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PNEUMONIA ENZOOTICA DOS SUINOS

Itamar A. Piffer *

Histérico e etiologia

Shope (1931} demonstrou que a gripe dos leitdes era causada pela agdo sinér-
gica do virus da influenza e Haemophilus influenza suis. Além disso, ele descreveu
um tipo de pneumonia caracterizada por baixa morbidade, auséncia de prostragio
e tendéncia a cronicidade. Sequindo os passos de Shope (1931), Kébe (1932} descre-
veu uma pnewmonia enzobtica em leitdes jovens, na Alemanha. Glasser (1939)
estabeleceu que-esta doenga njo era restrita a leitbes jovens, mas afetava também
animais mais velhos. Estes autores acreditaram gue esta pneumonia era causada
pelo virus da influenza ou, ao menos, por uma amostra menos virulenta do mesmo.
FPullar (1948) descreveu uma condigdo similar na Austrdlia e fez urna brilhante dis-
tingdo clinica entre a pneumonia infecciosa dos suinos e a gripe dos leitdes. Gul-
rajani & Beveridge (1951) isolaram um agente filtrivel de pulmdes pneumdnicos
e reproduziram a doenga, mas nio detectaram anticorpos contra o virus da gripe
dos leitdes. Eles concluiram que isolaram um novo agente infeccicso. A doenga
passou-se a chamar de "‘pneumonia dos suinos causada por virus (PSV)".

Betts & Campbell (1956) preveniram o desenvolvimento da PSV em porcos
previamente medicados com tetraciclina ¢ sulfonamidas. Na discussio os autores
langaram duvidas sobre a etiologia viral. Betts-& Whittlestone (1963), usando a
amostra J da PSV em cultivos celulares de pulmdo induziram efeitos citopatogé-
nicos. O fluido das primeiras passagens, em cultivos celulares, induziu lesSes de
PSV. Através de impressbes microscdpicas de pulmées corados com Giemsa, estes
autores identificaram um organismo pleomérfico (PO). A importincia destes PO
era incerta naquele tempo, mas os autores sugeriram gque eles poderiam ser comen-
sais ou atuarem sinergicamente com © agente da PSV. Com o objetivo de separar-
o efeito do PO (suspeitc de micoplasma) do virus da PSV, Goodwin & Whittlestone
(1964) criaram um meio livre de células no qual os POs foram isolados. Estes POs
inoculados em suinos induziram a PSV. Este trabalho indicou claramente que o
agente ndo podia ser viral.

Maré & Switzer (1965) isolaram uin cocobacilo em um meio livre de células
e réproduziram o PSV. O agente foi reisolado em meio livre de célula e cultivado
em meio solido. Neste meio, as colénias caracteristicas de micoplasmas se desen-
volveram.

* Méd. Vet., MS. Pesquisador do Centro Nacional de Pesquisa de Surnos e Aves
(CNPSA), EMBRAFPA - Caixa Postal, D-3 - 89.700 - Concérdia - SC.
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Baseando-se no -tamanho do-agente, morfologia, caracteristicas de coloragac,
resisténecia 4 penicilina e falha para reverter a forma bacteriana, na auséncia de ini-
bidor, Maré & Switzer (1965) nomearam o organismo de Mycoplasma hyopneu-
morniae. Alguns meses mais tarde, Goodwin et al. (1965) reportaram resultados simi-
lares com a amostra J de PSV e a denominaram Micoplasma suipneumonige. Good-
wint et al. (1967) compararam os dois agentes pelos testes de inibicdo do crescimento
e inibigdo do metabolismo. Ambos ndo diferiram antigenicamente. Mycoplasma
hyopneumoniae foi o nome adotado para ¢ agente da PSV, agora denominado de
preumonia micoplasmica dos sufnos (PMS). (Subcommittee on the taxonomy
of Mycoplasmatales 1974).

Mycoplasma hyorhinis, agente causal de poliserosites em suinos, foi isolado
de pulmées pneumdnicos por Switzer (1955). Este agente foi caracterizado como
invasor secunddrio nos casos de PMS (L'Ecuyer et al. 1961, L'Ecuyer & Switzer
1963, Switzer 1967 ¢ Goodwin et al. 1967). Contrastando Gois & Kuska (1974a)
induziram poliserosites e lesdes pneumdnicas em 12 de 20 leitdes gnotobibticos
inoculados com este agente.

Meyling (1971), examinando casos naturais de PMS pela imunofluorescén-
cia direta (IFD), observou que pulmdes negativos ac M. hyopneumoniage continham
M. hyorhinis, localizado sobre o epitélio bronguial, como ocorre nas pneumonias
causadas pelo M. hyopneumoriiae.

M. flocculare (Friis 1972), é um microorganismo com carateristicas culturais
e morfolbgicas semelhantes ao M. hyopneumoniae, isolados de pulmdes de suinos.
Friis (1976} em um estudo da incidéncia e patogenicidade do M. flocculare, con-
cluiu que o trato respiratério é o nicho ecolégico do mesmo e que a sua presenga
ndo estaria associada com surtos de pneumonia.

Epidemiologia

O porco parece ser o tinico hospedeiro do M. hyopneumonige. Ndo hé registro
de isolamento deste agente em qualquer outra espécie. Vdrias tentativas de induzir
doenga em outras espécies foram feitas mas, geralmente, infrutiferas (Fulton et al.
1953 e Plowright 1953). Resultados positivos foram observados em duas ocasiGes
(Betts 1953), em furdes inoculados. Goodwin et al. (1968) cultivaram o M. hyo-
preumoniae em embrides de pinto. Em suinocs, este agente parece ser restrito ao
sisterna respiratério. Gois & Kuksa (1974b) inocularam M. hyopneumonize em
oito leitGes gnotobidticos. Cinco desses leitdes apresentaram lesdes pulmonares.
Mas, tentativas de isolar o agente de cutros érgdos falharam.

A transmissio do M. hyopneumomhé estabelece-se através do contato direto
com secregdes do trato respiratério de sufnos infectados e através de aerosois. Pro-
vas para esta via de contdgio sdo: a) M. hyopneumoniae foi isolado somente do
sistema respiratorio (Gois & Kuksa 1974b); b) o organismo foi isolado das cavidades
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nasais (Goodwin 1972); ¢} os micoplasmas formam aerosbis vidveis (Kundsin 1965);
d) a transmissao entre suinos, colocados nas mesmas baias, foi observada (Farrington
1976 e Etheridge et al. 1979).

A transmissio do agente da PMS através de larvas {Metastrongylus sp) foi
investigada por Preston & Switzer (1976). Leitdes SPF alimentados com larvas oriun-
das de propriedades com PMS apresentaram infecgdo pelo parasito, mas nao PMS,
nem apresentaram anticorpos fixadores de complemento (FC) contra o M. hyo-
preumoniae.

Whittlestone (1979), considerando o alto numero de infecgdes por M. hyo-
pneumoniae em granjas SPF para a PMS, sugeriu a possibilidade de transmissio
por portadores, famites, infecgde por transporte do M. hyopneumoniae a longa dis-
tincia através do vento, ou resultado de infecgdo subclinica de longa duragédo.

Schulman & Estola (1974) isolaram M. hyopneumonige uma vez ¢ M. hyor-
hinis trés vezes, de 101 amostras de sémen. Estes achados njo foram confirmados
por outros autores. Keller (1976) analisou dados de trés propriedades SPF para
PMS que sofreram reinfecgdo e concluiu que 2 infecgio por M. hyopneumonize
pode permanecer, em propriedades SPF, por mesés cu anos, na forma subclinica.

Nao existe registro de susceptibilidade de raga a PMS, e existe indicagdo de
que ndo hd susceptibilidade de idades (Huhn 1971a, Holmgrem 1974a. Piffer & Ross
1982a) nem de sexo & doenga (Willeberg et al. 1978).

O “status” imunolégico do rebanho influi no desenvolvimento da PMS. Os
suinos desenvolvem forte imunidade apés a ocorréncia natural da infecgdo (Lan-
nek & Bornforns 1957, Goodwin et al. 1965). Goodwin (1965) usou peorcas velhas
em uma tentativa de erradicagao de pneumonia enzodtica. Ele obsérvou que lei-
toes criundos de porcas velhas ndo desenvolviam-sinais de pneumonias; entretanto,
quando as leitoas destas leitegadas tinham crescido e parido pela primeira vez, suas
leitegadas estavam afetadas pela doenga. Este fenémeno ndo estd plenamente escla-
recido. Lam & Switzer (1971a) utilizaram soros de animais hiperimunizados contra
o M. hyopneumoniage, via inttaperitoneal, em animais posteriormente inoculados.
O grau de pneumonia foi menor naqueles que receberam este soro, indicando a im-
portincia da resposta humoral & infecgo. Por outro lado, ndo foi encontrada nenhu-
ma associagdo entre titulos sorclogicos, por diversas técnicas, e resisténcia & infec-
¢do (Goodwin et al. 1969 e 1969b, Lam &Switzer 1971b).

As imunoglobinas do tipo IgA, contra o M. hyopneumonize, foram detec-
tadas em secregdes traqueobrdnquicas por Holmgren (1974b). Durisic et al. (1975)
detectaram anticorpos no colostro, contra este mesmo agente. A importancia destas
imunoglobulinas no curso da doenga ndo foi determinada.

Imunidade mediada por células (IMC) foi detectada por Roberts (1973) e
Adegboye (1978). Este Gltimo autor usou repetidas agressdes com M. hyopneu-
monige em seus animais experimentais. Os leitdes que apresentaram uma reagdc



de pele mais intensa ao teste de sensibilidade cutinea, 34 semanas apds a primeira
inoculagdo, foram aqueles que ndo tinham pneumonia no abatedouro. Este fato
sugeriu ao autor gue esta resposta estava associada com resisténcia a infecgio.

A PMS é uma doenga {fatorial e sua gravidade e importincia econdmica a nivel
de propriedade estd associada ao clima, ao sistema de produgdo adotado e ac mane-
jo. 'Os fatores climiticos incluem: temperatura, umidade, volume de ar por animal,
ventilagdo, gases e poeira. Whittlestone (1976), revisando a literatura da influéncia
estacional sobre a ocorréncia e severidade da PMS em terminados, apontou ¢ inverno
como © pior periodo. Caontrastando, Willeberg et al. (1978) ndo encontraram esta
influéncia, em quatro anos de estudo na Dinamarca.

Earnstman (1963) demonstrou que altas temperaturas e alta umnidade relativa
(UR) reduziam a ocorréncia da pneumonia enzoodtica (PE). Além disso, ele registrou
que alta UR combinada com baixa temperatura era prejudicial & saide do sistema
respiratério dos surinos. Gordon (1963a) confirmou que alta UR e temperatura
reduzem a incidéncia da PE, e que o numero de bactérias era mais baixo naquelas
unidades onde a UR era mais alta (Gordon 1963b).

Jericho (1968) reportou que, baixando-se a UR para 50%, observa-se um au-
mento da tosse e disfungdo respiratéria devido ao secamento do lengol mucoso
que cobre a drvore respiratéria.

Lindquist (1974), usando informagdes coletadas a nivel de propriedade e
associando-as com as lesdes observadas a nivel de matadouro, identificou alguns
fatores ambientais, de instalagdes e manejo sobre o estado de satide de terminados.
Ele observou que leitdes que dispunham de mais de 3m> de volume de ar apre-
sentavam uma incidéncia menor de pneumonia do que aqueles que dispunham
de menos. Este efeito foi confirmado por Bickstrom & Bremer (1978). A densi-
dade de porcos por unidades de drea estd relacionada diretamente com o volume de ar
por porco e “stress”. Lindquist (1974) encontrou uma incidéncia menor de pneu-
monia em terminagbes onde os animais dispunham de uma drea iqual ou maior gue
0,7m2, do que agueles mantidos em areas inferiores a citada. Tielen (1978) encon-
trou um aumento na incidéncia de pneumonia de 17%, 18% e 32% respectivamente
para unidades de crescimento com uma, duas, trés e quatro fileiras de baias. Backs-
trém & Bremer (1978), num estudo similar ao de Lindquist (1974), encontraram uma
incidéncia menor de pneumonia e pleurisia naquelas granjas que foram subjetiva-
mente caracterizadas como possuindo boa ventilagio do que naquelas classificadas
como ruins. Em um experimento controlado, Jericho et al. (1975) observaram uina
maior ocorréncia de consolidagdo pulmonar naqueles animais oriundos de termi-
nagdes com ventilagao forgada do que naqueles provenientes de unidades com um
sistema natural de ventilagdo, no inverno e verdo. Resultados similares foram re-
gistrados por Aalund et al. {1976). Amédnia e poeira foram apontadas como causas na
patogénese da PE {(Jericho 1968). Este autor sugeriu gue esses fatores interferem no



sistema mucociliar. A capacidade deste sistema de atuar como um purificador estd
relacionada com a velocidade superficial do muco (VSM). A VSM depende da visco-
sidade do lengol mucoso, fregiiéncia do movimento ciliar e capacidade funcional
das celulas mucosas (Carson et al. 1966). A aménia foi apontada como sendo capaz
de reduzir 2 VSM (Carson et al. 1966). Em situagdo de campo, tosse crénica, ausén-
cia de pneumonia e redugic da taxa de crescimento foram registradas em termina-
¢Ges com altos niveis de odor de amoénia (Andersen 1970). A mesma situagdo foi
observada por Kovacs et al. (1967), mas com alto Indice de aménia e poeira. Doing
& Willoughby (1971) estudaram o efeito da aménia e da poeira orginica em suinos
sob condigdes controladas. LeitSes expostos por 2 a 6 semanas a 100 ppm de aménia
apresentaram um aumento de 50% a 100% nas espessuras do epitélio traqueal g nasal,
com um concamitante decréscimo no numero de células mucosas.

Os aspectos do manejo que parecem estar relacionados com a incidéncia e
intensidade da PMS sdo: tamanho da propriedade, sistema de produgdo adotado,
repopulagio das unidades de terminagdo, manejo das fezes e higiene.

Lindquist (1974) observou que leitdes oriundos de unidades de terminados
com capacidade superior a 500 animais tendiam a uma maior incidéncia de pneumo-
nia do que aqueles oriundos de terminagdes com menor capacidade do que a citada.

Bickstrom & Bremer (1978) publicaram que a incidéncia da PMS esta correla-
cionada positivamente com ¢ ntimero de terminados por ano. Aalund et al. (1976)
encontraram um risco 20 vezes maior para a ocorréncia de lesdes pulmonares, em
granjas que produziram mais do que 500 terminados no periodo de trés anos (1969-
1971), na Dinamarca.

Com respeito ac sistema de produgio, o emprego do sistema “All in all out”
resultou em uma menor incidéncia de pneumonia quando comparado com o sistema
continuc de produgdo, sem separagdo por grupo etdrio, cu o mesmo sistermna, mas com
separagdo dos diferentes grupos etdrios (Lindquist 1974 e Bickstrém & Bremer 1978).

Backstrém & Bremer (1978) classificaram granjas em um grupo de alta inci-
déncia de pneumonia e outro’com baixa incidéncia. As granjas classificadas no sequn-
do grupo repopulavam suas terminagbes com animais proprios, enquanto que as do
primeiro grupo obtinham seus animais de cutras fontes. Observagoes similares foram
feitas por Aalund et al. (1976) e Tielen (1978).

O manejo das fezes pode influenciar a severidade da pneumonia, um efeito
relacionado com a produgdo de gds. Lindquist (1974) observou que leitSes termi-
nados em unidades onde a remogdo das fezes era feita na forma sélida, tinham
uma tendéncia para uma incidéncia mais baixa de pneumonias do que aqueles orfun-
dos de terminagdes com manejo liquido das mesmas. Esta situagio também rela-
ciona-se¢ com o tipo de piso. Na verdade, Tielen (1978) observou uma incidéncia
de 13%, 18% e 22% de pneumonia em animais oriundos, respectivamente, de uni-
dades com piso sélido, parcialmente ripado e totalmente ripado. :
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Patogenia

O periedo de incubagdo da PMS varia enormemente, podendo ser de um dia a
10 meses, com uma média de cinco semanas (Ross 1981).

O primeiro passo no desenvolvimento da PMS ¢ a infecgao das células ciliadas
da traquéia, brénquios e bronquiclos, com destruigdo ciliar e comprometimento
do sistema mucociliar. Componentes celulares oriundos da infecgdo chegam, por
gravidade, aos alvéolos. A medida que a infecgdo progride, aumentando de severi-
dade, comegam a aparecer os sintomas da doenga. O tipo de consolidagdo pulmonar
observado na PMS reflete uma distribuicdo broncogénica. A adesio do micoplasma
s células epiteliais fol demonstrado por imunofluorescéncia (IF) e por microscopia
eletronica. L'Ecuyer & Boulanger (1970), Meyling (1971) e Livingston et al. {1972)
encontraram o M. hyopneumonige cobrindo ¢ epitélio dos brénguios e bronquio-
los, através da IF.

Em um estudo das alteragdes causadas pelo M. hyopneumonize na traquéia
e brénquios de leitdes gnotobiéticos, com microscopia eletrénica (SEM), Mebus &
Underdahl {1977) encontraram o micoplasma sobre células epiteliais ciliadas nor-
mais, no inicio da infecgdo. Em lesbes mais velhas, havia perda de cilios e exposigdo
das microvilosidades, observando-se leucdcitos com numerosos micoplasmas sobre
as células epiteliais atingidas. Pelo microscdpio eletrénico de transmissio, ©s mi-
coplasmas aparecem rmais entre os crlios. As lesdes que ocorrem na traquéia foram
mais severas do que aquelas da regida dos bronquiolos terminais.

As alteragdes microscdpicas observadas em outras espécies, especialmente
a hiperplasia peribronquial e perivascular sio atribuidas a uma resposta imunolé-
gica no curso da infecgdo (Ross 1981 e Roberts & Little 1970) obtiveram evidéncias
de uma resposta auto-imune associada com a PMS. Estes autores utilizaram extratos
pulmonares como antigeno para o teste de fixagdo do complemento (FC) e testaram
400 sorcs. Destes 400 soros, 40 reagiram positivamente ao FC com M. hyopneumo-
nige e 17 deram reagdo positiva ao teste com extrato pulmonar, em diluicdo de
1/40 ou maiores. Os soros que apresentaram altos ttulos ac CF para M. hyopneu-
monige tinham anticorpos contra extratos pulmonares. Uma reagdo positiva com o
extrato pulmonar esteve acompanhada de uma reagdo positiva com o M. hyopneu-
moniae.

Adegboye (1978) empregou o teste de transformacdo linfocitdria e o teste de
hipersensitividade cutdnea para acompanhar a resposta mediada por células, em lei-
tdes inoculados com M. hyopneumonize, A resposta mediada por células foi maior
na fase cronica da doenca do que na fase aguda. A baixa resposta observada na
fase aguda foi interpretada como uma indicagdo de imuno-supressio.

Um efeito sinérgico na gravidade das pneumonias suinas foi observado com
Pasteurella multocida (Smith et al. 1973), Ascaris suun (Underdahl & Kelly 1957),
Metastrongylus elongatus (Mackenzie 1963) e adenovirus suinos Kasza et al 1969).
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A ocorréncia de infecgdes multiplas é esperada em virtualmente todos os casos de
PMS natural.

Sinais clinicos

Os sinais clikicos da PMS dependem da presenca ou auséncia de outras infec-
¢0es respiratérias e das condigbes ambientais. A enfermidade se caracteriza por baixa
mortalidade e alta morbidade. O sinal clfnico mais comum é uma tosse cronica e
seca. Os movimentos respiratérios sdo normais, 2 menos que haja um grande envol-
vimento pulmonar, principalmente quando hi infec¢bes secunddrias (Ross 1981).

A ocorréncia e intensidade da tosse sdc observadas com maior fregiiéncia
nos pericdos de crescimente e terminacio. Muitos animais nio apresentam sinto-
matologia, mas apresentam um desenvolvimento pequeno com pélos ouricados e
perda do britho natural. Em propriedades acometidas pela doenga, é comum obser-
var-se grande disparidade de desenvolvimento entre leitdes de mesma faixa etdria.

Lesdes

As lesGes macroscépicas de animais com PMS sio constituidas de zonas de
conselidagio de cor purptirea a cinza. As lesGes geralmente ocorrem na porgdo ventral
dos lobos apical, cardiaco, intermedidrio, e na porgdo anterior do lobo diafragmd-
tico. A aparéncia da regido envolvida assemelha-se aquela da atelectasia e estd geral-
mente no mesmo nivel ou em nivel inferior ao tecide pulmonar normal adjacente.
Quando o pulmio afetado é cortado, o mesmo apresenta uma consisténcia carmosa,
mas ndo excessivamente firme. Geralmente, hd um exsudato catarral nas vias aéreas.
Os glinglios bronquiais e mediastinais estio freqiientemente aumentados. Histo-
logicamente, as lesGes foram caracterizadas como uma pneumonia por ¢élulas alveola-
res, acumulagdo de células monconucleares e progressiva e persistente hiperplasia lin-
forreticular (Whittlestone 1979). As alteragdes patomorfolégicas ndo sio patogno-
ménicas para a PMS (Jericho 1968).

Diagnostico

E dificil diferenciar macroscopicamente a PMS de outras pneumonias causadas
por parasitas, virus e bactérias. Qualquer hepatizagdo pulmonar observdvel nos
lobos anteriores pode ser causada por micoplasmas. Em propriedades onde pro-
blemas respiratérios crénicos sdo observados por algum tempo e o percentual de pul-
mdes com consolidagdo exceder a 10% a nivel de matadourp, é provdvel que PMS
esteja presente (Muirhead 1979). Conseqitentemente, o diagnéstico presuntivo
depende da observagdo clinica e das 1ésdes macro e microscopicas. Por conseguinte,
o diagnéstico final depende do isolarnento de M. hyopneumoniae ou da detecgdo do
antigeno do M. hyopneumoniae, em cortes criostdticos de pulmses, por meio da
imunofluorescéncia direta (IFD} ou indireta (IFI). M. hyopneumonige é um dos
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micoplasmas mais dificeis de isolar e identificar. Ele cresce vagarosamente em meios
artificiais e é fregiientemente inibido pelo crescimento exuberante do M. hyorhinis
ou outros contaminantes. Duas a seis semanas sdo requeridas para o isolamento
e identificagdo deste agente. Conseqiientemente, a aplicagdo da IFD ou IFI apre-
senta-se como uma op¢do mais rdpida para o diagnéstico. Estas técnicas ndo dife-
rem em sensibilidade entre si e com o isolamento e ocorréncia de lesGes macro e
microscépicas (L’Ecuyer & Boulanger 1970, Amanfu et al. 1980 e Piffer & Ross
1982b). Apesar disso, alguns pulmées que serdo positivos ao isolamento, ndo o serdo
a IF. O contrdrio também pode ocorrer. Portanto, a melhor opgdo é submeter o
pulmio ao teste da IF e, se negativo, tentar o isolamento.

Virios testes sorolbgicos foram desenvolvides para detecgdo de anticorpos
anti — M. hyopneumoniae: FC, hemaglutinagio indireta, ELISA, IFI, aglutinagio
em tubo e inibicdo metaholica. Em bases individuais nenhum destes testes é com-
pletamente confidvel. Os testes mais utilizados sio FC e ELISA.

O FC foi usado em tubos por Boulanger & L’Ecuyer (1968) e como “micro”
teste por Slavik & Switzer (1972) e Mackean et al. (1979) encontraram uma alta
cofrelagdo entre FC e lesSes macro e microscopicas, em animais prontos para o
abate. Mas eles encontraram um grande numero de suinos com lesdes microsco-
picas e que eram CF negativos. Wood et al. (1976) comparararn soros de suinos
oriundos de granjas SPF e de granjas convencionais. De 458 amostras de soros de
8 propriedades SPF, 9,4% foram positivas aoc FC, enquanto que, de 128 soros
de granjas convencionais, 51,7% apresentaram este mesmo resultado. Em vista
disso, os autores formularam a hipétese de que, ou o teste estava detectando reagdes
inespecificas, ou os sistemas SPF foram ineficientes em manter seus “status” de
livres de M. hyopneumoniae.

Bruggmann et al. (1977) descreveram o uso do teste de ELISA no diagnés-
tico do M. hyopneumoniae. O teste foi considerado altamente sensivel e relativa-
mente especifico, mas reagdes cruzadas foram observadas entre M. hyopneumo-
nige e M. hyorhinis (Bruggmann 1978 e Armstrong et al. 1978) e entre estes e M,
hyosynovie (Armstrong et al. 1978). Portanto, embora promissor, o teste de ELISA
precisa ser melhorado no que tange a especificidade.

Controle da PMS

Apos estabelecido o diagnéstico da doenga em uma propriedade, deve-se
determinar os indices de produtividade e de mortalidade da mesma. Os indices
de produtividade seriam: conversio alimentar e ganho didrio de peso. Muitas vezes,
isto é impossivel. Entdo, ¢ peso de abate associado com a idade dos animais dard
uma idéia do desempenho da granja.

Estes dados devem ser comparados aos obtidos na regido, para ver se estdc
aquém dos mesmos ou se eles correspondem ou ndo s expectativas para o sistema
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de produgdo adotado. A avaliagdo da Importincia da PMS pode ser feita & nivel
de matadouro (Tabela 1). -

TABELA 1 — Correlagdo sugerida entre consolidagdo pulmonar, PE clinica a custo

por leitdo.
Consolidagdo Severidade clinica da PE Custo par terrninado
Pulmenar (f) (Base 1976)
0 SPF 0,07
2% Provavelmente nio é PE -
5% Suspeita de PE -
10 — 30% Doenga subclinica 0,30
30 — 50% Doenga com baixo nivel 6,87
50 — 70% Doenga moderada 1,32
+ 70% Doenga grave 3,70

Muirhead (1979)

Os custos estipulados por Muirhead (1979) devem ser tomados com precau-
¢des, porque eles foram determinados na Inglaterra, com clima, sistemas de criagfes
€ animais diferentes dos utilizados em nosso meio.

A preocupagdo emn determinar ¢ desempenho produtivo e os indices de morta-
lidade deve-se ao fato de que a PMS pode ocorrer, em diferentes sistemas, com di-
ferentes niveis de prejurzos.

A determinagdo deste custo racionalizard a decisio, que deve ser feita em fun-
¢do do diagnéstico da PMS. Trés decisbes poderdo ser tomadas: a) pela erradicagdo
do problema; b) pela convivéncia com a doenga, mas adotando medidas que reduzem
a0 minimo possivel seu efeito sobre a produtividade; ou ¢) ndo tomar medida ne-
nhuma.

Caso se opte pela sequnda alternativa, medidas relacionadas com o manejo,
meic-ambiente e terapia deverdo ser adotadas. Para tal, os aspectos epidemiolégicos
citados anteriormente deverdo ser considerados. Muijtas vezes, as alteragdes necessd-
rias para melhorar o meic-ambiente e o manejo sdo dificels nas granjas j4 estabele-
cidas, mas as mesmas devem ser consideradas em g¢ranfas novas. Os aspectos mais
importantes a serem considerados sio: a) utilizagio do sistema ‘Al in all out" na
maternidade, creche, crescimento e termninagdo, com rigorosas desinfecgGes entre
as ocupagdes; b) promogic de uma boa ventilagdo; ¢) aumento da idade média das
criadeiras; d) controle da rinite atréfica.

Sintetizando os trabalhos de Lindquist (1974), Tielen (1978) e Muirhead
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(1979), pode-se dizer que a influéncia da PMS na produtividade estaria substancial-
mente reduzida nos sisternas de producdo que adotassem o sistema Al in all out” e
cujfas terminagdes possuissem salas com espago para 200 a 300 animais, com densida-
de de 0,72 m2 por animal e volume de ar superior a 3m3 por termminado. Além disso,
estas unidades teriam um piso sélido, com duas fileiras de baias para 15 animais
cada, e providas de varanda, onde estaria © sistema de eliminagdo de dejetos. A ven-
tilagdo seria natural, e os animais a serem terminados, nestas unidades, deveriam
originar-se de uma tnica fonte.

O tratamento terapéutico da PMS baseia-se no uso de drogas, por um periodo
curto, na ragio ou na dgua. A grande decisio é saber qual é a droga e qual o perfodo,
do nascimento ao abate, emn que a medicagdo seria mais benéfica e econdmica.

Em um estudo comparativo entre granjas com alta e baixa ocorréncia de PMS
‘e pleurisia, Bickstrom & Bremer (1978} encontraram um maior nimero de granjas
classificadas como de "‘baixa ocorréncia” entre aquelas que utilizavam antibiéticos,
durante duas semanas, apos ¢ desmame.

A analise clinica e de desempenho, durante as diferentes estagbes do ano,
sio os parimetros 2 serem utilizados para repetir ou instituir medicagbes. Em lista
anexa, estio nomeadas as drogas mais comumente utilizadas, bem como a informa-
¢do sobre a utilizagdo.

Outra altemnativa para controle da PMS seria através de vacinagdo. A utiliza-
¢do de vacinas com adjuvantes olecsos obteve éxitos parciais (Lam & Switzer 1971a,
Goodwin & Whittlestone 1973 e Farrington 1976). Este iltimo autor obteve uma
protecac de 75% mas, em condigbes de campo Goodwin & Whittlestone (1973)
ndo obtiveram evidéncias de prote¢o. Portanto, mais trabalhos sdc necessdrios
nesta drea, uma vez que os resultados obtidos parecem promissores.

Erradicagio

A erradicagdo da doenga s6 é possivel pela eliminagdo do rebanho e repopu-
lagio com animais livres da mesma. O método mais sequro ¢ obter os leitBes através
de histerectomia ou histerotomia, que serdo criados isolados e artificialmente. Estes
leitdes formariam o novo rebanho da granja. No caso de ser necessdrio introduzir
novas linhagens, as mesmas -seriam Introduzidas pela inseminagdo artificial efou
através do transplante de embribes. Estas granjas poderiam ser fontes de animais
livres da doenga para outras propriedades.

Alexander (1982) desenvolveu um método para estabelecer granjas livres de
PMS' e outros patdgenos, atraves da utilizacdo de porcas velhas e desmama precoce
(5 dias). Ele obteve algum sucesso, mas este método precisa ser acompanhado no
tempo, uma vez que a PMS pode permanecer subclinica por perrodo de até um ano.

O grande problema com a repopulagdo das granjas é a possibilidade de reinfec-
¢d0. Na Inglaterra, ¢ indice de perda do “sjatus” -de granjas livres de PMS foi de 8,3%
por anc (Whittlestone 1979). A manutengdo do “status” de livres de PMS depende da
evolugdo do diagnostico de infecgdo por M. hyopneumoniae a nivel de granja. O teste
de ELISA, apos melhorar sua especificidade, parece ser um candidato a preencher
esta lacuna.



ESQUEMA DE TRATAMENTO PARA A PMS

Autar Droga Dosagen Via Tempo de tratamento Resultados
Maré & Switzer (1966) Tilosina 1000 grn/ton  alimento - Nio preveniu a PMS
Huhn (1971a) Tilosina 2g/gal  4gua - Nio preveniu a PMS
Huhn (1971a) Clortetraci-  50a200 g/ton alimento - Diminuiu a PMS mas,
clina quando a droga foi remo-
vida houve exacerbagio
da doenga.
Goodwin (1972) Tilosina 10 mg/kg im. 1 antes + 3diasapds  Houve redugdo da doen-
exposicdo ao M. hyo-  ga.
prieumoniae.
Schuller et al. (1977) Tiamulin 200 ppm alimento 10 dias Redugdo da doenga.
Hanun et al. (1976) Tiamulin 1l mg/ton Im. 5 dias Houve redugdo de 100%
X - da PMS.
Tilosina 11 mg/ton im 5 dias Houve redugdo de 75%
da PMS.
Degeeter et al. (1979) Lincomicina 200 gm/ton  alimento 3 semanas Houve redugio da doenga
Ballarini & Geroldi (1980) Tiamulin 200 ppm alimento 5 dias (subclinica) Houve redugdoda doenga
10 dias (clinica)
Martineau et al, (1980) Tiamulinx 200 ppm alimentc 10 dias Melhor tiamulin foi me-
Sulfamidina 300 ppm alimento 55 dias dido o efeito econdmico.
Tilosina 48 dias
Kunesk (1981) Tilosina 4 mg/libra parente- 3 dias apés o nasci- Ambas drogas reduziram
X 5 my/libra ral mento a doenga, mas, o melhor
Lincomicina ganho foi observado na-

queles animais tratados
com Lincomicina.
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