
rio neutrofílico difuso no interior de alvéolos, bronquíolos e
brônquios associado com material vegetal e estruturas
basofílicas granulares compatíveis com bactérias na luz
de brônquios. Outras lesões pulmonares incluíram edema
difuso acentuado, hiperemia, ocasionais focos de hemor-
ragia, áreas de espessamento da parede alveolar de colo-
ração eosinofílica (membranas hialinas), enfisema de bor-
dos e edema de septos interlobulares. Outros achados in-
cluíram hiperplasia linfoide de linfonodos, baço e tonsilas
(Ovinos 2 a 4 e 15), fígado com necrose paracentral leve
(Ovino 2), vacuolização hepatocelular difuso moderado
(Ovino 3). O Ovino 15 apresentou também epitélio ruminal
com áreas de ulceração, focos de necrose e mineraliza-
ção, hemorragias, trombose e inflamação purulenta, as-
sim como infiltrado inflamatório mononuclear na submuco-
sa. No abomaso desse mesmo animal, havia infiltrado in-
flamatório focal leve e edema da submucosa acentuado;
no intestino, havia encurtamento de vilosidades, necrose
de criptas e infiltrado inflamatório mononuclear moderado
na mucosa; os cornetos nasais estavam acentuadamente
hiperêmicos.

Achados laboratoriais
Os Ovinos 10, 11, 13 e 15 foram soropositivos para o

VLA no teste IDGA.
Todos os ovinos (1, 2, 3, 10, 11, 12, 15), cujas amos-

tras foram testadas apresentaram níveis acima dos nor-

Fig.3. Ovino com infecção natural pelo vírus da língua azul.
(A) Foco de hemorragia na base da artéria pulmonar.
(B) Rúmen com áreas de hemorragia na mucosa.

Fig.4. Músculo estriado do esôfago com degeneração hialina e
flocular difusa acentuada de miofibras associada com focos
de mineralização de miofibras, na infecção natural de ovino
pelo vírus da língua azul. HE, obj.20x.
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mais para as enzimas CK e AST (Quadro 2). No hemogra-
ma, nenhuma alteração foi observada. O cultivo aeróbio
de fragmento de pulmão dos Ovinos 4 e 15 apresentou
crescimento de flora bacteriana não patogênica. A dosa-
gem de selênio em amostras de fígado dos Ovinos 1, 2 e
4 apresentaram níveis normais (Radostits et al. 2007). O
sequenciamento dos nucleotídeos do amplicon (duplex RT-
PCR em material genético de VLA) identificou sequências
genômicas do BTV do sorotipo 12 (homologia de
nucleotídeos de 99%).

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
O diagnóstico de língua azul foi estabelecido com base
nos achados clínico-patológicos e confirmado pelo exame
de duplex RT-PCR com a identificação do VLA, sorotipo
12.  Lesões pulmonares como edema, congestão e he-
morragia estão geralmente presentes em casos fulminan-
tes da infecção pelo VLA e são relacionadas às caracte-
rísticas patogênicas de injúria microvascular causada pela
ação direta do vírus e, de forma indireta, através da indução
da liberação de mediadores vasoativos e inflamatórios pelo
hospedeiro (Maclachlan et al. 2009). Pneumonia aspirativa
é ocasionalmente associada com infecção pelo VLA como
consequência de vômitos de conteúdo ruminal por diver-
sas causas tais como edema de laringe e região pós farin-
geana, hemorragia de músculo pilórico, lesões ulcerativas
no esôfago e faringe (Luedke et al. 1964) e paralisia do
esôfago por lesão muscular (Mahrt & Osburn 1986). A al-
teração mais marcante observada neste estudo foi a ma-
nifestação clínica de pneumonia associada à disfagia em
grupos de animais. Em todos os animais necropsiados, a
mionecrose esofágica esteve presente e associada com
dilatação do esôfago e acúmulo de alimento no lúmen do
órgão, o que sugere paralisia ou paresia esofagiana. Tais
alterações são responsáveis por pneumonia aspirativa,
geralmente fatal (Radostits et al. 2007). É provável que os
ovinos que se recuperaram tenham sido afetados por uma
pneumonia leve, comparada com os casos fatais, ou que
a medicação administrada no início da infecção tenha sido
eficaz para o controle da enfermidade.

Lesões como necrose muscular associada à minerali-

zação podem lembrar as observadas em casos de distrofia
muscular nutricional (DMN), causada por deficiência de
selênio e vitamina E. Entretanto, a DMN é caracterizada
por típicas áreas brancas com aspecto de pó de giz na
superfície muscular, associada a intensa mineralização e
degeneração de miócitos (Van Vleet & Valentine 2007).
Além disso, a DMN é particularmente comum em animais
jovens de crescimento rápido, nascidos de fêmeas que
foram alimentadas com dietas deficientes de selênio e vi-
tamina E por longo período (Radostits et al. 2007, Van
Vleet & Valentine 2007). Baixos níveis desses nutrientes
em tecidos e na dieta são utilizados para a confirmação do
diagnóstico de DMN. Os três ovinos desse estudo subme-
tidos à dosagem de selênio em amostras de fígado apre-
sentaram níveis normais do nutriente (Radostitis et al 1994).
Adicionalmente, lesões típicas de língua azul, como he-
morragias multifocais, em especial a encontrada na base
da artéria pulmonar, dita como patognomônica da doença,
áreas de edema e lesões isquêmicas principalmente em
tecido muscular (Maclachlan et al. 2009) estiveram pre-
sentes e foram consistentes com o resultado do teste de
RT-PCR e sequenciamento, confirmando o diagnóstico. Os
resultados positivos do AGID-VLA foram utilizados na de-
monstração do contato dos animais com o vírus.

O aumento da enzima CK no soro é uma indicação es-
pecífica de lesões em musculatura cardíaca e esquelética.
O Aumento da AST também pode ser utilizado como indi-
cador de lesões musculares, porém não tão específico
(Cardinet 1997). Todos os ovinos testados apresentaram
aumentos nos níveis das duas enzimas. Entretanto, esses
foram mais elevados nos animais que morreram, confirmando
a maior extensão das lesões musculares nesses animais.
O cultivo aeróbio de fragmento de pulmão realizado apre-
sentou crescimento de flora bacteriana mista não patogênica,
o que caracteriza uma infecção oportunista. A bactéria mais
comumente associada à pneumonia aspirativa em casos
de língua azul é Pasteurella sp. (Luedke et al. 1964, Mahrt
& Osburn 1986). Infecção fetal causada pelo VLA tem sido
relatada nos Estados Unidos e na África do Sul e associa-
dos com o uso de vacinas vivas modificadas (Maclachlan
et al. 2000). No mínimo quatro sorotipos de VLA (VLA-10,
VLA-11, VLA-13 e VLA-17) já foram descritos como hábeis
a cruzar a placenta e causar infecção fetal (Maclachlan et
al. 1985). Quando essa infecção ocorre, alterações como
aborto, deformidades congênitas como hidrocefalia e nasci-
mento de animais virêmicos são observados (Hourrigan &
Klingsporn 1975). No presente estudo, três das ovelhas que
adoeceram e que foram positivas no teste de IDGA para o
VLA (Ovinos 10, 12 e 13) estavam no final da gestação e
pariram cordeiros normais aproximadamente um mês após
a recuperação. Os cinco cordeiros testados para o VLA pelo
teste de IDGA, ao primeiro mês de vida, foram sorologica-
mente negativos, demonstrando a não transmissão e infec-
ção do vírus para os fetos.

Em estudos soroepidemiológicos para VLA realizados
no Brasil, o estado do Rio Grande do Sul apresentou a me-
nor soroprevalência em relação aos outros estados, o que

Quadro 2. Resultados da quantificação da atividade
das enzimas CK e AST no soro e dosagem de

selênio no fígado de ovinos infectados pelo Vírus da
Língua Azul no Estado do Rio Grande do Sul, Brasil

Amostras CKa ASTb Sec

(42-62 U/L) (0 a 90 U/L) (0,08-0,5mg/kg)

1 13231,0 1431,24 0,17
2 26088,0 1186,50 0,56
3 620,51 1167 NR
4 NRd NR 0,45

10 288,96 240 NR
11 298,0 1185,8 NR
12 2538,5 231,49 NR
15 19067,0 1362,95 NR

a Creatinina quinase,  b aspartato amino transferase, c selênio,
d não realizada.



Pesq. Vet. Bras. 30(12):1010-1016, dezembro 2010

Nadia A.B. Antoniassi et al.1016

pode ser associado com as condições climáticas locais
desfavoráveis à manutenção do vetor (Costa et al. 2006). O
grande número de animais soronegativos na região associ-
ado com mudanças climáticas que favoreçam a prolifera-
ção do vetor, ou a introdução de um novo sorotipo pode ser
responsável pela ocorrência da doença clínica. O sorotipo
12 e o 4 foram os únicos isolados e associados com doen-
ça clínica na América Latina (Groocock & Campbell 1982,
Clavijo et al. 2002). Uma possível recente introdução do
sorotipo 12 na região, assim como a possibilidade de maior
virulência desse sorotipo devem ser investigados.
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