
P' 

IDADE SUI 



o 

.00 	
i-1 

"3 
t 

o 
'O 

CD 
CD 

Zcj 	O 

cc 

O 	C 	 CIDW 

ctC) 

O 

O- 
G) 

— 

ÇA EoO0W 
E-0 	 - 
o) 	co 	m 'I  

O- 
E 

as 

Cd 
o) 

o 
CES >OE-' 	 ÇI4 

cn 
o' 
o 

O 

O.) 
t 

0 Zw 



IIft 
SADIA CONCÓRDIA S/A INDÜSTRIA E COMÉRCIO 

Rua Senador Attílio Fontana, 86 - Telex (047) 3495, 3496 

CONCÓR DIA - SC 

SADIA AGROPASTOR 1 L CATARINENSE LTDA. 
Rod. 282 - KM 496 - Fone (0499) 36-166 - Faxinal dos Guedes - SC 

.- 	-. 

w 



PERDIGAC 
ORGUL SAMI 

AP 	NTA 
t FAM 	HF! o 

0 
cP 	 / 

po 

\CHEST 	iiui4)% 



ANAIS DO III SIMPÓSIO DO CENTRO NACIONAL 

DE PESQUISA DE sUrNos E AVES 

11 SIMPÓSIO CATARINENSE DE SANIDADE surNA 



EMBRAPA-CNPSA. Documentos, 7. 

Pedidos destes Anais 
deverao ser feitos 
EMBRAPA/CNPSA 
BR 153 - 1Cm 110 - Trecho SC - Vila TamanduE 
Caixa Postal D-3 - Fone:(0499)44-0122 
Telex: 0492 271 - EBPA BR 
CEP - 89.700 - CONCÕRDIA-SC 

V&br aivisJ 
bct eçiS 
M' IL RzcP;Srt 

ti.. 
... 

SimpGsio do Centro Nacional de Pesquisa de 
Suínos e Aves, 3., Conc6rdia,SC., 1980. 
Anais do 3. Sírnp6sio do Centro Nacional 

de Pesquisa de SuTnos e Aves, 2.SirnpGsio 
Catarinense de Sanidade Suína, Conc5rdia, 
SC. Conc5rdia, EMBRAPA-CNPSA, 1983. 

358 p. (EMBRAPA-CNPSA. Documentos,7) 

1. Sutnos-Doenças.2.Sutnos-Sanidade-
-Congressos-Brasil. 1. Simp6sio Catarinense 
de Sanidade Suma, 1., ConcErdia, SC., 1980. 
II.Tttulo. III. Srie. 

CDD-636. 408 96 

EMBRAPA,1983 



Ministro da Agricultura 

Ângelo Amaury Stdbile 

Diretoria Executiva da EMBRAPA 

Eliseu Roberto de Andrade Alves - Presidente 

Âgide Gorgatti Netto - Diretor 

Jose Prazeres Ranalho de Castro - Diretor 

Rayrnundo Fonseca Souza - Diretor 

Chefia do CNPSA 

Astor Gruznann 

Dirceu Joõo Duarte Talamini - Adjunto Tecnico 

Paulo Tramontini - Adjunto Administrativo 





PROMOÇÃO: 

Centro Nacional de Pesquisa de Sutnos e Aves/EMBRAPA 
Nucleo de Medicos Veterin5rios do Alto Uruguai Cata-
rinense 
Associaçao Brasileira de Veterin5rios Especialistas 
em Sut4nos 

Cornisso Central 	Dirceu J.D. Talaniini (Coordcnaçao) 
Derni Formiga 
Luiz Antonio Faccenda de Ávila 

Comisso CientTfica 
e Editorial 	Isabel Regina Scheid (Coordenaçao) 

Antoninho Zanuzzo 
Itamar Antonio Piffer 
Ivo Wentz 
Jose Rena ldi Feitosa Brito 
Jurij Sobes tiansky 
Luis Carlos Thornpsen 
Paulo Roberto Souza da Silveira 
Rejane Gontow Maron 
Ricardo Alfredo Soncini 

Comissio de DivulgaçioDerni Formiga (Coordena.çõo) 
Ademar Mori 
Jo&o Afonso Weber de Olive ira 
Ricardo Volcatto 
Tania Scolari 

Comisso de Finanças Ildemar B. Pereira (Coordenaçao) 
Gilberto Ivan Provenzano 
Jorge Roberto Garcia 

Comisso Social 	Vanire Luis Senz (Coordenaçdo) 
Celso Piloni 
Claudio Bellaver 
Gilberto Brasil Lignon 
JzZlio Cesar Rodrigues da Silva 





PROGRM{AÇÃO CIENTÍFICA DO SIMPÓSIO 

DIA 08/11/83 - terça—feira 

8:00 h. 	Palestra Inaugural 

Propostas do Ministhio da Agricultura para 
a melhoria da sanidade do rebanho suíno 
Dr. Jose Ubirajara Coelho de Souza Timm 
Secretario-Ceral do Ministerio da Agricultu 
ra - BrasUia - DF. 

TEMA: 	DOENÇAS ENTÊRICAS 

COORDENADOR: Dr. Joao Afonso Weber de Oliveira 
Sadia Conc6rdia S.A. - Conc6rdia -. SC. 

10:00h. 	Variaveis de manejo e ambiente na ocorr&ncia 
de diarr&ia em leitoes 
Dr. David E.S.N. de Barcelios 
Inst. Pesq. Vet. Desiderio Finarnor- Guavba-ES. 

11:00h. 	Diagn6stico diferencial das principais doen 
ças ent5ricas 
Dr. Ricardo A. Sc'ncini 
Consultor IICA/EMBRAPA - Centro Nacional de 
Pesquisa de SuZnos e Aves - EMBRAPA - Con-
c5rdia - SC. 

14:00h. 	Enteric diseases caused by viruses 
Di'. John Brian McFerran 
DANI, Veterinary Researcb Laboratories, 
Stormont, Belfast-Irlanda do Norte 

15:00h. 	Perspectivas da imunoprofilaxia das doenças 
ent&ricas entre os suínos 

Dr. Antonio Fernando Pestana de Castro 
Departamento de Microbiologia e Imunologia 
- UNICAMP - Campinas - SP. 



16:00h. 	Debates 

Debatedores: 

Dr. Edson Luiz Bordin 
Merck Sharp Dohrne - sao Paulo - SP. 
Dr. Claudio F.W. Ldwenthal 
Assistencia Tecnica & Suinocultura - Campi-
nas - SP. 
Dr. Gilberto Velinho de Vasconcelios 
Coopercentral - Chapec5 - SC. 

Apresentaço de trabalhos tcnico-científicos 

DIA 09/11/83 - quarta-feira 

TEMA: 	FALHAS NA GESTAÇÃO E ANESTRO 

CCXJRDENADOR: Dr. Olices Ornar Santini 
CIDASC - Florian5po lis - SC. 

8:00h. Hormonal control of the 	reproductive cycle 
in pigs 
Di'. Wolfgang J8chle 
W. J8chle Assoc. Inc. - New Jersey - EUA 

9:30h. Falhas reprodutivas de origem infecciosa 
Di'. Ronaldo Reis 
Consultor do LANARA - Pedro Leopoldo - MG. 

10:30h. Pathogenesis 	of 	NMA 	(Mastistis-Metritis- 
Agalactia Syndrome) 
Di'. Wolfgang Jdchle 
W. J8chle Assoc. Inc. - 11ev, Jersey - EUA 

14:00h. Inrluncia de fatores nutricionais sobre 	a 
eficiencia reprodutiva da fmea 
Dr. Luciano Roppa 
Mogiana Alimentos - Campinas - SP. 



15:00h. 	Debates 

Debatedores: 

Dr. Paulo Roberto Souza da Silveira 
Centro Nacional de Pesquisa de Su-tnos e 
Aves - EMBRAPA - Conc6rdia - SC. 
Di'. Luis Alberto Pereira Caetano 
Frigori fico Eliane - Cricima - SC. 
Dr. Telrno Vidor 
Inst. Pesq. Vet. DesiderioFinarnor - Gua€ba-RS. 
Dr. Valdorniro Costa 
Centro Nacional de Pesquisa de Suvnos e 
Aves - EMBRAPA - Concordia - SC. 

Apresentaço de trabalhos t&rnico-cientificos 

DIA 10/11/83 - quinta-feira 

TEMA: 	DOENÇAS DO SISTEMA RESPIRATÓRIO 

COORDENADOR: Dr. Varnire Luis Senz 
Ministerio da Agricultura - Concordia - SC. 

8:00h. 	Relaçio entre meio ambiente e doenças do 
sistema respirat6rio 
Di'. Itamar Antonio Piffer 
Centro Nacional de Pesquisa de Swtnos e A- 
ves - EMBRAPA - Conc6rdia - SC. 

9:00h. 	Patogenese da Rinite Atr6fica dos Suínos 
Dr. Delcione Silveira 
Univ. Fed. de Goias - coiania - GO. 

10:00h. 	Etiopatogenia de ia pleuropneuraonia dei cer 
do 
Di'. Carlos Juan Perfumo 
Facultad de Ciencias Veterinarias - UNPL - 
La Plata - Argentina 



11:00h. 	Possibilidades de utilizaçio da imunoprofi- 
laxia no controle das infecçSes por Borde-
telia, Pasteureila e Harneophilus 
Dra. Maria Aparecida V.P. Brito e 
Di'. José Renaldi Feitosa finto 
Centro Nacional de Pesquisa de Su&os e A-
ves - EMBRAPA - Concórdia - SC. 

14:00h. 	Debates 

Debatedores: 

Dr. Carlos Claudio Perdonv 
Centro Nacional de Pesquisa de Swtnos e Aves 
- EMBRAPA - Concórdia - SC. 
Dr. mio MUhler 
Sadia Agropastonil S.A. - Faxinal dos Cuedes 
- SC. 
Dr. Ronaldo Reis 
LANARA - Pedro Leopoldo - MC. 
Dr. Nelson Mores 
Centro Nacional de Pesquisa de Su-tnos e Aves 
- EM5RAPA - Concórdia - SC. 
Secretaria da Agricultura de Santa Catarina--
Concórdia - SC. 

Apresentaçio de trabalhos tcnico-cientfficos 

DIA 11/11/83 - sexta-feira 

TEMA: 	DOENÇA DE AUJESZKY E HIOCLONIA CONGÊNITA 

CcXDRDENADOR: Di'. M5nio Faccin 
Perdigao - Videira - SC. 

8:00h. 	Enferrnedad de Aujeszky en cerdos 

Dr. Arnaldo Anbrogi 
Facultad de Agronomia y Veterínania - Univ. 
Nac. de Rio Cuarto - Argentina 



9:00h. 	Doença de Aujeszky: Etiologia, situaço e 
perspectivas de controle no Brasil 
Dr. Teimo Vidor 
Inat. &sq. Vet. LësicMrioFinamor- Guatba - RS. 

10:00h. 	Aujeszky's disease: Situation in the 
European Comrnunity and results of control 
programs in the European Econornic Conrnunity 
Dr. John Brian McFerran 
DANI, Veterinanj Research 	Laboratories, 
Storrnont, Belfast-Irlanda do Norte 

14:00h. 	Mioclonia Conginita dos suínos 
Dr. Roberto Scarsi 
Consultor IICA/ELvJBRAPA - UEPAE- Pelotas- RS. 

15:00h. 	Debates 

Debatedores: 

Dra. Tania Maria de Paula Lyra 
Ministrio da Agricultura - Bras'tlia - DF. 
Dr. Jorge Botava 
Cooperativa Agropecuária Bolambra - Jagua-
rizma - SP. 
Dr. Ricardo A. Soncini 
Centro Nacional de Pesquisa de Swtnos e Aves 
- EMBRAPA - Conc5rdia - SC. 
Dr. Carlos Alberto de Meilo 
CIDASC - Florian5po lis - SC. 

Apresentaçio de trabalhos tcnico-científicos 





SUMÁRIO 

Pagina 

APRESENTAÇÃO 	 . 	17 

PALESTRA 	INAUGURAL 	.......................... 19 

Propostas do Ninistario da Agricultura para a 
melhoria da sanidade do rebanho sutno. J.U. 
C . 	de 	S. 	Timm 	............................. 

CONFER2NCIAS 

DOENÇAS ENTÊRICAS 

Variaveis de manejo e ambiente na ocorrncia 
de diarria em leitSes. D.E.S.IV. 	de Barcel- 
los 	....................................... 29 

Diagn5stico diferencial das principais 	doen- 
ças 	entaricas. 	R.A. 	Soncini 	............... 55 

Enteric diseases caused by viruses. J.B.McFer 
ran 	& 	M.S. 	McNulty 	........................ 73 

Perspectivas da imunoprofilaxia das doenças en 
taricas entre os sutnos. A.F.P. de Castro . 86 

FALHAS NA GESTAÇÃO E ANESTRO 

Hormonal control of the reproductive cycle in 
pigs. 	W. 	cTdchle 	............................ 115 

Falhas reprodutivas de origem infecciosa. 	R. 
Reis 	...................................... 130 

Pathogenesis of MNA (Mastitis-Metritis-Agalac 
tia 	Syndrome). 	W. 	J8chle 	.................. 147 

Influncia de fatores nutricionais sobre 	a 
eficiancia reprodutiva da fmea. E. Roppa 166 

DOENÇAS DO SISTEMA RESPIRATÓRIO 

Re1aço entre meio ambiente e doenças do sis- 
tema respirat6rio. 	I.A. 	Piffer 	............ 197 

Patogenese da rinite atr6fica dos sutnos. 	D. 
Silveira 	.................................. 212 



Etiopatogenia de la pleuropneumonia dei 
cerdo. C.J. Perfumo ...................... 223 

Possibilidades de uti1izaço da imunoprofila 
xia no controle das infecçoes por Bordetei 
la, Pasteurelia e Haemophilus. M.A.V.P. Brt 
to & J.R.F. Brito ........................ 239 

DOENÇA DE AUJESZKY E NIOCLONIA CONGÊNT.TA 

Enfermidad de Au] eszky en cerdos. A. Ambrogi 	261 
Doença de Aujeszky: etiologia, situação 	e 

perspectivas de controle no Brasil. T. Vi 
dor ...................................... 288 

Aujeszky's disease: situation in the Europea 
Community and results of control programs 
in the European Economic Community. J.B.Mc 
Ferran ................................... 302 

A mioclonia congnita dos sutnos. R.M. Soar- 
Si ....................................... 313 

TRABALHOS TÉCNICO - CIENTÍFICOS 

OcorrZncia da coccidiose como causa da diar- 
rEia em leitoes lactentes no Rio Grande do 
Sul. D.E.S.N. de Barcellos; N.C. Rodrigues; 
S.J. 	de Oliveira & S.M. 	Borowski 	......... 316 

Achados de lesoes de enteropatia proliferati 
va 	suTna 	(EPS). 	R.A. 	Soncini 	............. 319 

EvidEncia de um novo fator de colonizaçao de 
Escherichia coli enterotoxigenica de 	ori- 
gem suma. T. Yano; D. das Leite; A.F.P.de 
Castro & I.J.B. 	de Ccmiargo 	............... 322 

Presença de portadores de Corynebacterium su- 
is em sutnos machos abatidos em frigorif i- 
co, no Rio Grande do Sul. S.J. de Oliveira; 
D.E.S.N. de Barceilos & S.M. Borowski .... 323. 

Anestro e sub-estro em porcas e sua resposta 
ao tratamento com EstradiolJHCc. P.R.S. da 
Silveira; I. Wents; N. Pasqual & C.H.M.Boh 
rer 	...................................... 327 



Horrios de inicio do cio, sua duraçao e 	a 
influancia de diferentes momentos de inse- 
minaçao sobre o desempenho de porcas e lei 
toas, nos meses de verão. J.L.P. Munari 	& 
I. 	Wentz 	................................. 331 

Sorotipos de 1-laemophilus pleuropneumoniae 1- 
solados de sumos em Santa Catarina e 	no 
Rio Grande do Sul. I.A. Piffcr; M.A.V.P. 
Brito; J.R.F. Brita & D.E.S.N. de 	Barcei- 
las 	...................................... 335 

Imunoprofilaxia da pleuropneumonia 	suma 
(PPS) com vacina inativa de Haemophilus 
pleuropneumoniae. I.A. Piffcr; R.A. Sonci- 
ni; M.É4.V.P. Brita; J.R.F. Brita & J. 	So- 
bestiansky 	............................... 339 

Rinite atrfica dos sutnos: relação das 	al- 
teraçoes nasais com lesoes pulmonares. 	E. 
Martins; R.M. Scarsi; J.R.F. Brita; 	R.A. 
Soncini; I.A. Piffer & M.A.V.P. Brita .... 345 

Estudo epidemio16gico da meningite estrepto- 
cScica dos sumos no Estado de Santa Cata- 
rina. V.M.V. Martins; F.R. Carrea; M.Á4.V.P. 
Brita; R.A. Soncini; J.R.F. Brita; I.A.PiL 
fer 	& J.J. 	Orlandi 	....................... 348 

INDICE DE ASSUNTOS ......................... 351 

INDICE DE AUTORES .......................... 357 





APRESENTAÇÃO 

O III Simp6sio do Centro Nacional de Pesquisa 	de 

Sutnos e Aves - II SimpSsio Catarinense de Sanidade Sut-

na & fruto de esforço conjunto do Centro Nacional de Pes 

quisa de SuTnos e Aves - EMBRAPA)Nikleo de Mdicos Vete-

rinrios do Alto Uruguai Catarinense e Associação Brasi-

leirg de Veterinarios Especialistas em Suínos. Estas en-

tidades cumprem assim um de seus objetivos maiores, qual 

seja a divulgaço de conhecimentos gerados pela pesquisa 

em resposta aos problemas oriundos do campo, visando o 

aprimoramento dos tcnicos responsaveis pela manutenção 

da sanidade do rebanho suíno. 

Para esta ediçao do evento foram selecionados temas 

que, pela situaçao emergencial que representam e pela im 

portncia econSmica, sao considerados de mxima importan 

cia e portanto prioritErios em suinocultura. Acredita-

mos que as informaçes geradas e divulgadas durante o en 

contro nas confertncias e trabalhos científicos bem como 

as discuss6es e debates paralelos aos eventos de plenkio 

possam trazer subsídios para a melhoria do nível sanit-

rio e elevar a eficincia produtiva da suinocultura. 

Os Anais do Simp6sio constituem parte 	importante 

deste complexo de informaç6es e devero se constituir em 
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documento de consulta sobre a temtica abordada. 	Sua 

elaboraçao foi possivel especialmente graças a pronta co 

laboraçao dos conferencistas convidados. 

Cumpre-nos o dever de manifestar o agradecimento a 

todos que dedicaram seu esforço e trabalho na realiza-

çao deste evento bem como aos tcnicos que acorrem a Cozi 

c6rdia no pertodo de 7 a 11 de novembro de 1983, presti-

giando e justificando desta maneira o Simp6sio. 

Comisso Cientifica e Editorial 
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PROPOSTAS DO MINISTËRIO DA AGRICULTURA PARA A MELHORIA 
DA SANIDADE DO REBANHO SUÍNO 

PALESTRA INAUGURAL 

José Ubiraj ara Coelho de Souza Timm* 

INTRODUÇÃO 

Aquilo que foi apenas um meio de subsistãncia fami-
liar, hã tão pouco tempo passado e não vão longe aque-
les dias - neste país, a SUINOCULTURA, constitui-se ho-
je num potencial pecuãrio dé35 milhóes de cabeças, sus 
tentado por verdadeira nação de produtores suinícolas, 
mais de dois milh6es de famílias, que contribuem para a 
alimentação dos brasileiros com 700.000 toneladas de 
carne. São quase 30% das proteínas vermelhas produzidas 
no Brasil, e 19% de todas as carnes, excetuando-se os 
pescados. 

E no panorama mundial, um honroso quarto lugar para 
um país tão jovem que, embora seguindo-se aos Estados 
Unidos na relação população/rebanho, leva significativa 
vantagem. 

E todo este potencial, se transformado em carcaça, 
segundo cãlculo recente da Associação Brasileira de 
Criadores de Suínos, pode carrear, aos cofres do país, 
cerca de 200 milhóes de dólares/ano. Cabendo lembrar 
que nosso parque industrial, pelo seu elevado nível tec 
nológico e higinico, pode competir em qualquer niercado 
internacional. 

Alia-se aos aspectos internacionais a importância da 
suinocultura nacional, do ponto de vista sócio-econ6mi- 

* Secretãrio Geral do Minist&rio da Agricultura, Brasí 
lia - DF. 
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co, representada pela grande massa de pequenos criado-
res envolvidos, significando para muitos, a única fonte 
de emprego e de renda familiar. 

As condiç6es de extensão territorial do país(8.500.000 
km2 ) favorecem a existência de diferentes formas de 
criat6rios, apresentando desde as indústrias altamente 
tecnificadas, no sul do país, até criaç6es extensivas, 
por porcos criados soltos, sem qualquer preocupação com 
escolha de raças e esquemas sanitários, na Região Norte 
e Nordeste. Estes fatos conduziram à identificação da 
Região Sul, com os Estados do Rio Grande do Sul, Santa 
Catarina e Paraná, para o inicio dos trabalhos. Esta re 
gião conta com um rebanho suíno de cerca de 15.220.000 
animais (IBGE - 1979), representando 42% da população 
total do pais, identificando-se, desta forma, como gran 
de centro produtor, não ocorrendo, neste caso, com a 
intensidade de outras áreas, o grande fluxo de entrada 
de suínos, caracterizando-se como trânsito de saída de 
animais para comercialização. 

A suinocultura é a atividade tradicional do povo ru-
ral de Santa Catarina, introduzida no Vale do Itajai pe 
los imigrantes alemães e, no Oeste, pelos agricultores 
oriundos do Rio Grande do Sul. 

No Oeste a atividade ganhou extraordinário impulso, 
em virtude da abundância de milho, parque industrial 
pioneiro e da sua perfeita adaptação à pequena proprie-
dade rural. 

Desde o ano de 1950, quando ocorreram as primeiras itu 
portaç6es. de reprodutores da raça Duroc, a suinocultura 
catarinense vem sofrendo uma evolução permanente na pra 
dução de suínos de melhor qualidade, aumentando a sua 
produção de carne em detrimento da gordura, que foi subs 
tituída, quase que totalmente, pelos 6leos vegetais. 

A partir de 1970, a Associação Catarinense de Suí-
nos - ACCS lançava as bases do Programa Estadual de Se-
leção e Melhoramento Genético, num esforço cooperativo 
com o Governo do Estado, através do Serviço de Extensão 
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Rural - ACARESC, empresas privadas e rede bancária, con 
tando também com o apoio do Ministério da Agricultura, 
que iniciava, então, os trabalhos de testagem de repro 
dutores na Estação de Avaliação de Suínos - EAS, implan 
tada em Concórdia - SC. 

Desde aquele ano, sempre num esforço conjunto de en-
tidades oficiais e privadas, procedeu-se a reorganização 
das granjas de reprodutores; implantou-se a inspeção 
zootécnica em 100% dos animais registrados; realizaram-
se importantes trabalhos de apoio na Estação Experimen-
tal de Suínos - EES (testes de desmame precoce, uso de 
modernos equipamentos e técnicas de manejo); implantou-
se a Central de Inseminação Artificial de Suínos-cRIASC, 
ao mesmo tempo em que eram aperfeiçoadas as estruturas 
de apoio técnico, como a implantação de sete Estaçées 
de Testes de Reprodutores Suínos - ETRS e a computação 
eletr6nica do Registro Genealógico. 

Novas importaç5es foram realizadas com a introdução 
de animais de alta qualidade, em especial das raças Lan 
drace e Large White, procedentes das melhores criaç6es 
européias e norte-americanas, estruturando-se a base ge 
nética definitiva sobre a qual se deverá executar pro-
gramas de melhoramento permanentes. 

Em 1980, um passo importantíssimo marcava a decisão 
de levar em frente o melhoramento do rebanho, com o 
lançamento oficial, pelo Exm9 Sr. Ministro da Agricultu 
ra, do Programa Estadual de Melhoramento Genético e de 
Sanidade Suma. 

Neste momento, o Estado de Santa Catarina conta por-
tanto com pré-requisitos excepcionais quanto a infra-
estrutura de produção, industrialização e apoio técnico 
para, com estímulos adequados, dinamizar o seu programa 
de seleção e melhoramento genético do rebanho suíno, o 
que, por certo, trará extraordinárias conseqüências pa-
ra a qualidade de nosso material genético. 

Apesar de o Estado possuir todos os pré-requisitos ci 
tados, os dias atuais apresentam-se muito difíceis para 
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a execução dos trabalhos previstos. 
As condiç5es climáticas desfavoráveis trouxeram s-

rios prejuízos ã agropecuária e tambóm desestimulos aos 
produtores, tornando impossível o desenvolvimento míni-
mo necessário, no trabalho de testagem preconizado pelo 
programa de melhoramento da nossa suinocultura. Motivo 
pelo qual elaboramos projeto de dinamização das ativida 
des com a indispensável participação do Ministdrio da 
Agricultura. 

Santa Catarina •com 1 ,3% da área territorial brasilei 
ra desponta como o 19 produtor de carne suma, com cer-
ca de 26% da produção nacional. O rebanho, 11% do efeti 
vo nacional, está distribuído em 130.000 propriedades, 
das quais 50.000 t&m na suinocultura sua principal fon 
te de renda, isto á, exploraç6es voltadas para o merca-
do. Essas propriedades detám 85% do rebanho estadual e 
operam com o melhor material gen&tico disponível e os 
maiores índices de produtividade. Particularmente, as 
terras que hoje sediam este simpósio, na meso-região ca 
racterizada pelas micro-regiSes coloniais do Oeste e do 
Rio do Peixe, detám a primazia na produção de matária-
prima e de indüstria de transformação. Com  100 cabeças/ 
km2  e o maior plantel de f&neas puras de origem do 
Pais. São dois milhões e meio de cabeças abrigadas nes-
te recanto do solo ptrio, 77,7% do rebanho catarinen-
se, 

PROPOSTAS DO MINISTÉRIO DA AGRICULTURA PARA MELHORIA DA 
SANIDADE DO REBANHO SUÍNO 

- A suinocultura nacional reveste-se de grande impor-
táncia, não só como fonte de oferta de proteína animal 
para alimentação humana mas, tambám, corno geradora de 
emprego, já que se constitui na principal fonte de ren-
da para numerosas famílias, principalmente, ria região 
sul do país. 
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Nos últimos 10 anos, o setdr deixou de ser criatório 
de subsistância, para transformar-se em indústria e, 
em função desse desenvolvimento, alguns subsetores cres 
ceram, tais como a indústria de raç5es, de equipamentos 
e vâcinas; as estaç6es de avaliação e o setor de proces 
samento de produtos. 

Para a manutenção da suinoculturá como empitendimen-
to rentável, no qual os custos, despendidos com alimen-
tação e manejo, sejam compensados, á necessário que se 
controlem as doenças. 

A sanidade suma, como atividade específica, á exer-
cida pelo Ministário da Agricultura, atravás da Secreta 
ria Nacional de Defesa Agropecuária - SNAD, no 	âmbito 
da Secretaria de Defesa Sanitária Animal - SDSA. 	Essa 
Secretaria, com o Programa de Combate à Peste Suma, im 
plantado, em sua fase inicial, na região sul, exerceu a 
vigilância sobre as doenças da espácie, obtendo excelen 
tes resultados e cumprindo o objetivo da erradicação da 
Peste Suma Africana e do controle da Peste Sufi -ia Clás-
sica. 

A 2Q etapa do Programa, uma vez já identificados os 
problemas e atendida a emergância, será mais abrangente 
para a sanidade suína, com vista, principalmente, à er 
radicaçád da Peste Suína Clássica. 

Os trabalhos em sanidade suína, neste contexto, vâm 
sendo desenvolvidos pelo Ninistário da Agricultura, com 
a participação de outras instituiç6es, seja atravás de 
convânios ou da colaboração de consultores. Contamos, airi 
da, com participantes de instituiç6es de pesquisa e de 
Universidades. - 

Para apoio principal à vigilância epidemiológica, . o 
Laboratório Nacional de Referância Animal - LANARA; com 
sua rede de laboratórios, vem realizando o diagnóstico 
de doenças sumas, em sua sede, em Pedro Leopoldo-MG; 
no LARA de Santa Catarina e, mediante convânios, no Ins 
tituto de Pesquisa Veterinária Desidário Finamor, con-
tribuíndo para melhorias daqueleórgão Fatos semelhan 
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tes ocorrem em relação ao Laboratório Marcos Enrietti, 
do Paraná, e ao Instituto Biológico de São Paulo. 

Manter a sanidade do rebanho suíno é tarefa das mais 
importantes, pois a FAO estima em 35% as perdas relacio 
nadas com as doenças. 

Há doenças agudas, cuja elevada mortalidade torna as 
perdas de grande impacto. Outras, entretanto, com per-
das constantes, causam a baixa produtividade dos reba-
nhos. 

Para controlar e evitar as doenças, é necessário um 
trabalho sério, constante e integrado da classe médico-
veterinária e dos órgãos estaduais e federais. Por isso, 
impóe-se, como uma das primeiras fases do processo, a 
notificação das ocorrncias, de forma imediata, parapos 
sibilitar seu pronto controle. 

No caso especifico da Peste Suma Africana, a notifi 
cação foi imediata e ai contamos com a participação da 
EMBRAPA, cujos técnicos identificaram o primeiro foco, 
em Itaguaí-RJ, e notificaram à Secretaria de Defesa Sa-
nitária Animal. 

Àquela época, o Ministério da Agricultura utilizour! 
cursos financeiros equivalentes a 13 milhões de dóla-
res, principalmente, para sacrifício de animais e ado-
ção de medidas sanitárias indicadas para erradicarosur 
to da doença. Cerca de 66 mil suínos foram, então, sacfi 
ficados. 

A Peste Suma Africana apanhou a todos de surpresa. 
Não havia um programa de sanidade suma e não se conta-
va com um diagnóstico da situação. 

Devido à existáncia de problemas mais agudos em ou-
tras espécies animais, a suinocultura não recebia a de-
vida atenção nos seus aspectos sanitários. A situação 
hoje, porém, é bem diferente. Com  a implantação do Pro-
grama de Combate à Peste Suma no Sul, foram reativadas 
as estruturas sanitárias específicas nos estados, com 
alocação de recursos financeiros, materiais, veículos e 
demais equipamentos, para otrabalho de campo. Em conse 
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qU&ncia, evidenciou-se o interesse dos estados envolvi-
dos, através da elaboração e montagem de estratégias lo 
cais, visando atender os objetivos emanados da Coordena 
cional Nacional. 

No Estado do Paraná, a Secretaria de 	Agricultura, 
apos a implantação do Programa, reassumiu a estrutura 
d Defesa Sanitária Animal, que se encontrava delegada 
à EMATER-PARANÁ. No Rio Grande do Sul e Santa Catarina, 
as estruturas das Secretarias foram reforçadas com re-
cursos, dentro de nova diretriz de trabalho de uma poli 
tica nacional, sendo conseqiléncia da implantação do Pra 
grama o reaquecimento das estruturas de Defesa Sanitá-
ria Animal. 

Com a instituição do Vrograma de Combate à Peste Sui 
na, o Ministério da Agricultura já aplicou cerca de 	2 
milh5es de dólares (equivalentes em cruzeiros), 	tendo 
propiciado a implantação de uma politica sanitária efi 
caz no setor, pela produção de vacinas, treinamento de 
técnicos e formação de uma real estrutura de apoio ao 
avanço da suinocultura nacional. Estas aç3es permitiram 
ao Pais poder declarar, em setembro último, a completa 
erradicação da Peste Suma Africana, na região Sul. 

Volta, assim, a suinocültura brasileira a competir, 
nos mercados exteriores e cresce sua credibilidade em 
aç6es sanitárias. 

O Programa de Combate à Peste Suma foi, pois, 	o 
primeiro passo. Agora, outros já vém sendo dados e con-
tamos com a 2Q etapa do Programa, mais abrangente e 
voltada para outras doenças do sumo, quando serão de-
senvolvidas aç5es sanitárias simultãneas, considerando 
todas as doenças que atacam a espécie. 

Com o prosseguimento das aç3es já implantadas, espe-
ra-se que as Secretarias desenvolvam mais e mais sua ca 
pacidade no setor da defesa sanitária. O Ministério da 
Agricultura continuará coordenando os esforços, no sen-
tido de se alcançarem objetivos globais. Serão conside-
rados todos os Estados da união e, especificamente, 
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aqueles onde a suinocultura á mais expressiva, com aio-
cação de recursos, quando necessário, para manter ou 
ampliar serviços. 

A longo prazo, á de se esperar uma situação de norma 
lidade sanitária, caso sejam mantidas as posiçóes con-
quistadas e alcançadas as metas previstas. A maior im-
portáncia do Programa está na continuidade dos serviços 
e na participação de todos os segmentos envolvidos ou 
interessados na suinocultura. O desempenho dos Mádicos 
Veterinários locais, daqueles que acompanham de perto 
a evolução da suinocultura, será o fator mais importan-
te para o equilíbrio e manutenção das forças atuantes. 
Deles dependem, principalmente, a continuação e o desen 
volvimento das aç5es sanitárias de apoio ao setor. 

Importante, tambám, á a manutenção de uma atividade 
constante, uma vez que as aç6es de emergáncia, quando 
da entrada da Peste Suma Africana no Brasil, custaram 
ao País, entre 1978 e 1979, 13 milh6es de dólares, alám 
das 14 milhóes de dólares referentes ãs perdas em carne 
e animais abatidos, ao passo que as atividades do progra 
ma somaram, apenas, 2 milhóes de dólares. 

Manter a estrutura, com a implantação da 2Q etapa do 
Programa Nacional de Sanidade Suína á fundamental, não 
só para evitar o custo elevado de uma atividade emergen 
cial, mas tambâm, perdas com a paralização das exporta-
çóes. 

Somente com um trabalho constante se conseguirá 	a 
necessária credibilidade no ámbito internacional. 

FATORES NATURAIS COMO CAUSA DE DESESTÍMULO 

Depois de um ano que se passou, marcado pela redução 
de 13% na produção da carne suína, testemunhamos, no 
curso deste, a calamidade das inundaç6es. 

certo que os poucos milhares de animais dizimados 
(6 mil cabeças) não representam, numárica e economica-
mente, prejuízo a esta cultura. 

Tambám á certo que o regime dos criatórios racionali 
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zados, num sistema de confinamento de alta 	tecnologia, 
não permitiu que atrag&dia das Aguas resultasse em re-
flexos negativos à garantia da sanidade dos rebanhos. 

Não hã dado significativo neste campo. 	Entretantà, 
ás fatores indiretos de produção, sobretudo dos 	mate- 
riais de alimentação para a Suinocultura, registram uma 
catástrofe. 

São lavouras que não produziram porque as chuvas que 
antecederam as inundações, por tantoá meses, não permiti 
ram o plantio ou a colheita. Depois, os armazens de ce-
reais que naufragaram na •força das águas. Depois, ainda, 
os estoques mantidos que se estragaram pela umidade, im-
pedidos pelos fungos tóxicos de abasteceram às necessi-
dades alimentares, dos estabelecimentos de criação. Mas 
um projeto de emergncia foi estabelecido pelo Minist&-
rio da Agricultura e hoje, concluído, encontra-se em im-
plantação. 

Sabemos das restrições das vias de transporte, 	que 
tanto impediram a comercialização e, hoje, dificultam e 
encarecem o livre mercado e o abastecimento dos centros 
industriais. 

Confiamos na capacidade e altruísmo, tantas vezes de-
monstrados por este povo, na reconstruço dos fatores de 
produção tão desenvolvidos e amplos nesta regiao e neste 
Estado. 

E, claro, as benesses das águas, quando bem dosadas, 
haverão de assegurar o desenvolvimento da suinocultura, 
pois a falta delas tanto castiga outras regiões de nosso 
território, em calamidade mais real e triste marcada pe-
la torrificação do solo. 

Sabemos que do lamaçal deixado nas esteiras das 	en- 
chentes, brotarão, pela mio forte do colono catarinense, 
lavouras mais produtivas e rentáveis, como se os germes 
da calamidade pudessem metamorfozear-se em riquezas, pe-
lo trabalho honesto, insano e intermitente de um povo. 

É de todo conveniente registrar que, o Estado de San-
ta Catarina, diferentemente dos demais, graças a sua pe- 
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cularidade de regimes de produçao, foi afetado com me-
nor intensidade pelas enchentes. O sistema de induz o 
produtor de suíno a auto abastecer-se necessariamente 
com produçao própria de alimentos, o que nao ocorre em 
outros estados produtores, assegurou-lhe a manutenção sa 
tisfatória do regime de produçao. O pouco que produziu 
para si, representou fundamental estoque para manuten-
ção, nos períodos da maior crise no abastecimento de 
graos. 

Ao encerrar, deixo o registro tao significativo da co 
laborao dos anfitrióes deste simpósio para sanidade 
dos rebanhos suinícolas do país. A vacina brasileira 
contra a rinite, doença mais prejudicial que tantas ou-
tras, como 'a pr6pria Peste Suma, é o presente da 
EMBRAPA, aos suinocultores numa labuta de pesquisa apli 
cada da maior funcionalidade, repelindo a fama de eli-
tismo dos trabalhos científicos. 

Como autoridade, que transitoriamente sou investido, 
agradeço, parabenizo a Empresa Brasileira de Pesquisa 
Agropecubia - EMBRAPA, e peço que os senhores materia-. 
lizem, com aplausos, a gratidao e o reconhecimento de 
todos nós. - 

OBRI GADO 
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vIÃvEIs DE MANEJO E AMBIENTE NA OCORRÊNCIA DE DIARRÊIA 
EM LEITÕES. 

David Emilio S.N. de Barcellos" 

RESUMO. - As diarréias na espécie suína tem uma etiolo-
gia complexa. Agentes infecciosos representam na maioria 
das vezes a causa determinante destes distúrbios, enquan 
to que diversos fatores nao infecciosos atuam como fato-
res de predisposição. 

Apesar de que haja concordância de que o conhecimento 
destes fatores predisponentes seja fundamental ao contra 
le e profilaxia das diarréias, a grande maioria dos tra-
balhos nesta área se concentra no estudo dos agentes in-
fecciosos. Existem, entretanto, alguns fatores não infec 
ciosos com influ&ncia na etiologia das diarréias que me-
recem atenção especial, em função da qualidade dos conhe 
cimentos acumulados: 

1. Stress 
2. Ambiente 
3. Qualidade de água 
4. Nutrição 
5. Defici&ncia de ferro 
6. Diferenças nos graus de susceptibilidade genética 

hs diarréias. 
Nesta revisão, estes 6 fatores são estudados analiti-

camente. 

INTRODUÇÃO 

As diarréias na espécie suma adquiriram importância 
no momento em que os animais foram privados de seu am-
biente natural (criação extensiva) c confinados em insta 

* Méd. Vet. IPVDF, Caixa Postal 2076 - Prof. Assistente 
da Fac. Vet. da UFRGS - 90.000 - Porto Alegre - RS. 
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laç6es projetadas pelo homem. A partir da evidenciação 
deste problema, houve uma tendncia em definir suas cau-
sas - 

Num primeiro estãgio, foram procuradas raz6es ambien-
tais e nutricionais para estas alteraç6es: por exemplo, 
Kernkamp (1945) sugeria etiologias como volume excessi 
vo de alimento no intestino delgado, consumo de ração de-
teriorada ou ígua contaminada, ingestão de restos de co-
mida fermentados, ou contaminação química de grãos usa-
dos no preparo de raç6es. 

Nas dcadas seguintes, com o desenvolvimento da micro 
biologia, foram sendo melhor conhecidas as relaç6es en-
tre os diversos agentes etiol6gicos bacterianos, virais 
ou parasitArios com os distúrbios gastrointestinais. Nes 
ta fase, houve uma tendãncia a supervalorizar o papel 
destes agentes na patogenia das diarreias, com um esque-
cimento das interaç6es complexas com ambiente, manejo, 
nutrição e genética. 

Jones (1967) 	chamava a atenção que a simples presen 
ça de um agente patog6nico específico no amb'iente ou me! 
mo no intestino do suíno não ã na maior parte das vezes 
suficiente para desencadear uma doença. Salientou ainda 
que o avanço no conhecimento das causas infecciosas das 
diarréias não tenha sido acompanhado pelo estudo de como 
agem os mecanismos predisponentes básicos (como altera-
ç5es na dieta, brigas, pequenas cirurgias, variaç5es cli 
máticas etc...). 

Um exemplo destas interaç3es complexas em relação ao 
desencadeamento de uma das formas de diarréia dos suínos 
(colibacilose do desmame) consta da Tabela 1. 
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TABELA 1 - Fatores predisponentes â colibacilose do descarne. 

Hioiene do 
1• 	 Carga Higiene Ambiental 

•j 	oral 

Alimento 

- Percentagem e digestibilidade proteica 
- Percentagem e digestibilidade de fibra 
- Percentagem energtica e constituição Digestibilidade 

de glicídios 	 i 	proteica 
- Presença de promotores de crescimento 

Manejo da Alimentação 

- Mtodos de distribuição e ciculo das 
quantidades de raçao 

- Relação entre peso corporal/voracidade 
- Idade em que os leit6es tem acesso 	limento inge- 

alimentação slida 
- idade do desmame 

as infecciosas intercorrentes 

Alteração 

na flora 

intestina 

Habito alimentar 
Maturidade do aparelho digestivo 

Stress 

Troca de ambiente 
Separaço da porca 

Tenso social 

Microclima inadequado 

Predisposiço Centic 

(Nigrelli C Zavanella 1983). 

ficiencia 

Alteraçoes 	no 

equil{brio neu-

munode 

Colonizaç& pro- 
duço de toxinas 

Doença 
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O conceito atual das diversas diarréias em suínos 	é 
aquele de doença multifatorial, onde agentes determinan-
tes (na maior parte das vezes infecciosos ou parasiti-
rios) causam a doença, sempre que fatores de predisposi-
çio alterem a resistência do hospedeiro criando um dese-
quilíbrio entre as defesas orgmnicas e o nível de agres- 

ao. 
Um ponto bisico para o entendimento da relação entre es 

tes fatores predisponentes e determinantes das diarréias 
dos suínos é o de que a mucosa intestinal é 	altamente 
sensível aos efeitos de agressão, sejam infecciosos 	ou 
de diferentes tipos de stress, e reage de uma maneirauni 
forme a estes insultos: através de um processo inf1amat 
rio (Jennings 1959). 

Pela pr6pria complexidade etiol6gica das 	diferentes 
manifestaçS&s de diarréia em suínos, fica difícil a sis-
tematização precisa destas doenças. A Tabela 2 apresenta 
uma lista de doenças por faixa etíria, esquematizando a!  
gumas das principais formas de diarréia nesta espécie 
animal. 
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TABELA 2 - Distribuiçao por idade dasprincipais formas 
de diarr&ia dos suínos, 

Faixa Etária 
Doença 	 de Maior 	Agente 

Ocorr&ncia 

Colibacilose Neonatal 0 - 7 dias Bactéria 

Gastroenterite trans- O - 7 dias - Virus 
missivel 

Enterotoxemia O - 7 dias Bactéria 

Diarria por desnutri 
- 	 - O -10 dias Hipo/Agalaxia 

çao 

Isosporose 5 -15 dias Protozoârio 

Infecção por rotavírus 5 -50 dias Vírus 

Esteatorria 5 -30 dias Desequilíbrio 
Nutricional 

Colibacilose da 3Q se- 10 -30 dias 	Bactéria 
mana 

Diarreia da desmana/D. 30 -50 dias 	Bact&ria 
Edema 

Salmonelose 	 Recria-termi- 	Bacthia 
naçao 

Disenteria suína 	Recria-termi- 	Bactria 
naçao 

Modificado de Barcelios (1981) e Alexander (1981). 

Na presente revisão, não haverá preocupação em anali-
sar diretamente a relação ente os agentes patog&nicos es 
pecíficos e as diversas formas de diarr&ia. 
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Existem na literatura dados esparsos sobre a maneira 
como as causas não infecciosas interferem na g&nese das 
diarreias. Pelo menos 6 fatores merecem uma atenção espe 
cial, emfunção da qualidade dos conhecimentos acumula-
dos: 

1. Stress 
2. Ambiente 
3. Qualidade da água 
4. Nutrição 
5. Deficiãncia de ferro 
6. Diferenças nos graus de susceptibilidade genática 

ãs diarráias. 
O objetivo desta revisão é o de apresentar uma visão 

analítica destes 6 fatores. 

1. Stress 

Existe uma relação direta entre o stress provocado 
pelo desmame e a ocorrância de diarráia nesta faixa etá-
ria. Entre estes fatores estressantes, Nigrelli e Zava-
nella (1983) listaram os seguintes: 

- Deficiãncia ambientais nas instalaç6es 
- Perda da imunidade passiva da porca 
- Troca de ambiente 
- Troca de alimentação 
- Tensdes sociais. 

Kelley (1982) explicou a relação entre o 	stress 
nesta faixa etária e a ocorrância de diarrãia por uma di 
minuição na resposta imunitária, principalmente a falha 
na imunidade celular. Neste trabalho se demonstrou que 
cortic6ides prejudicam a capacidade de multiplicação das 
clulas linfóides "in vitro" e "in vivo". Os diferentes 
fatores estressantes ao leitão presentes no desmame 
(especialmente o frio e a separação da porca) aumentam a 
concentração de corticóides circulantes, levando a este 
tipo de imunodepressão e consequente predisposição ãs itt 
fecç6es intestinais. 



Em outro estudo, MOURSE et ai. (1974) demonstraram 
claramente a reiaçao entre stress e diarréia: 300 suínos 
foram submetidos a vérios tipos de manejos (desmame,exer 
cício forçado, pesagem e transporte). Muitos animais de-
senvoiveram diarréia de diferentes graus de severidade em 
todos os grupos, sendo que na totalidade dos animais com 
diarréia houve um aumento na excreçao de coliformes (pas 
sando de 106 . 5  a 108  bact&rias/ml, e a percentagem de 
co15nias 5hemolíticas passou de 10% a 90%). 

Estes dados enfatizam a necessidade de um manejo 
excelente para os animais recentemente desmamados, visan 
do a diminuiçao dos diversos fatores geradores de stress. 

2. Ambiente 

A principal variãvel ambiental a infiuir no apare-
cimento de diarréias e o frio. Este fator leva a uma de 
ficigncia imune, cuja origem é a diminuiçao da ingestao 
de colostro. A Tabeia 3 mostra a reiaço entre temperatu 
ra ambientai e colostro ingerido: 

TABELA 3 - Influéncia da temperatura ambiental sobre a 
ingestao de colostro. 

Temperatura 	 30 - 320C 	 18 - 20 0C 
amb i e nt ai 

Colostro ingerido 	 290 	 212 (g/24h/ieitao) 

Temperatura corporal 	
393 	 38,2 

média 

Scipioni (1983). 

A causa possível para este aleitamento deficiente 
esta na diminuiçao da atividade do ieitao, e de um com-
portamento menos agressivo durante as mamadas. . Keliey 
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(1982) esquematizou a forma pela qual a exposição ao frio 
aumenta a sensibilidade dos leit6es às diversas infec-
ç5es, Tabela 4: 

TABELA 4 - Relação entre exposição ao frio e doenças em 
suínos, modificado de Kelley (1982). 

EXPOSIÇÃO AO FRIO 
 

Perda de calor 	Diminiição no 	Menor resist&n 
atividade meta 	consumo de colos 	eia a doenças 
b6lica aumenta 	 tro 
da.  

4, 	Menor absor 	Diminuiçao 
Perda de ener- ção de imu- 	da absor- 
gia. 	 noglobulinas 	ção de nu- 

trientes e 
* 	 1 	nergticos 

Hipogli.cemia 	 4 
Menor prote 

4 	ção imuniti 	Hipoglice- Aumento na in 
Hipotermia 	. 	- 	• 	 • - . 	- ria. i 	mia 	cidencia 	de 

doenças. 

Doenças in- 
feciosas. 

II. 

MORBIDADE - MORTALIDADE 

Armstrong & Cline (1977) comprovaram experimental 
mente a influãncia da temperatura na incidncia de coli-
bacilose: atravs da infecção experimental, reproduziram 
a doença em 33% de leit6es mantidos a 280C,  e em 66% de 
leit6es mantidos a 109C. SHINIZU et ai. (1978) demonstrou 
a impossibilidade de transmitir a gastroenterite trans-  
missvelem leitoes mantidos a 309C, tendo conseguido a 
reproduçao da doença a 490. 
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Um outro fator ambiental a influir no aparecimento 
das diarr&ias ã a contaminação das instalaç6es. Stevens 
(1963) destacou a importância da redução do número de bac 
trias no ambiente, visando preservar o equilíbrio entre 
carga infecciosa e resist&ncia dos animais. A infecção 
por Eschcrichia coli pode ser reproduzida com 103 ' 0  orga 
nismos e cada ml de fezes de leitão com diarráia pode 
1ter 10â,o bactérias. Além disso, as porcas são portado-
ras e disseminadoras de bactérias patogénicas no ambien-
te dos leit6es, reforçando a necessidade de limpeza e 
desinfecção rigorosos. 

Além da excreção pela porca e pelo leitão, ambien-. 
tes unidos e quentes favorecem a multiplicação de bacté-
rias em matéria orgânica presente nas instalaç5es. 

A relação entre vârias outras variãveis ambientais 
e diarréia foram estabelecidas por B9ckstr8m (1973). Al-
gumas das conclus5es do trabalho foram: 

1. A umidade ambiental ideal em relação ao contro-
le de diarréias se situa entre 50 e 80%; 

2. a presença de cama e fonte de aquecimento na na 
ternidade diminui significativamente a incidân-
cia de diarréias; 

3. a ocorrância de diarráias não é geralmente afe-
tada por temperaturas elevadas em rebanhos pe-
quenos, mas é aumentado em rebanhos grandes; 

4. houve uma correlação positiva entre incidância 
de diarréias e maternidades com pisos ripados, 
que mantinham fezes acumuladas sob estes pisos. 

3. Qualidade da égua 

O leite da porca é bastante concentrado, nao 	su- 
prindo as necessidades de égua do leitão ( Sobestiansky & 
Wentz 1981). Se os animais não tiverem acesso fãcil a 
égua na maternidade, poderão tentar suplementar suas ne 
cessidades de líquidos bebendo no bebedouro da porca, que 
na maior parte das vezes contém restos de ração. Além das 
possíveis contaminaç6es da égua ai presente, a ração úmi 
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da do comedouro da porca poderá causar transtornos diges 
tivos aos leitóes que a ingerirem. 

É importante um número adequado de pontos de á-
gua (mínimo de 1 ponto para 15 animais), e que a altura 
destes bebedouros seja proporcional ã altura dos animais. 

Alám da deficiáncia quantitativa da água, a 	sua 
qualidade pode influir no aparecimento de diarr&ias. 

Kronka (1979) reconheceu que altos níveis de sulfa 
tos na água podem causar diarráia em suínos. 

Kernkamp (1945) chamou a atenção para possíveis in 
filtraç6e's e rachaduras em poços de água, para explicar 
a presença de contaminantes na água. 

Oger (1970) demonstrou a nível de campo a importân 
cia da contaminação da água na origem de surtos de diar-
ráia: exames bacteriológicos realizados na água dell gran 
jas com problemas de colibacilose neonatal, demonstraram 
5 com águas bacteriologicamente não potáveis. Em todas 
as 5 granjas, houve o desaparecimento do problema no má-
ximo 7 dias após o início do tratamento da água. 

4. Nutrição 

Existem várias formas pelas quais a alimentação po 
de acarretar ou predispor leitões a quadros clínicos de 
diarr&ia. Apesar de que as interações complexas que ocor 
rem entre doenças e nutrição ainda não estejam bem escla 
recidas, á possível agrupar alguns destes problemas, que 
serão discutidos nos seguintes tópicos gerais: 

a) nutrição de leitão recóm nascido 
b) problemas digestivos por deficiáncia enzimitica 
c) diarráia da 3Q semana 
d) diarráia da desmama 
e) ingestão de alimentos contaminados 

a) Nutrição do leitão recóm nascido 

Young & Underdah1(1953) demonstraram que em lei 
tões privados de colostro, urna superalimentação induzia 
a um quadro diarráico. Em animais na fase de aleitamento, 
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devemos considerar que o aparelho digestivo esta prepara 
do para receber quantidades pequenas de leite com regula 
ridade, e que uma mudança nesta situaça6 pode levar a urna 
diarriia. 

Alexander (1981) cita que a alimentação da por-
ca com dieta muito rica em energia na semana anterior ao 
parto, pode resultar numa maior ocorrãncia de diarr&ias. 
Outros fatores relacionados com a alimentação da porca 
tem sido decritos: - Defici&ncia de vitamina A (Alexan-
der 1981), - Raç6es mal formuladas, tendo como conseqU&n 
cia alteraç6es qualitativas do leite que podem ser tradu 
zir numa menor produção (hipogalaxia), taxas deficientes 
de imunoglobulinas, ou excesso de gorduras, de difícil 
digestão pelo leitão (Sobestiansky & Wentz 1981 e Nigrei 
li & Zavanella 1983). 

- Troca de ração antes ou logo ap6s o parto (Sobes-
tiansky & Wentz 1981) 

- Rápido aumento da quantidade de ração, 	levando 
a uma ingestão excessiva de leite pelos leitóes (Sobes-
tiansky 1983) 1 . 

Uma outra alteraçáo qualitativa no leite 	da 
porca, de origem hormonal, tem sido descrita (Sobestians 
ky & Wentz 1980: aproximadamente 2 a 3 dias apds o par-
to a porca pode apresentar um cio sem ovulação, e as con 
seqtlentes alteraçes hormonais irão influir na composi-
ção do leite, levando a uma diarráia que pode durar 2 a 
4 dias. 

Finalmente, devem ser considerados os casos de 
hipo ou agalaxia (que podem ser devidos a problemas rela 
cionados com o aleitamento materno -MMA-, ou a incapaci 
dade dos leit6es em mamar eficientemente - leit5es fra-
cos, leitegadas grandes): a consequente queda na vitali-
dade e imunidade irá predispor os leit5es s diarráias 
infeccios as. Por não terem condiç6es de suprir suas ne- 

1 SOBESTIANSKY, J. Comunicaço pessoal. Conc5rdia, SC., 
1983. 
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cessidades de líquidos (leite e ãgua), os leit5es procu-
ram beber igua no cocho da porca ou urina acumulada no 
piso da maternidade, ingerindo desta forma uma carga in-
fecciosa que pode ser suficiente para vencer suas barrei 
ras imunitárias. 

Não existem trabalhos de investigação sobre 	a 
patogenia das diarráias nutricionais em leit6es 	nesta 
faixa etâria. O trabalho de Young & Underdahl (1953) de-
monstra o desencadeamento de diarráia por uma alimenta-
ção excessiva, sem incriminar diretamente um comprometi-
mento microbiano. Em relação aos outros distúrbios, á 
provãvel que os fatores determinantes das diarrúias se-
jam bacterianos, e os fatores nutricionais funcionam co-
mo fatores predisponentes. Jennings (1959) sugere que al 
gumas falhas na alimentação atuem pela desvitalização da 
mucosa do intestino, facilitando a invasão bacteriana. 

b) Problemas digestivos por defici&ncia enzimática 

O assunto foi revisado por Kidder & 	Manners 
(1973). Em relação ao metabolismo dos carbohidratos, sa-
be-se que no leite da porca representam apenas 15% da 
energia disponível, mas são a maior fonte energática nas 
raç6es iniciais. A falha em digerir estes açucares não 
apenas reduz sua disponibilidade, mas resulta na presen-
ça de carbohidratos em forma não digerida nas porç6es 
posteriores do intestino, favorecendo a proliferação mi-
crobiana. 

O leite da porca contám apenas 1 açucar (lacto-
se). A atividade da lactase no intestino do leitão á al-
ta ao nascer, e diminui com a idade, enquanto que a ati-
vidade de outros enzimas (como a sacarase e maltase) á 
baixa ao nascer, e aumenta com a idade. Estes estudos a-
pontam a importãncia do planejamento da composição das 
raç6es iniciais, visando atender as necessidades digesti 
vas dos leitGes. 

Em relação à digestão proteica, o leitão possui 
boa capacidade metabSlica em relação à caseína. 	Outros 
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tipos de proteína não são facilmente hidrolisáveis, mes 
mo se forem considerados como sendo "facilmente digerí-
veis" por outros critrios, e são capazes de fornecer um 
bom substrato proteico para o desenvolvimento de bact-
rias proteolíticas no intestino grosso. 

O leite da porca ã rico em lipídios (sendo res-
ponsiveis por 60% da energia disponível), de onde se con 
clui que os mecanismos de digestão e transporte lipídico 
no leitão são eficientes. Em alguns casos, distúrbios no 
transporte destes produtos podem levar à esteatorráia. 
Quanto aos lipídios usados nas raç6es iniciais, deve ser 
destacado que a sua digestibilidade é inversamente pro-
porcional ao comprimento das cadeias de ácidos graxos, 
e que a habilidade em digerir lipídios aumenta com a ida 
de. 

Em termos mais gerais, Bywater (1981) 	sugeriu 
que alguns animais possam nascer com deficiãncias 	na 
secreção de enzimas pancreiticas, sendo mais 	susceptí- 
veis a distúrbios digestivos. 

c) Diarria da 3 semana 

Ao redor da 3 semana de vida, existe uma forma 
comum de diarráia, cujas causas principais são infeccio-
sas (Colibacilose, iosporose e infecção pelo rotavírus). 
A ocorrncia de doenças nesta faixa etária tem sido rela 
cionada com dois fatores: 

1 - Defici&ncia imunitãria dos leit6es 

Nesta fase, a imunidade transmitida passivamen 
te pela porca atinge níveis criticamente baixos, e a imu 
nidade ativa do leitão é incipiente, não alcançando ní-
veis suficientes para protegã-los contra eventuais agres 
s6es (Dunne 1970), figura 1. 
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Ntveis de 
anticorpos 

Anticorpos 	 Anticorpos sintetizados 
r • % colostrais(IgG-IhN) 	pelo leito (IgG-IgM) 

a 

nticorpos -' 
;do leite(IgA)'' 

- 
- Anticorpos sinteti-

- 	 zados pelo leitão 

%t 	

. 	 (IgA) - 

• -. ::z 
) Dias 

7 	14 	II 	28 	35 - 42 apos o nascimento 

FIG. 1. Representação esquematica das imunidades ativa e 
passiva do leitao en relaço a E.coli, modifica-
do de Dunne (1970) 
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II - Fatores nutricionais 

Nesta faixa etíria, paralelamente 	unia dimi- 
nuiço quantitativa na lactação da porca, hã um incre-
mento nas necessidades alimentares dos leit6es. Como con 
seqtl&ncia, hi um aumento significativo na ingestão de 
alimento artificial (ração inicial). Existem virias for-
mas pelas quais esta alteração na alimentação pode in-
fluenciar o desencadeamento de diarrias: 

- Excesso de ingestão de ração inicial: se fo 
rem oferecidos produtos extremamente palatáveis, pode ha 
ver um consumo excessivo dos mesmos, com consequente fa-
lha nos mecanismos digestivos do leitão em metabolizi-
los. Este substrato não digerido pode ser usado por bac-
t&rias pafa sua multiplicação (Dammers 1981). 

Nigreili & Zavanella (1983) reconhecem que va 
riaç6es individuais na voracidade dos leites pode, em 
determinadas circunstãncias, levar à ingestão de quanti-
dades de alimento superiores à sua capacidade digestiva. 
Al&m disso, existe uma influáncia da idade em que a ra-
ção sólida á colocada a disposição dos leit6es: uma apre 
sentação tardia da mesma leva inicialmente à anorexia, se 
guido de ingestão de volumes excessivos. 

- Erros na composição da ração inicial: 	vá- 
rios erros foram apontados por Sobestiansky (1983.-Ex-
cesso de proteína; - concentraç6es acima de 25%;-defi-
ci&ncia de fibra; - concentraç6es inferiores a 8%; - ex-
cesso de açucar de cana; - erros nos níveis de ferro, vi 
taminas A e B, e cloreto de sddio; - uso de leite dete-
riorado. 

Falgoux & Michelin (1980) chamaram a atenção 
para as necessidades variáveis de aminoácidos essenciais 
em função da idade e peso. Considerando estas diferen-
ças, seriam indicadas várias raç5es iniciais com diver-
sos níveis destes aminoicidos, de acordo com a idade dos 

2 SOBESTIANSKY, J. Comunicação pessoal. Conc6rdia, SC., 
1983. 
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leit5es. O que ocorre em geral 	a escolha de níveis pra 
teicos altos, visando suprir as necessidade 	elevadas 
dos leit6es novos. Este excesso proteico prejudica a di-
gestão da ração pelos leit6es mais velhos, predispondo 
às diarrúias. 

- Erros no manejo alimentar do leitão: Sobes-
tiansky (1983) cita os seguintes fatores: - fornecimento 
tardio da ração inicial, especialmente em leitegadas de 
porcas com hipo ou agalaxia; - fornecimento da quantida-
de insuficiente de ração inicial, o que induz o leitão a 
ingerir palha e fezes; acesso ao cocho da porca; limpe-
za deficiente dos comedouros. 

A patogenia da diarréia da fl semana i obscu-
ra, havendo a incriminação de agentes infecciosos como 
determinantes e a defici&ncía imuno16gica e fatores ali-
mentares, de ambiente e de manejo como predisponentes. 
Mouween et al. (1972) sugere que a principal forma pela 
qual as alteraç6es nutricionais influenciam o aparecimen 
to das diarr&ias seja um distúrbio na absorção de lipi 
dios. 

d) Diarria da desmama 

Segundo Miller et al. (1982), esta forma 	de 
diarria tem uma etiologia complexa, sendo a L'scherichia 
coli o fator etiolGgico principal, e outras influãncias 
como a perda de proteção passiva transmitida pelo leite 
da porca, a redução do efeito bactericida do p11 estoma-
cal baixo (modificado pela ingestão exclusiva de dieta 
sSlida), e fatores nutricionais relacionados com a dieta 
(especialmente em relação à concentração de proteínas) 
atuariam como fatores de predisposição. 

SOBESTIANSKY, J. Comunicação pessoal. Conc6rdia, SC., 
1983. 
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A principal medida de controle para a colibaci-
lose da desmama é a restrição alimentar 	(Barcellos 
1981). Este fator levou diversos autores a investigar as 

maneiras pela qual diferentes dietas influenciariam a 
multiplicação da bactéria. Armstrong & Cline (1976) estu 
daram o efeito de diferentes concentraç6es de 	proteína 
na ração (12% ou 22%) e diversas fontes energ&ticas 	na 
atividade enterot6xica de E. coZi (medidas pelo teste do 
intestino ligado), não encontrando diferenças significa-
tivas entre os diversos tratamentos. 

Bertschinger et al.(1978179) realizaram estudos 
avaliando o efeito de 13 dietas em relação à ocorr&ncia 
da colibacilose do desmame, com e sem agressão experimen 
tal nos diferentes tratamentos. Os principais resultados 
foram: 

a) Observando a ocorrgncia da doença a nível de 
granja, sem infecção experimental, dietas com 8,9% e 18% 
de proteína resultaram respectivamente em mortalidade de 
7% e 30%. 

b) Em experimentos com agressão bacteriana, ani 
mais alimentados com dietas normais apresentaram coliba-
cilose fatal. No outro extremo, dietas extremamente bai-
xas em proteína e altas em fibras resultaram numa marca-
da redução na excreção fecal de E. coZi e resistncia à 
infecção experimental. Entretanto, houve uma perda de es 
tado destes animais (em função da inadequação 	nutritiva 
da dieta), e se observou o desencadeamento de colibacilo 
se apis o retorno dos mesmos a uma alimentação normal. 

A explicação para a inibição da proliferação da 
bactéria pelas dietas pobres possivelmente se deve à 
competição por alguns nutrientes entre a flora bacteria-
na intestinal e as células de absorção da mucosa. A diar 
raia ocorrida ap6s o retorno à alimentação com ração nor 
mal provavelmente reflita a insuficiente imunização, de-
vida a uma inibição significativa no crescimento bacte-
riano, pois o desenvolvimento da imunidade ativa depende 
da presença de antígenos no lúmen intestinal. 
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A conclusão deste trabalho é a de que a dieta 
deal seria aquela que possuisse uma concentração de nu- 
trientes que permitissem uma proliferação limitada 	de 
E. coli levando a uma estimulação imunitãria, sem 	que 
houvesse o desencadeamento de formas clínicas da doença. 

Outras aplicações sobre a relação entre a dieta 
e as diarrias na desmama tem sido sugeridas: Kenworthy 
(1971) e Bywater (1975)desenvolveram o conceito de malab 
sorção, que teria como consequãncia urna diarria putrefa 
tiva. Segundo estes trabalhos, nos primeiros 7 a 10 dias 
ap6s o desmame ocorrem alterações degenerativas nas clu 
las epiteliais do intestino delgado, que levam a uma mal 
absorção temorãria dos nutrientes de dieta. 

A presença destes produtos não digeridos 	nas 
porções posteriores do intestino delgado estimula o meta 
bolismo de bacíerias proteolíticas saprõfitas, cujos pro 
dutos metahcSlicos finais são aminas (especialmente a 
cadaverina e putrefascina). Estas substâncias irritam a 
mucosa intestinal, iniciando um processo diarrico quepo 
derã ser agravado pela multiplicação de bactérias patog 
nicas. 

Miller et al. (1982) tentam explicar a relação 
entre a dieta e a diarr&ia do desmame por uma reação de 
hipersensibilidade do tipo 1 (anafilática). Segundo esta 
teoria, a exposição continuada a pequenos níveis de antj 
genos presentes nas rações iniciais gera um estado de 
hipersensíbilidade a nível da mucosa intestinal. Por oca 
sião do desmame, a ingestão de grandes quantidades des-
tes antígenos funcionaria como dose desencadeante, resul 
tando num fenômeno anafilãtico, com consequentes danos 
celulares. Esta reação pode por si sc5 levaràdiarria, ou 
predispor ã infecção por E. coZi. Esta teoria conta com 
alguns resultados experimentais preliminares, e se con-
firmada indicaria a conveniância da troca da composição 
da ração inicial (com a eliminação dos possíveis alerge-
nos) por ocasião da desmama. 
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e) ingestão de alimentos contaminados 

Segundo Dunne (1970), a contaminação de alimen-
tos com E. col.i influencia o aparecimento da diarréia do 
desmame. 

Sobestiansky (1983) indica que o preparo de 
ração timida para as porcas na maternidade pode favorecer 
a fermentação das mesmas, levando a alteraç6es no leite 
que se refletem em diarr&ias nos leit6es. 

Nigrelli & Zavaneila (1983) indicam que a pre-
sença de micotoxinas nas raç&es pode interferircoma di 
gestão proteica, predispondo às diarrias. 

S. Deficincia de ferro 

Segundo Dunne (1970) existe uma relação entre ane-
mia ferropriva e diarréia da 3 semana. Em granja com 
67% de incidancia de diarúias em animais não injetados 
com ferro, este índice caiu at& 19% em grupos de leit3es 
cujas mães foram tratadas com 250 mg de sulfato de ferro 
e 10 mg de sulfato de cobre por dia. Foi também demons-
trado que leit5es que tem acesso a piquetes apresentam 
menores problemas de diarr&ia que animais criados confi-
nados. 

Larkin & }lannan (1983) estudaram a maneira 	pela 
qual a cargncia de ferro predisp6e às diarr&ias. Foi ve 
rificado que em animais deficientes haviauma diminuição 
da secreção de kido clorídrico no est6mago, o que pode-
ria indicar uma menor capacidade de inativação de bact-
rias ingeridas do ambiente, em trãnsito no est6mago. A 
chegada de altos títulos de bactérias no intestino delga  
do favorecea colonização intestinal, eaconsequente diar 
r&ia (Barcellos 1976). 

Por outro lado, Forsyth & Klasing (1980) demonstra 
ram que a suplementação da porca prenha com ferro pode 
ter um efeito adverso em relação ao controle das diar- 

4 SOBESTIANSKY, J. Comunicaço pessoal. Conc6rdia, SC., 
1983. 
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raias: existe um mecanismo inibidor do crescimento bacte 
riano no leite que & inativado quando da excreção de ní-
veis 4e ferro da ordem de 100 ppm pelo leite. Em outro 
experimento, Forsyth & Knight (1982) compararam o efeito 
da injeção de 2 níveis de ferro dextrano em leit5es (200 
mg e 100 mg), em relação a atividade bactericida do soro 
sanguíneo dos mesmos. Ficou demonstrado que o nível mai-
or (200 mg) permitiu um crescimento aumentado de E. coZi, 
enquanto que a injeção de 100 mg não afetou este cresci-
mento. 

6. Diferença nos graus de susceptibilidade gen&ticas 
diarrãias. 

Smith' & Halls (1968), trabalhando com a reprodução 
experimental da doença do edema em leit5es de 8 granjas, 
encontraram uma susceptibilidade muito grande em animais 
de um dos rebanhos, no qual havia uma consanguínidade a! 
ta. A anãlise destes dados permitiu especular sobre va-
riaç6es de sensibilidade de diferentes linhagens de suí-
nos aos efeitos das enterotoxinas produzidas pela Ego/te- 

ria/tia coZi. 
Um outro tipo de resist&ncia gen&tica à infecção 

por E. coZi tem sido descrito com frequ5ncia na litera-
tura (Barcellos 1976): se refere à resistãncia do epit& 
lio intestinal à aderância de bact&rias portadoras do 
antígeno K88. O intestino dos animais que resistem a es-
ta colonização possui c&lulas epiteliais na mucosa in-
testinal sem receptores para a ader&ncia do antígeno 
K88. Em termos de transmissão gen&tica, esta resist&ncia 
representa uma situação mendeliana típica, onde o gen S 
(aderãncia) & dominante sobre o gen s (resist&ncia à ade 
r&ncia e, consequentemente à colonização). Os dados obtj 
dos por Sellwood (1979) demonstram este princípio atra-
v&s de cruzamentos controlados e infecçes experimen-
tais, Tabela 5. 
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TABELA 5 - Resistência genética à aderência de Eccheri-
chia coli. 

Cruzamento 	 - 	 Mortes n 	 Diarreia 
por 

t 	3 	 Diarrêia 

SS x 	SS 64 11%' O 
SS x 	ss 45 0  
ss x 	ss 153 12 % 2% 
ss x 	SS 32 100% 69% 
ss x 	Ss 68 44% 35% 

S = aderente s = não aderente 

* 
colonizaçao mediada pelo p11, P987 

** 
colonizaçao mediada pelo antigeno 1(88 

Sellwood (1979) 

Este estudo demonstra que a combinação do cruzamen 
to de um macho homozigoto ou heterozigoto dominante com 
uma fêmea recessiva levou a uma incidência maior de diar 
réia. Este fato ocorre em função de que as fêmeas reces-
sivas não reconhecem o antígeno 1(88 como patogênico, e 
desta forma não produzem anticorpos contra o mesmo. Ain-
da não está claro se há um mecanismo de controle genéti 
co contra os outros fatores de colonização presentes em 
algumas amostras de E. coli (1(99 e P987). 

ABSTRACT. - The aetiology of diarrhoea in pigs is very 
complex. Infectious agents represent the main 
aetiological agents, while several non-infections 
causes act as predisposing factors. 

In spite of the fact that there is a general 
agreement about the iinportance of the knowledge of these 
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predisposing factors concerning the prophyiaxis and 
control of diarrhoeas, most work in this arca is 
concentrated in infectious agents. Ilowever, some non-
infectious influences deserve a special attention, 
considering the quality of the available information: 

1. Stress 
2. Environment 
3. Quality of the water supply 
4. Nutrition 
5. Iron defficiency 
6. Different degrees of genetic susceptibiiity to 

diarrhoea 
In this review, these 6 tactors are analiticaiiy 
reviewed. 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

ALEXANDER, T.J.L. Pigiet diarrhoea: a guide to 
diagnosis and control. Br. Vet. J., 137(6): 651-
62, 1981. 

ARNSTRONG, W.D. & CLINE, T.R. Effects of various 
dietary nutrient leveis on the incidence of 
coiibaciliary diarrhea in pigs: intestinal ligation 
studies. J. Anim. Sei., 42(3): 592-8, 1976. 

ARNSTRONG, W.D. & CLINE, T.R. Effects of various 
nutrient leveis and environmentai temperatures on 
the incidence of colibaciliary diarrhea in pigs: 
intestinal fistulation and tritation studies. J. 
Anim. Sei., 45(5): 1042-50, 1977. 

BXCKSTRdM, L. Environment and animal health in 
piglet production: a field study of incidences 
and correlations. Acta Ver. Scand. Suppi., 41: 
155-78, 1973. 

1 



BARCELLOS, D.E.S.N. de. Innate immunity of pigs. 
Escherichia coZi infection. Londres, Royal 
Veterinary coilege, 1976. 45p. Tese Mestrado. 

BARCELLOS, D.E.S.N. de. Diarrias dos suínos: 
etiologia diagnóstico e controle. Ei: SIMPÓSIO 
DO CENTRO NACIONAL DE PESQUISA DE SUINOS E AVES, 
2. SIMPÓSIO CATARINENSE DE SANIDADE SUÍNA, 1. 
Concórdia, SC., 1980. Anais. Concórdia, SC., 
EMBRAPA-CNPSA, 1981. p.25-31. 

BERTSCI-1INGER, H.U.; EGGENBERGER, E.; JUCKER, H. & 
PFIRTER, H.P. Evaluation of low nutrient, high 
fibre diets for the prevention of porcine 
Escherichia coZi enterotoxemia. Vet. Microbiol. 
3: 281 -90, 1978/79. 

BYWATER, R.J. The functiànal pathology of neonatal 
diarrhoea in calves and pigs. Vet. Annu., 15: 
425-31, 1975. 

BYWATER, R.J. Physiophalogy of enteric disease. Pig 
Vet. Soc. Proc., 8: 100-18, 1981- 

DAMMERS, J. When feeding causes scours. Pig Int., 
11: 38-40, 1981. 

DUNNE, H.W. & BENNETT, P.C. Colibacillosis and 
Edema Disease. Iii: DUNNE, H.W.; cd. Diseases of 
Swine. 3. ed., Ames, Iowa. The Iowa State 
University Press, 1970. Cap. 27, p.587-616. 

FALGOUX, J. & MICHELIN, B. Protein drop prevents 
diarrhoea. Pig Int., 10: 30-1, 1980. 

FORSYTH, D.M. & KLASING, K.C. Iron and the antibac-
terial ãctívity of sow's wilk. In: INTERNATIONAL 
PIG VETERINARY SOCIETY, 6. Copenhagen, 1980. 
Proceeding. p.156. 

51 



FORSYTH, D.M. & KNIGHT, C.D. Metabolic changes 
associated with iron dextran and E. coli and 
thein effect on susceptibility to infection. 
Ia: INTERNATIONAL PIG VETERINAR? SOCIETY, 7. 
Mexico, 1982. Proceeding. p.27. 

JENNINGS, A.R. Gastroenteritis in the pig. Vet. 
71(36): 766-71, 1959. 

JONES, J.E.T. Alimentary disorders. Vet. Rec., 80: 
1 - II, 1967. 

KELLEY, K.W. Environmental effects on the imnune 
system of pigs. Pig News Inf. ,3(4): 395-9, 1982. 

KENWORTHY, R. Physio-pathology of intestinal disease. 
A concépt of bacterially associated enteritis. 
In: BRITISH COUNCIL COURSE. Management and Disease 
of Pigs. London, University London, The Royal 
Veterinary Coliege, North Miras, I-Iertfordshire, 
1971. p.255-64. 

KIDDER, D.E. & MANNERS, M.J. The developrnent of 
digestive function in the piglet. Vet. Annu., 
13, 57-71, 1973. 

KERNKANP, l-1.C.11. Gastroenteric disease in swine. 
J.Am.Vet.Med.Assoc., 106, 1-6, 1945. 

KRONKA, R.N. Exig&ncias nutritivas dos sufnos. 
Suinoc. Industr., 2(18): 16-20, 1979. 

LARKIN, H.A. & HANNAN, J. Castric structure and 
function in iron - deficient piglets. Res. Vet. 
Sci., 34(1): 11-5, 1983. 

MILLER, B.; NEWBY, T.J.; STOKES, C.R. & BOURNE, F. 
J. The significance of dietary antigens in the 
aetiology of post-weaning diarrhoea. In: 
INTERNATIONAL PIG VETERINARY SOCIETY, 7. Mexico, 
1982. Proceedings. p.11. 

52 



MOURSE, E.V.; DUNCAN, M.A.; KRIDER, J.L.&MAflERSON, 
R.E. Bacterial enteritis in pigs foliowing 
stress. J. Anim. Sei., 39(1): 158, 1974. 

MOUWEN, J.M.; SCHOTTMAN, J.11.; WENSING, Th. & 
KISKUIT, C.J. Some biochemical aspects of white 
scours in piglets. Tijdschr. Diergeneesk, 97: 
65-90, 1972. 

NIGRELLI, D. & ZAVANELLA, M. Le infezioni sustente 
da Escherchia coli nel suinettoprima e dopo lo 
soezzamento - prevenzione e trattamenti 
immunizzanti. Sei. Vet., 24: 383-411, 1983. 

OGER, Y. Manvaise qualit& de l'ean de boisson et 
troubles sanitaires dans les grands troupeaux 
destruies. Rev. M&d. Vt.,121(6): 611-6, 1970. 

SCIPIONI, P. Microclima e produzione zootecniche. 
Sel. Vet., 24: 529-46, 1983. 

SELLWOOD, R. Escherichia coli diarrhoea in pigs 
with or without the K88 receptor. Vet. Rec., 
105(10): 228-30, 1979. 

SHIMIZU, M.; SHIMIZU, Y. & KODAMA, Y. Effect of 
ambient temperatures on induction of transmissible 
gastroenteritis in feeder pigs. Infect. Immun., 
21(3): 747-52, 1978. 

SMITH, H.W. & I{ALLS, S. lhe production of oedema 
disease and diarrhoea in weaned pigs by the 
oral administration of Escherichia coli: 
factors that influence the course of the experi-
mental disease. J. Med. Microbiol.,!, 
1968. 

53 



SOBESTIMSKY, J. & WENTZ, I. Diarria não infecciosa 
dos ieit6es. R. Suinoc. Catarinen. (5): 31-7, 
1981. 

STEVENS, Á.J. Coliforme infections in tbe young pig 
and a practical approach to the contrai af 
enteritis. Vet. Rec., 1241-50, 1963. 

YOUNG, G.A. & UNDERDAIIL, N.R. Isolation units for 
growing baby pigs without colostrum. Mi. J. Vet. 
Res, 14(53): 571-4, 1953. 

54 



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DAS PRINCIPAIS DOENÇAS ENTÊRICAS 
EM SUÍNOS 

Ricardo A. Soncini* 

Diarria, desidrataço e perda de eletr5litos sao as ma 
nifestaç6es mais comuns das doenças entricas que ocor-
rem em suínos, dependendo sua gravidade da idade dos ani 
mais afetados. Estas manifestaç6es, que sao uma consequen 
cia de processos funcionais alterados nivel de absor - 
ção  motilidade, secreçao e permeabilidade vascular do 
intestino, caracterizam a patogenia de diferentes grupos 
de agentes etiolGgicos. 
Do ponto de vista funcional o intestino do suíno tem sua 
maior capacidade de absorço localizada no jejuno, onde 
as calylas especializadas das criptas das vilosidades ab 
sorvem grandes quantidades de proteína, gordura glicidi 
os, Ca e P. A secreçao de Na, K e água feita pelas clu-
las das criptas glandulares do duodeno e jejuno & recupe 
rada no ileo e na porçao inicial do intestino grosso 
(Rayner 1979). Esta funço seletiva pode ser profundamen 
te alterada nos casos em que as clulas secretarias das 
vilosidades sao destruidas e substituidas por outras me 
nos especializadas em absorçao, as quais sao desprovidas 
de carga enzimtica em seu bordo apical, estando desta 
forma sem capacidade de digerir e absorver muitos nutri-
entes. Estes nutrientes nao desdobrados, por sua vez, e-
xercem um aumento da presso osm6tica e criam_uma corren 
te de agua at o hímen intestinal. A destruiçaoseletiva 
das clulas absorventes e sua rapida substituiçao pela 
hiperplasia das clulas localizadas nas criptas permite 
que estas, ainda conservando sua condiçao secretGria, con 
tribuam com a passagem de líquidos e tons para o lumen 
intestinal (Butter et al.1974). No colon acumula-se ex-
cesso de sais biliares e ácidos graxos, e as secreçoes 
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e fermentaç3es aumentam. Exemplos de agentes patogini-
cos que conduzem a esta situaço so os virus de Gastro-
enterite Transmisstvel (TGE) e Rotavirus. Podem-se reco-
nhecer atravs deste mecanismo modificaç6es no pH do co-
lon que pelas fermentaçoes torna-se marcadamente acido. 
Morfol6gicamente o jejuno perde o aspecto aveludado com 
encurtamento das vilosidades o que muito caracteristi-
co na imagem ao microscopio onde a relaçao de 1:7 diminui 
para.i:l nos casos mais severos de TGE (Bohl & Gross 
1971) A ausncia de lactase nas clulas das vilosidades 
tambm um achado constante nestes casos, o que pode-se 
demonstrar pelo teste de lactase in vitrà (Toppinget ai. 
1968). Assim má absorçao, má digestao e fermentaçao so 
consequencias da atividade destes vtrus enterotropicos. 
Ristoiogica e histoquimicamente estas caracterTsticas po 
dem ser verificadas nos tecidos dos suTnos. 
A hipermotilidade acompanha_outras manifestaçesde dis-
funçao intestinal. Embora nao seja a causa mais importan 
te de diarria, o transito acelerado do alimento atrav 
do lGmen diminui o contato destes com a mucosa ocorrendo 
consequentemente uma queda na capacidade de absorçao da 
mesma. Um aumento do cónteido intestinal, pelo aumento 
das secreçoes, tal como acontece com a atividade das en-
terotoxinas de E.coli e Clostridium welchi A, produz uma 
massa fluida no lumen com flacidez das paredes intestina 
is e ace1eraço do transito (Hoon 1978). A enterotoxina 
de C61era produz uma contraçao da musculatura lisa do in 
testino quando testada no coelho (Mathias et al. 1976) 
independente do conteildo no hímen. Um efeito similar po-
der-se-ta supor das enterotoxinas deE.coli (Orskov 	et 
ai; 1975) embora a hipermotilidade nao seja a maior con-
tribuiçao na produço dos quadros de diarria (Moon 
i978). 
A movimentaçio de lTquidos do limen aos_vasos sangutneos 
(absorçao) e dos vasos ao lmen (secreçao) no intestino 
delgado esta e.m equiltbrio fisiol6gico com uma nttida 
predominancia da primeira sobre a segunda, sendo esta ab 
sorçao realizada pelas c&iulas das extremidades das cri2 
tas das vilosidades. Quando este equilibrio alterado 
produz-se uma inversao da corrente dos ltquidos que re-
sulta no aumento de agua e eletr6litos no intestino com. 
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incremento da osmolaridade e hipermotilidade. Este meca-
nismo patognico 	observado no caso de cepas de E.coli 
enteropatogenicas em varias especies animais (Moon 1974). 
A alteraçao nestes casos 	especicificamente funcional 
sem lesar morfolgicamente as celulas e com um aumento 
da atividade secretria das mesmas conservando indene a 
propriedade de absorver glicose e anainoacidos ligados a 
determinados tons (Moon 1974). Este fato 	aproveitado 
no tratamento de reidrataçes por via oral. Quanto a mu-
cosa permanece inalterada o fluido intestinal apresenta-
-se isot6nico, alcalino e com grande quantidade de ele-
trSlitos. Estas caracteristicas podem contribuir para di 
ferenciar os quadros de TGE e colibacilose. 
O outro mecanismo de patogenicidade sobre o intestino 
com produçao de 	resposta inflamatria devido a 
liberaçao de mediadores quimicos com atividade sobre os 
vasos sanguineos, aumento da permeabilidade capilar e e-
xudaço de liquido. Este exudato inflamat6rio vari&vel, 
dependendo da viru1ncia do agente e sua composiçao sera 
consequncia do grau de permeabilidade vascular produzi-
da. É seroso nos casos mais leves e at fibrinohemorrgi 
co em circunstncias onde a atividade dos mediadores qui 
micos permite a liberaçao de proteinas de alto peso mole 
cular e at elementos figurados. Alm disso a necrose 
das clulas epiteliais diretamente provocada pelo agente 
contribui na composiçao do exudato inflamatorio. Nestes 
casos se encontram muitos agentes bio16gicos causadores 
de doenças entricas tais como clostridiose, salmonelo-
se, disenteria suma, coccidiose, verminose e provavel-
mente a enteropatia proliferativa por Campylobacter. 
Do ponto de vista etiol6gico as enteropatias podem ser 
classificadas em dois grupos principais: aquelas que afe 
tam exclusivamente ou_principalmente leitoes (grupo 1) e 
as que tem manifestaçao em sumos de engorda (grupo II). 
Embora esta divisao nao seja estrita podem-se citar algu 
mas das doenças entricas mais importantes dentro deste 
esquema: 
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- Enterotoxemia em leit6es lactantes por 
E. coli 

- Enterotoxemia por Clostridjum welchi 
Grupo 1 	 tipo C 

- Coccidiose por Isospora suis 
- Gastroenterite transmissivel 
- Diarrias por rotavirus sutnos 

Disenteria sutna 

Grupo. II J- Salmonelose 
Trichurose 

L- Enteropatia Proliferativa Sutna 
A necessidade de diagn6stico correto e rpido para cada 
um destes, quadros a fim de dirigir medidas de controle 
adequadas, exige o conhecimento de aspectos epizootiolG-
gicos, cltnicos, anatomopato15gicos e procedimentos labo 
ratoriais para cada caso. 

1. GRUPO 1 
1.1. Enterotoxemia por E. coli 

Pode apresentar-se dentro das primeiras 24 h de vida a- 
tingindo leites de 1 a 8 dias de idade. A apresentaço 

siibíta afetando toda a leitegada, com maior predisposi 
çao em leitegadas de primtparas pela falta de imunidade 
colostral nestas. O pertodo de incubaçio muito curto 
(Bohl & Cross 1971) o que possibilita uma apresentaçao 
com sintomas em leites muito novos. A diarria profu-
sa, de aspecto pastoso a ltquido e cor amarelada, e con-
duz a uma desidrataçao violenta. Na necrSpsia observa-se 
o estomago com leite coagulado, dilataçio gaseosa do in-
testino e os vasos mesentricos com quilo indicando uma 
normal absorçao de nutrientes. No jejuno e ileo mostra-
-se congestao da mucosa sem modificaçoes na estruturadas 
vilosidades. No exame histolgico do intestino nao exis-
tem modificaçoes morfol6gicas na mucosa e histoqutmica-
mente pode-se detectar a presença de lactase nas celu-
las epiteliais (Bohl & Cross 1971). No ceco o p11 e alca-
uno devido as fermentaç6es bacterianas. As culturas de 
material intestinal em meios seletivos permitem recupe-
rar E.coli em abundncia. Estas amostras deverao ser te! 
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tadas na sua capacidade de produzir enterotoxinas termo-
estveis pelo teste de camundongo lactante, ou da alça 
ligada de coelho ou sutno (Moon 1974). In vitro existem 
provas de hemoaglutinaçao, teste de manose e determina-
çao dos OK grupos por sorologia (Sojka 1971). 

1.2. Enterotoxemia por Clostridium welchi tipo C 

Cl.welchi tipo C produz em leit6es de at 1 semana de 
dade,uma enterite hemorrgica enecr6tica, com apresenta 
çao que varia de aguda a crSnica (Bergeland 1978) segun-
do aduraçao e intensidade das les6es. A diarria he-
morragica nos casos agudos e a morte acontece em horas 
ate dias. Ocorrem lesoes intestinais e outras extraintes 
tinais, tais como coleta de ltquido no t6rax e pericar-
dio. Na cavidade abdominal pode existir urna peritonite 
fibrinosa. As lesoes intestinais localizam-se no jejuno 
e tleo podendo difun4ir-se  at colon, e sao fceis de re 
conhecer como uma hemorragia profusa no lilrnen do intesti 
no com necrose superficial e contefido sanguinolento. Nas 
formas cr6nicas a imagem uma enterite fibrinonecr6tica 
(Bergeland 1978 e Jubb & Kennedy 1970). No exame micros-
c6pio da regiao intestinal comprometida observa-se uma 
necrose das vilosidades na extremidade aprofundando ate 
aregio glandular sem atingi-la. As vilosidades nuas es 
tao invadidas pelos bacilos e observa-se uma hemorragia 
difusa na lSmina pr6pria (Kent & Moon 1973). Um esfrega-
ço da mucosa lesada, colorido com Gram, permite reconhe 
cer uma preponderncia de formas de bastonete gram posi-
tivo na flora do intestino. Tambm a tcnica de imunoflu 
orescencia (IF) com soros anti-Cl.welchi C em esfregaço 
ou corte de intestino permite a identificação do agente. 
Para demonstrar a presença da toxina no conteGdo. intes 
tinal pode-se inocular um filtrado do mesmo em camundon-
go e observar o efeito letal (Simmons 1979). O isolamen-
to de Cl. welchi C do intestino devera ser interpretado 
com precauçao e referida a constataçao de lesoes pois e-
le pode ser recuperado do tubo digestivo sem ter relaçao 
com quadros mrbidos. 
Aenterotoxemia tem sido descrita tambem em suTnos maio-
res de uma semana e at desmamados com lesoes severas do 
intestino (Bergeland 1978 e Sanguinetti et al. 1982). 
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1.3. Coccidiose .por Isospora suis 

Isospora sui (IS) produz em !eites  uma coccidiose clí-
nica com diarria, desidrataçao e morte; as les6es atin-
gem jejuno e !leo e consistem numa enterite fibrinonecr6 
tica. A hist6ria clínica, a1teraçes macro e microscGpi-
cas, morfologia de oocistos e identificaçio de estios 
evolutivos em cortes de tecidos e claps de intestino le-
sado sio recursos ütilizados pára o diagnstico da enfe! 
midade. 
A sucessio dequadros de diarria com intermitencia em 
1eites de at 2 semanas de idade, alta morbidade - 	e 
baixa mortalidade enquanto nao seja complicada com ou-
tros patSgenos e insucesso dos tratamentos com antibi6ti 
cos sao dados clínicos de valor. As lesSes específicas 
consistem em enterite fibrinonecr3tica com formaçio de 
membranas de cor amarelada a nívelde jejuno e íleo. Nos 
casos mais graves os primeiros leitSes mortos podem nio 
mostrar lesoes macroscopicas. No exame histo16gico o in-
testino mostra uma perda na altura das vilosidades e ade 
sio dos bordos livres. As c1ulas epiteliais contm no 
interior merozoitos e meriontes a nivel do jejuno, íleo 
e colon (Stuart et ai. 1980). As formas evolutivas 	de 
I.s. podem ser identificadas nos cortes de intestino 	ou 
claps da mucosa do jejuno e íleo pois aparecem nas pri-
meiras horas post-infecçao, ainda antes das manifestaç&es 
clínicas de diarria e da eliminaçio de oocistos nas fe-
zes. A tcnica de ciaps de diferentes níveis intestinais 
colorido com Giemsa tem sido utilizada como xntodo rípi-
do e séguro para pessoal treinado, na condiçao de que o 
material proceda de leitSes recentemente eutanasiados. 
(Stivenson & Anderson 1982). 

1.4. Gastroenterite Transmissível 

Esta virose pode afetar suínos em todas as idades embora 
a manifestaçio clínica seja mais severa em leites. As 
lesSes intestinais estio caracterizadas pela marcada a-
trofia das vilosidades, resultado da açio do vírus sobre 
as cílulas epiteliais susceptíveis do jejuno eparte an-
terior do íleo. Com  o auxílio de uma lupa pode-se compra 
var esta atrofia no intestino de suínos sacrificados no 
pettod.o agonico, pois a rpida aut1ise do mesmo mascara 
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a interpretaçio das les6es. Nanifestaç6es do quadro de 
má absorçao intestinal aio a falta de gordura lactea nos 
quiltferos embora os leitSes tenham mamado, conteudo nao 
digerido no lGmen e p11 cecal acido. O teste para identi-
fiçio da enzima lactase nas clulas superficiais das vi-
losidades negativo (Bohl & Cross 1971). No exame histo 
lgico do intestino a nivel de jejuno observa-se hiper-
plasia das criptas glandulares com c&lulas de tipo juve-
nil a§ quais suprem as superficiais que foram lesadas 
pelo vtrus; instala-se uma metaplasia com clulas cuboi-
dais no bordo da mucosa (Kent & Moon 1973). A presença 
do virus pode ser detectada pelo uso da IF direta sobre 
cortes congelados de intestino. A sorologia atravs de 
testes de soroneutralizaçio (SN) ou ELISA fica restrita 

detecço da enfermidade nos adultos, e nao pode ser 
empregada em 1eites com sintomas. 

Na Tabela 1 indicam-se alguns parmetros para diagnosti 
co diferencial de diarria por !.coli e virus da TGE. - 
TABELA 1. Diferenças clínico-patolgicas de E. coli e ICE 

ICE 

Período de incubação 

v;mito 

Idade 

Morbidade 

Mortalidade 

época do ano 

pH do ceco 

Atrofia vilosidades 

Lactase em jejum 

Gordura no quilo 

4-24 

infrequente 

; leites 

varivel 

varivel 

toda 

usualmente alcalino 

zonal 

presente 

varive1 

16-22 h 

habitual 

todas as idades 

quase 100% 

quase 100% 

inverno 

usualmente ácido 

extensa 

reduzida ou ausente 

usualmente ausente 

Bohl & Cross (1971) 
1.5. Rotavírus suínos 

Nesta enfermidade os sintomas iniciam-se aps a primei-
ra semana de vida e a letalidade nao ultrapassa 20 ou 
30%. A patologia intestinal consiste na destruiçao do 
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epit&io das vilosidades do jejuno e fleo com encurtarert 
to das mesmas. O uso do microsc6pio eietr6nico,a partir 
de ultracentrifugado de matarias fecais de animais doeu 
tes tem-se generalizado (McNulty et ai. 1976). 
Sendo o rotavirus um achado habitual no conteido das fe 
zes de muitos animais 	imprescindtvel relacionar este 
achado com a presença de sintomas e lesoes caracteris-
ticas. O antgeno viral pode ser assim identificado no 
teste de ELISA ou IF. 
Para soroiogia,embora no seja de muito valor diagn6sti 
co empregam-se testes de SN ou Eiisa. 
Nas Tabelas 2, 3 e 4 resumem-se algumas diferenças diag 
n5sticas das enteropatias do grupo I. 

TABELA 2 - Sintomas clínicos e situaço a campo das principais ente-

ropatias dos 1eites. 

AGENTE 	 CARACTERÍSTICAS 

E.coli 	 Periodo de incubação curto, podem aparecer sin 

tomas 24 h post nascimento. 
Faixa etria 1-8 dias. 

Diarria amarela ou branca 

Algumas leitegadas sem sintomas (imunidade pas 

siva) 
Morbidade superior a 50% 

Cl.welchi C 	Faixa etria primeira semana de vida 

Diarria com sangue 

Morrem alguns leites da leitegada 

I.suis 	 Faixa etria at 2 semanas 

No respondem ao tratamento com antibiticos 

Baixa mortalidade 

Vírus TGE 	 Faixa etria varivel 

Diarria aquosa, vZmitos 

Morbidade e mortalidade at 100% em leit6es 

Frequente no inverno 

Rotavírus 	 Faixa etria alm de 7 dias 

Diarria aquosa 

Morbidade e mortalidade baixa. 



TABELA 3 - Diagnstico diferencial por leses nas principais enteropa 

tias dos leitSes. 

AGENTE 	 LESÕES 

E. coli 	 Intestino delgado com gs 

Mucosa sem lesSes 
Boa absorço de gorduras nos vasos quilíferos 

Zona atingida jejuno 

Cl. welchi C 	Enterite hemorrgica segmentria ou fibrinosa 

Mucosa com necrose, abundantes bastonetes gram 

positivo 

Perda da altura das vilosidades 

Mucosa com necrose 

Zona atingida intestino delgado 

I. suis 

	

	 Enterite fibrinosa com placas de fibrina na mu- 

cosa 
Encurtamento das vilosidades 

Primeiros leites mortos sem lesão macroscpica 

Merozoitos no interior das clulas epiteliais 

Zona atingida Jejuno, fleo e colon espiral 

Virus TGE 	 Conteúdo liquido no intestino 

Alimento sem digerir 
Falta de absorço das gorduras nos vasos qui1feros 

Parede intestinal muito fina 

Atrofia das vilosidades 
Metaplasia do epitelio com hiperplasia das criptas 

Falta de enzimas no epitelio (Lactase) 
Zona atingida jejuno e ileo 

Rotavfrus 	 Contedo l{quido no intestino. 

Falta absorço das gorduras nos vasos quilferos. 

Encurtamento das vilosidades. 

Metaplasia epitelial do bordo das vilosidades. 

Zona atingida jejuno e íleo. 
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TABELA 4 - Diagn&stico de certeza das principais enteropatias dos lei 

tes. 

AGENTE PROCEDIMENTO 

E. 	coli Isolamento 	a partir do 	intestino 

ciassi€icaçao bioquímica 

Sorologia para os OK 	grupos 

Provas de 	enteropatogenicidade 

Cl.welchi 	C Isolamento 	e 	tipificaço 	de Cl.welchi 	C. 

Determinaço das 	toxinas 	letais 	no camundongo 

IF 	nos tecidos 

I. 	suis Identificaço das formas evolutivas 	(merozoitos, 

meriontes) 	nos claps ou cortes 	histolgicos 	de 

diversos níveis 	de 	intestino 

Visualizaço de oocitos 	nas 	fezes 

Vírus TGE LV 	de 	tecidos 	intestinais 

Detecção do antígeno pelo ELISA 	teste 

Isolamento do 	vírus em 	culturas 	celulares 

Sorologia 	(SN, 	ELISA) 	em 	convalescentes 

Rotavírus Microscopia eletrnica de 	fezes 

IV 	de 	tecidos ou fezes 
Sorologia para diagnstico de 	rebanho 
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2. GRUPO II 

2.1. Disenteria suína 

Dados epidemio1gicos da granja podem ser de utilidade 
no diagn6stico tais como início, em suínos de engorda, 
de diarria com sangue nao digerido e abundante muco, ge 
ralmente coincidente com introduçao de animais na granja 
ou situaçoes de estresse, algumas mortes siibitas e rapi-
da melhora aps tratamento com antibi6ticos. As lesoes 
dos casos agudos so muito características: tiflocolite 
atingindo a regio anterior do colon com comprometimento 
dos gnglios mesentricos sem leso em outros 6rgaos que 
nao seja uma congestao da mucosa gstrica. A mucosa do 
cGlon apresenta-se escura com restos de sangue aderido e 
misturado com alimento sem digerir, ou em casos mais se-
veros uma colite fibrinonecr6tica com membranas e cobra 
çao branca da mucosa. As paredes intestinais apresentam-
-se muito espssas e edematosas. No exame microsc6pio 
destes tecidos pode-se identificar lesoes muito signifi-
cativas para o diagn6stico tais como necrose da superfí-
cie epitelial e lamina prpria, congestao, hemorragia, 
hiperplasia das criptas, abundante fibrina e bactrias 
misturadas com as pseudomembranas (Kent & Moon 1973). 
Nos cortes de tecidos intestinais lesados corados 	com 
prata podem ser identificadas as formas de espiribo de 
Treponema hyodisenteriae (T.hy) no tecido necrosado e en 
tre as glndulas. O agente tambm pode ser visualizado 
em claps de intestino coloridos com cristal violeta e lii 
gol (meio gram), Giemsa ou anticorpos fluorescentes. 
O isolamento do T.hy a partir de culturas em meios 	com 
inibidores e atmosfera de CO 2 , 	o modo mais correto de 
abordar o diagn5stico, embora as características das le-
ses, a visualizaço do agente em materiais frescos em 
campo escuro ou claps e o hist3rico da enfermidade sao 
suficientes para indicar medidas de controle sem recorrer 
ao laborioso procedimento de isolamento. 

2.2. Salmonebose 

A doença tem duas formas de apresentaço: entrica e se 
ticemica. A semelhança das les6es macroscEpicas com ou-
tras enfermidades do suíno, principalmente peste suína 
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clssica, exige recorrer ao laborat8rio para seu diagnSs 
tico. Quase todos os 6rgios estio comprometidos e manifes 
tam lesoes. Assim, pele, crebro, pulmao, baço, gng1ios, 
Ligado, rim, vasos sanguineos, intestino, amigdalas, la-
ringe apresentam alguma alteraçio macroscpica. Um qua-
dro comum no sumo com salmonelose pode ser o seguinte; 
petquias no t6rax e laringe, pulmes nio colapsados, h e  

morragias pleurais, espleno e hepatomegalia com pequenos 
pontos necr6ticos no parnquima, hemorragias petequiais 
na cortex renal, gastrite com fundo congestivo a hemorr-
gico e catarro intestinal, em alguns casos com hiperemia 
not5ria da mucosa e reaçio dos ganglios mesentricos 
(Jubb & Kennedy 1970). As lesoes da forma digestiva que 
atingem a porçao final do ileo, valvula ileocecal e co-
lon caracterizam-se por uma ileotiflocolite pseudomembra-
nosa com iilceras (iilceras em botio). Algumas les6es histo 
16gicas sao de valor orientativo para diagnstico tais 
como a meningoencefalite com vasculite, focos de necrose 
e reaçiohistiocitria (nEdulos paratificos) no parinqui-
ma do Ligado, baço, rim e medula Sssea, degeneraçao fibri 
n6ide e embolos de fibrina no rim, pulmio e intestino 
(Nordstoga 1970 e Linzitto et al 1982) 
o diagn6stico de certeza deve ser realizado atravs do 
solamento da Salmonella cholerasuis em meios seletivos 
e classificaçao bioquimica ou sorolGgica. Sendo a salmo-
nelose uma doença de portadores pode-se identificar sui 
nos eliminadores da bactria atravz de culturas de fezes 
ou swab retal. Estes animais podem ser reagentes sorolE-
gicos, 	sendo a sorologia outra possibilidade de dete- 
çao. 

2.3. Enteropatia Proliferativa Suma (EPS) 

Esta doença 	causada pelo Campylobacter sputorum var, 
mucosalis, um bactria gram negativa,catalase negativa, 
anaerbbica que produz nos sumos de engorda uma prolife-
raçao adenomatosa da mucosa intestinal com hipertrofia e 
hiperplasia das paredes do intestino i nivel do ileo e i 
nicio do colon. Os animais manifestam diarreia, pouco ga 
nho de peso e um quadro de deficincia por ma absorçao e 
diarriia crSnica. (Bowland & Lawson 1981). As modifica-
çoes patol6gicas consistem no engrossamento adenomatoso 
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da mucosa intestinal (Adenomatose Intestinal AI), necro-
se coagulativa da mucosa adenomatosa (Enterite Necrotica 
EN), proliferaçao granulomatosa da mucosa e submucosa 
(Ileite regional IR) ou intestino com hemorragias (Ente-
ropatia hemorragica proliferativa EHP) Geralmente na ne-
crpsia observam-se lesoes atingindo a regio final do 
intestino delgado e primeiro terço do colon espiralado, 
constituidosde proliferaçao adenomatosa da mucosa. So-
bre esta lesao inicial podem superpor-se outras altera-
çBes mais severas como formaço de membranas necrticas 
EN), rigidez da parede intestinal com engrossamento (IR) 
ou hemorragia massiva do intestino delgado com sangue 
coagulado no interior (EHP). O diagn6stico histo18gico 
de valpr quando podem ser verificadas modificaçes nas 
glndulas com proliferaçao e ramificaç6es acinares, clu 
las epiteliais imaturas e abundantes mitoses, reduço do 
numero de clulas caliciformes e nas complicaçoes com as 
outras formas da doença, a presença de necrose coagulati 
va com inflaràaçao: resposta granulomatosa da mucosa esub 
mucosa_ou degeneração e hemorragia do tecido adenomatoso 
com acumulo de restos celulares (Rowland & Lawson 1975, 
1981). Cortes de tecidos por congelaçao podem ser empre-
gados para visualizaço demucosalis por IF. Impregna 
ç6es de cortes do intestino com sais de prata ou claps 
coloridos com Koster modificado (Carter 1979) sao ilteis 
para demonstrar o agente no interior das clulas epiteli 
ais. Pode-se realizar o isolamento do mucosalis a partir 
de tecido lesado inoculado em meios de cultura adequados 
(Lawson & Rowland 1974); no caso da EH? pouco prov&vel 
seu isolamento devido a use do mucosalis no intestino 
(Rowland & Lawson 1981). 
Na Tabela 5 relacionam-se as diferenças do complexo de 
EPS. 
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TABELA 5 - Diferenças morfopatolgicas das formas do complexo de Ente- 

ropatia Proliferativa Sufna 	(EPS) 

APRESENTAÇÃO LOCAL LESÃO MACROSCÓPICA LESÃO MICROSCÓP. 
AI Final do 	ileo, Proliferação glandu- Glindulas 	imaturas, 

colon e ceco lar parede espessada figuras 	de mitose, 

e 	aumento do 	dime- falta de 	clulas 
tro caliciformes. 

EW Jejuno e 	fleo Necrose coagulativa Necrose 	superfi 
exudato 	inflamat- tial 	fibrina e res 

rio massas 	amarels tos de tecido ade 
das. nomatoso 	remanes- 

cente nas camadas 

profundas,tecido 

de granulaço 
IR Ileo Tubo 	rigico,ulceras Tecido 	de granula 

na mucosa çao 	na mucosa 	e 

submucosa, 	hiper- 

trofia 	muscular. 
EHP Final do 	fleo, Íleo 	espessado,co Tecido 	adenomato- 

colon inicial gulos de 	sangue, so 	restos 	celula- 
e ceco (raro) contedo 	fluido. res 	nas 	criptas, 

formaço 	de 	clu- 

las caliciformes. 
2.4. 'iríchurose 	 - 

Trichuris suis produz nos sutnos uma tiflite catarral com 
hipertrofia da mucosa e responsve1 pelos quadros de 
diarria e anemta nos casos de infestaçoes maciças, com 
lesoes de necrose, edema e hemorragia na mucosa cecal e 
cGlica e at formaçes ulcerosas e n6dulos nos casos ma-
is severos (Lindquist 1978). A presença do verme forte-
mente aderido na mucosa è a morfologta caracter!stica do 
mesmo (verme chicote de 30 a SOmm de cumprimento) com le 
s6es na regio sao suficientes para realizar o diagn6sti. 
co . Os ovos podem ser verificados nos exames coproparasi 
tolSgicos de sutnos com sintomas. 
Na tabela 6 relacionam-se algumas caractertsticas de va- 
lor diagn6stico diferencial neste grupo de enteropatias. 
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TABELA 6 - Diagnstico diferencial das principais enteropatias dos suí 
nos (Grupo 	II) 

DOENÇA CARACTERÍSTICAS 

Disenteria Tiflocolite 	sanguinolenta sem 	leso no 	intestino de! 
Suma gado 	ou 	outros 	;rgos. 

Leso histolgica: 	mucosa da lmina pr6pria 	com 	fi- 
brina e 	reaço 	inflamatria, 	hiperpiasia das criptas 
Exame 	em 	campo escuro do contedo 	intestinal 
Clap 	da mucosa para visualizar T.hy. 	por 	IF 	ou colo- 
raço 

Cultura em anaerobiose 
Salmonelose LesSes 	de 	septicemia:quadro vascular; lesSes 	decolite 

ulcerosa 	(úlceras em boto) 	na fàrma entrica 
Leso 	histolgica:ndulosparatíficos 	em 	fígado, 	rim, 
baço,medula ;ssea. 	Miningite e vasculite 
Isolamento muito 	simples em meios para enterobactrias 

E.P.S. LesSes 	variaveis 	segundo quadro: 	hiperpiasia e engros 
samento 	da mucosa, 	necrose, 	hipertrofia das paredes 
intestinais 	(intestino em 	tubo) 	ou 	hemorragia. 	Locali 
zaço 	em 	íleo 	e 	início 	do clon. 

Leso histolgica:adenomatose 	glandular de 	mucosa 	in- 
testinal, 	hiperplasia 	do 	tecido glandular 	é 	invaso 
no tecido 	linfoide, 	glZndulas 	dilatadas 	e 	com 	polimor 
fonucleares 	no 	interior. 

Claps da mucosa com 	coloraço de Koster,cortes de te- 
cido com 	impregnaçSes de prata ou 	IF 	mostram o mucosa- 

lis 	no 	interior 	das 	clulas. 

Isolamento em meios adequados com atmosfera CO I .  

Trichurose Tiflitecatarralhemorrágica,n6dulasbrancosnamucosa 
Parasito com morfologia característica 	(verme chicote) 
aderido na mucosa do ceco e c6lon. 
Exame 	coproparasitológico para visualizaflo de ovos. 
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ENTERIC DISEASES CAUSED BY VIRUSES 

J. B. McFerran* 
M. S. McNulty ** 

IliItdøI1JI*flh]i 

Coronaviruses are probably the most important 
cause of viral enteritis in pigs, causing transmissible 
gastro-enteritis and porcine epidemic diarrhoea. The 
rotaviruses are now recognised as major causes of 
diarrhoea in ali animals including pigs. Adenoviruses, 
astroviruses and caliciviruses have been associated 
with diarrhoea in pigs. The role of enteroviruses, 
enterovirus-like particles and parvo-like particles is 
less established. Diarrhoea is also part of the 
clinical picture in hog cholera and African swine 
fever, but these conditions will not be considered 
here. 

Neither transmissible gastro-enteritis nor 
porcine epidemic diarrhoea exist in Northern Ireland 
so we have no direct experience of these. Therefore 
this communication deals primariiy with rotaviruses, 
which are a major research interest. 

ROTAVIRUSES 

For reviews see McNulty (1978)ewoode (1980). 
The virus is a spherical particle 66-70 nm 

diameter, with a wheel-like structure and a well 
defined rim. Sometimes the outer sheil of capsomeres 
is missing, giving a jagged particle 55-60 nm. The 
virus has 11 segments of double-stranded RNA and it 

* 	
Deputy Director 

** Seni or Veteri nary Research Offi cer 
DANI, Veterinary Research Laboratories, Stormont, 
Belfast, BT4 350, Northern Ireiand. 
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replicates in the cytopiasm. It is resistant to drying, 
pH change, disinfectants and is relatively 
thermostabie. 

On primary isolation few, if any, rotaviruses are 
cytopathic. We treat ali faeces suspensions with 
trypsin before inoculation into celi cultures (McNulty 
et ai. 1979) and aiso incorporate trypsin into the 
serum free niaintenance medium. We use primary pig 
kidney or a rhesus monkey kidney ceil line (4A 104) 
for isolation. Coversiips are incorporated and these 
are removed and stained using fluorescein isothiocynate-
labelied antibody after 24 hours. Piaques have been 
produced with some isolates. It is necessary to add 
pancreatin (0.15%) and DEAE dextran (ioopg/mi) to 
the agar. 

Initiaily all isolates of rotaviruses (including 
avian ones) were considered to have a comon group 
antigen, detectabie by the inimunofluorescence or 
compiement fixation tests. However more recently, 
rotaviruses iacking the group antigen have been 
described in pigs and also in humans (Nicolas et ai. 
1983; Rodger et ai. 1982) and in fowl, (McNuity et al. 
1981). In addition to the porcine type strain OSU 
which possesses the group antigen (Theii et ai. 1978) 
two other serogroups which do not cross react with 
each other ar with the OSU strain have been recognised 
(Bridger et ai. 1982; Bohi et al. 1982). Type antigens 
can be recognised using the serum neutralisation test. 
Distinct serotypes have not yet been described in pigs, 
but are recognised in humans (Thouiess et ai. 1982) 
and fowi (McNulty et ai. 1980). It is aiso possibie 
to distinguish between viruses by differences in the 
electrophoretic mobiiity of individual genome segments. 
This recognition of distinct electropherotypes is 
especiaiiy usefui when the virus cannot be grown in 
celi cuiture, but enough virus is present in the faeces 
to ailow a polyacryiamide gel to be successfully run. 

Rotaviruses isoiated frorn one animal species may 
grow in a number of others under experimental 
conditions. Thus isoiates from humans, calves, iambs 
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and foals will replicate in pigs (Woode & Crouch 
1978). It is therefore difficuit to know if an 
isolate made from a pig is indeed a pig strain. 
However, it is interesting that ali pig isoiates made 
at Stormont, have the sarne basic eiectrophoretic 
pattern and this pattern differs froni that of other 
species. 

Infection is primariiy through the mouth, but 
intranasal and intra con.junctivai infection can 
probably occur. Virus growth is prirnarily in the 
small intestine, and massive amounts (up to 1010 
particles per g of faeces) are excreted. Rotaviruses 
are found in faeces of both healthy and diseased pigs, 
and longitudinal surveys of pigs from birth show that 
thel"e are waves of infection in the first weeks of 
life. As virus is occasionally isolated from the 
dam's faeces at parturition, the possibility of 
carriers breaking down at parturition cannot be 
exci uded. 

Signs of disease caused by rotaviruses are 
anorexia, occasionai vomiting, profuse watery diarrhoea, 
acute weight loss and poor growth in recovered pigs. 
Mortaiity varies from O to 100%, but is usuaily in 
the 0-10% range. 

However antibody surveys demonstrate that over 90% 
of pigs have antibody, including pigs from farms in 
which no clinical illness has been seen. Therefore 
mild and subclinicai infections must be comnion. 
Although the disease is usually seen in pigs under 8 
weeks of age, ali ages of susceptible pigs can be 
i nfected. 

Pathological lesions are largely confirmed to the 
small intestine (Pearson & McNulty 1979). There is 
stunting and blunting of the viili, with some fusion. 
The columnar epitheiium is destroyed by the virus and 
replaced by a cuboidal or squamous type and there is 
infiltration of inflammatory celis into the lamina 
propria. The destruction of mature enterocytes and 
their replacement by inirnature celis from the crypts 
leads to a deficiency in enzymes (e.g. iactase) and 
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interferes with the transfer of electrolytes and water. 
Although the degree of diarrhoea (and hence 

dehydration) and death is usually greater in TGE than 
in rotavirus infections, it is virtually impossible 
to differentiate between these 2 infections except on 
laboratory examination. Also it must be remembered 
that bacteria and parasites play a role and mixed 
infections are common. 

Laboratory diagnosis is best undertaken by direct 
examination of faeces using the electron microscope. 
Not only is this sensitive, but it overcomes the 
problem of lack of group antigen between strains. 
Direct immunofluorescerit staining of cryostat sections 
of the small intestine is also sensitive. Virus can 
also.be detected in faeces by inoculation of cell 
cultures or by the use of the ELISA test. The ELISA 
test is also used for survey work. 

TRANSMISSIBLE GASTRO ENTERITIS (TGE) 

This is caused by a Coronavirus. It is 
thermolabile, photosensitive but relatively resistant 
to acid. Because of these properties it spreads 
better in the colder months. There is only one 
serotype. It is difficult to isolate from clinical 
material. 1-lowever laboratory adapted strains grow 
well in primary pig kidney cells and in some pig celi 
lines (e.g. pig testes). Virus growth is best 
detected by immunofluorescence. 

Following entry of the virus through the mouth or 
nose, the virus grows primarily in the epithelial cells 
of the small intestine. Growth also occurs in thelung. 
As with rotavirus, protection of the young animal 
depends on the presence of colostral antibody in the 
lumen of the gut and not on circulating antibody. 

If the virus enters a herd for the first time 
there is inappetance, vomiting and diarrhoea. 
Lactating sows are severely affected and mortality in 
pigs under 3 weeks of age can be 100%. If the disease 
is endemic in a herd (e.g. a fattening unit bringing 
in pigs weekly), the young pigs are protected by 
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colostrum and the disease (usualiy miid) is seen post 
weaning. 1-lowever, outbreaks in some young litters may 
occur if a dam (usuaily a gilt) remains uninfected 
until parturition. In other cases if there is a 
massive weight of chailenge (e.g. in a fattening house 
in winter) then the chailenge can overconie colostral 
immunity and cases can occur in 2 week old pigiets. 

Diagnosis can often be made on clinical grounds 
when the disease is in epidemic form. Confirmation 
is by the use of immunofluorescent or irnniunoperoxidase 
staining of mucosal scrapings or sections of the small 
fntestine taken during the first 7 days after infection. 
It is best to choose young pigs. Electron microscopic 
examination of faeces is sensitive. Immunoelectron 
microscopy aliows positive identification. Virus 
isolation is not an efficient method of diagnosis. 
Detection of serum neutraiising antibodies is especially 
useful in areas where the disease is sporadic or in 
fattening herds. Otherwise paired serum samples shouid 
be used and rising titres demonstrated. 

Vaccines have been used for control. Most depend 
on stimulating immunity in the dam to protect the young 
pigs via passively derived colostrai and milk 
antibodies in the gut. 

PORCINE EPIDEMIC DIARRI-IOEA (PED) 

This is a recently recognised disease (Wood 1977). 
It is caused by a virus which is probably a corona-
virus (Chasey & Cartwright 1978: Pensaert & 
Debouck 1978). However it has not yet been possible 
to grow this virus in celis or organ cultures. It 
can be grown in susceptible pigs. 

The clinical condition is similar to TGE and the 
virus affects ali age groups if they are not immune. 
The disease has not yet been described in the Americas. 

Diagnosis can be made by direct immunofluorescence 
of sections of the smail intestine or by direct electron 
microscopy or an ELISA test to detect virus in the 
faeces (Callebaut et ai. 1982). An ELISA test, using 
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virus purified frorn the faeces of infected pigs as 
antigen, has also been used for detection of antibody. 

ENTEROVIRUSES 

These are 28 ± 3 nm spherical particles,containing 
RUA which replicate in the cytoplasm. They are 
ubiquitous and are frequently isolated from outbreaks 
of diarrhoea. 

lhe results of an unpublished longitudinal survey 
undertaken in 1967-68 demonstrate that enteroviruses 
are widely distributed in both healthy and diseased 
pigs (Table 1). These specimens were inoculated into 
priniary pig cultures and given 2 passages of 14 days' 
incubation. Cultures were refed at 7 and 21 days. The 
majority of faecal isolates were nade on days 2-7, 
with sniall peaks at days 16-20, 24 and 28. However, 
relatively few isolates were nade on second passage. 
By contrast 50% of nasal isolates were nade on second 
passage with the peaks of isolation at days 5-8, 20-
21. Because of the poor correlation between nasal and 
faecal isolates (Table 1) it seens unlikely that these 
nasal isolates were a result of faecal contamination. 
Absorbtion to the cell cultures gave best results. 
Faeces suspension were preferable to faecal swabs. 
Preliniinary identification on enteroviruses was on the 
basis of their cytopathology in ceil culture. This 
was confirnied by direct electron microscopic 
examination (McFerran et al. 1971). 
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TABLE 1 

Enterovirus isolation rates on farms with and 
without a diarrhoea problem 

Diarrhoea 	Per cent virus isolation 
He rd 

Pre weaning*  Post weaning 	Nasal swabs 	Faeces 

A 	++ + 8.3 54.3 
8 	+ + 3.8 57 
C 	++ ++ 10.4 64.6 
O 	- + 10.6 55.5 
E 	+ + 5.5 44.9 
F 	+ ++ 17.0 58.4 
H 	- - 6.8 51.4 
3 	++ - 6.0 46.5 
1< 	+ - 9.0 45.2 

- No clinical problem + Only sporadic cases 
++ A consistent probleni * In 1967 weaning occurred 
at 6-7 weeks of age. 

There was not an obvious correlation between 
clinical problems and virus isolation. Thus diarrhoea 
was not seen on farm H, but it had a 51% excretion 
rate ol' enteroviruses, whilst farm C with a major 
diarrhoea problem had a 65% excretion rate. 
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TABLE 2 

Percentage isolation rate from different age groups 

0-6 wks 8 	6-10 wksb 	10-24 wksC 	Adult 
He rd 

N 	F 	N 	E 	N 	F 	N 	F 

A 	4 14 	18 	75 	10 	73 	O 25 
B 	O 35 	13 	66 	2 	85 	O 15 
C 	5 40 	20 	80 	12 	77 	O 54 
O 	O 13 	25 	44 	12 	90 	5 29 
E 	O 	4 	O 	67 	11 	73 	O 16 
E 	5 22 	28 	81 	22 	74 	4 36 
1-1 	5 18 	4 	81 	11 	69 	O 23 
J 	O 35 	7 	73 	8 	58 	7 18 
1< 	812 	1262 	767 	514 

Overall 2.8 20.6 	15.2 73.4 	11.6 78.1 	2.1 26.6 

N = Nasal swabs 	E = Eaeces 
a 	Pigs still on sow. 	b 	Pigs weaned, litters 

mixed and moved. 
c 	Pigs moved into final fattening pens between 10 

and 14 weeks. 

Farms A, C and J with major problems in young pigs 
had faecal excretion rates of 14%, 40% and 35% whilst 
farms O and H, without disease, had faecal excretions 
of 13% and 18%. (Table 2). In the post weaning groups, 
herds C and E with problenis had faecal excretion rates 
of 80% and 81% and farms J and K without disease had 
rates of 73% and 62%. 

ADENOVIRUSES 

Thére have been a number of reports of the 
isolation of adenoviruses from pigs with diarrhoea 
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(Genov & Bodon 1976 eHaig et ai. 1964) and intra-
nuclear inciusionshave been demonstrated in the entero-
cytes of the viili of the small intestine (Fugiwara 
et ai. 1968). However, adenoviruses have been isolated 
from heaithy pigs (Derbyshire et ai. 1966). 
Experimental infection with adenoviruses has produced 
diarrhoea (Derbyshire et ai. 1975; Shadduck et al. 
1967). More recentiy a study using the type 3 prototype 
strain has produced diarrhoea. Virus growth was 
detected in the short villi of the terminal parts of 
the jejunum and ileum (Coussement et ai. 1981). The 
damage to the smali intestine was less than that 
produced by the TGE virus. In longitudinal surveys of 
herds with diarrhoea, dual infections with rotaviruses 
and adenoviruses have been found and the possibility 
of summation exists (McCullough and McFerran, 
unpublished). 

ASTROVIRUSES 

These are spherical 28 nm particies with a 5-6 
pointed star shaped configuration seen in some particles 
(Madeley & 	Cosgrove 1975). They have been 
observed in pigs with diarrhoea (Bridger 1980 e 
McNuity, unpublished). They are not antigenicaily 
related to the bovine or the turkey astroviruses. 

CALICIVIRUSES 

These are spherical particles of 30-35 nm diameter. 
They have a configuration of 6 stain filled hollows 
surrounding a central hollow, giving a Star of David 
shape. Members inciude the virus of Vesicular 
exantherna of pigs (Madin & Traum 1953) and the feline 
calicivirus (Zwillenberg & Burki 1966). 

Particles of similar morphoiogy have been 
associated with diarrhoea in children (Madeley and 
Cosgrove 	1976) and in caives and pigs (Bridger 1980e 
McNulty, unpublished). However, neither the human nor 
the porcine recognisates have been grown in ceil 
culture. The pig virus is not associated with 
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PERSPECTIVAS DA IMUNOPROFILAXIA DAS DOENÇAS ENTERICAS 
ENTRE OS SUÍNOS. 

A.F. Pestana de Castro* 

RESUMO: As doenças entricas entre os sumos 5a0 da ma-
ior importSncia em virtude das perdas de ordem econSmi 
ca que elas causam, como resultado da morte de leit6es. 
Medidas imunoprofilaticas tem sido recomendadas para va 
rias infecçoes bacterianas entricas, tais como, a coli 
bacilose e a salmonelose. Em relaço a colibacilose, va 
tinas feitas com os fatores de colonizaçao K88, K99 	e 
987 P saorecomendadas, apesar de alguns trabalhos pre-
conizarem que a vacinaçao com enterotoxina LT (termola-
bil) de Escherichia coli ou coleragen6ide sao eficien- 
tes. A maioria dos trabalhos sobre a vacinaçao contra a 
salmonelose recomenda o uso de bacterina, mas estudos 
das chamadas mutantes Cal e, para a produçao de vacinas 
orais vivas, deve ser estimulado. A participação de Cam-
pylobacter coli e C. jejuni nas doenças entricasdeii! 
nos ainda precisa ser confirmada e pouco 	conhecido so 
bre o mecanismo de enteropatogenicidade destas bact&ri -
as. Deste modo, vacinas nao foram ainda desenvolvidas 
contra a campilobacteriose suma. Apesar do Treponema 
hyodysenteriae ser uma importante causa de diarria, 
mais estudo sao necessarios para esclarecer o mecanismo 
de enteropatogenicidade desta bactria para sumos. E-
xistem algumas pistas de que o LPS possa estar envolvi-
do,mas seria aconselhavel mais experimentos com o LPS 
do Treponema em questo, para se verificar se ele seria 
capaz de conferir proteço contra a disenteria sutna. 
Entre as diarrias causadas por virus os comentrios fo 
ram dirigidos principalmente em relaçao as potencialida 
des de se controlar a gastroenterite transmissivel e a 
diarria por rotavirus atravs da vacinaçao de porcas 
grvidas. 

* 
Prof. Titular da Universidade Estadual de Campinas. De 
partamento de Microbiologia e Imunologia. I.B. - 
13.000 - Campinas - 5?. 
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PALAVRAS-CHAVE: Imunoprofilaxia, doenças entricas, 
sumos. 

O trato intestinal dos animais pode ser visto por mui-
tos apenas como um conjunto de 6rgaos cuja funçao seria 
jnicamente converter os alimentos e ltquidos ingeridos 
em substancias menos complexas capazes de serem absorvi 
das e utilizadas como energia ou como material plastico 
para a formaçao de tecidos e Srgaos. Felizmente, alam 
desta funçao mais aparente, o trato gastrointestinal 
(TGI) tem uma responsabilidade muito grande no que tan- 
e a vigilancia imunol6gica contra doenças que acometem 
o TGI ou que tem como porta de entrada os intestinos. 
Existe uma grande variedade de virus, bact&rias e proto 
zoarios patogenicos que tem predileçao pelo TGI causan-
do diarraia ou disenteria, com relaçao Rs quais, o hos-
pedeiraprocura se defender, produzindo anticorpos con-
tra anttgenos constituintes desses agentes infecciosos. 
Ds leitoes ao nascerem, como a grande maioria dos anima 
is, sao imunologicamente incompetentes, isto , sao ca-
pazes de reagir com a produçao de anticorpos, quando em 
presença de um agente infeccioso. Ao contrario do homem 
e outros primatas uma proteçao passiva e temporaria 
conferida pelo colostro, sem passagem de anticorpos a-
travs da placenta. De modo geral, a absorço das dife-
rentes imunoglobulinas por parte dos intestinos dos ani 
mais recem 	nascidos e um processo nao seletivo, esti- 
mulado por outros fatores existentes no colostro, parti 
cularmente um inibidor da tripsina. Este evitaria uma a 
çao deletria desta enzima sobre as imunoglobulinas ab-
sorvidas (llusband & Watson 1978). A duraçao da absorço 
destas imunoglobulinas pelo neonato 	geralmente de 24 
a 48 horas, o que nao significa que com a amamentaçao o 
animal nao continue a ingerir anticorpos normalmente e-
xistentes no leite. As primeiras 48 horas seriam portan 
to crtticas no sentido de transmitir uma proteço mais 
ampla e slida ao animal, isto , imunoglobulinas absor 
vidas atuariam por exemplo contra agentes capazes de 
produzir enfermidade nao sS intestinal como extra-intes 
tinal. (Lecce & Morgan 1962). 
A medida que os animais vao adquirindo competencia imu- 
nolGgica começam a aparecer no intestino ceíulas plasma 

87 



ticas contendo IgA e IgM, que se localizam na lZmina 
pr6pria, em especial nas areas intercrtpticas. Estas cE 
lulas seriam entao atraidas a membrana basal, a nivel 
de epitlio intestinal, onde ento descarregariam seus 
conteildos em vesiculas ligadas a esta mesma membrana 
basal. Estas vestculas, contendo então, principalmente 
IgA e IgM seriam depositadas dentro das clulas epiteli 
ais e passando pelo citoplasma destas migrariam at o 
seu apice esvasiando o seu conteildo para a luz intesti 
nal num processo apGcrino ou mer8crino. 
O local onde estas imunoglobulinas IgA se acoplariam a 
chamada peça secret6ria, que confere propriedades pecu-
liares a esta classe de anticorpos (Husband & Watson 
1978) pode ser dentro da clu1a epitelial ou na membra-
na da luz intestinal. 
Qual seria a origem das clulas precurssoras da produ- 
ço de IgA? Recentes experimentos, conduzidos em ratos 
inoculados com a toxina colrica, confirmaram que este 
local 	representado pelas chamadas placas de Peyer (P1 
erce & Gowans 1975). Os anticorpos, principalmente 	do 
tipo IgA produzidos localmente foram capazes de neutra-
lizar os efeitos bio16gicos da toxina colrica inocula-
da nestes mesmos ratos. 
Diante desta rapida exposiço podemos compreender o quao 
importante seria contarmos com uma s61ida imunizaçao de 
base de porcas gravidas quando se pretende combater uma 
infecçao entrica ou mesmo sistmica que acometa os lei 
t6es nas primeiras semanas de vida. O animal quando imu 
nologicamente competente passara a contar quase que ex 
clusivamente com a proteçao que ele mesmo capaz de 
criar, frente aos estimulos externos, pois_a medida que 
o animal vai se aproximando de uma dieta solida vai di-
minuindo a quantidade de imunoglobulinas que sao ingeri 
das com o leite. Adicione-se a este fato, que grande 
parte destas imunoglobulinas, com exceçao da IgA, passa 
ro a ser parcialmente desnaturadas pelas enzimas gas-
troentestinais o que reforça a necessidade de que os a-
nimais jovens, depois de certa idade, sejam ativamente 
imunizados com preparados que estimulem a produçao de 
IgA a nivel intestinal. Este raciocinio especialmente 
valido para aquelas enfermidades que podem causar dis- 
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turbios entaricos, apGs o desmame. 
É justamente sobre as perspectivas de controle das doeu 
ças entricas dos sutnos com base em vacinas que forne-
çam uma imunidade passiva e/ou ativa que n6s iremos te-
cer alguns comentarios, julgados convenientes, a luz dos 
conhecimentos atuais. 
Pelas suas implicaçes de natureza econEmica a colibaci. 
lose tem h muito despertado o interesse dos estudiosos. 
Segundo Sojka (1965) a colibacilose na sua forma enteri 
ca pode incidir em: l)leitoes recem nascidos de 1 a lO 
dias; 2) leitoes de 3 semanas de idade e 3) depois 	do 
desmame, ocorrendo principalmente em porcos de 10 a 12 
semanas e caracterizando-se uma enterite catarral. 
O exame soro16gico das amostras causadoras destes qua-
dros revelou serem elas pertencentes a determinados so-
rogrupos a saber: 08, 09, 045, 0138, 0139, 0141, 0147, 
0149 e 0157 em sua maioria acompanhadas de um anttgeno 
de envolt6rio denominado K88 em suas variedades K88ab 
e K88ac. Recentemente foi descrita uma outra variedade 
denominada ad, at agora relatada somente em amostras de 
colibacilos isoladas nos paises n6rdicos(Guinee & Jansen 
1979). Contudo, na poca em que foi descrito o primeiro 
tipo de antígeno K88, desconhecia-se o verdadeiro papel 
desempenhado por ele e outros fatores de colonizaçao se 
melhantes bem como ignorava-se que a maioria destes co-
libacilos envolvidos na diarreia da l semana poderiam 
produzir enterotoxinas. 

Em face disto, as primeiras vacinas contra a colibacilo 
se sutna eram bacterinas produzidas a partir de amos-
tras aut6genas ou aindacontendo amostras representati-
vas dos sorogrupos mais comuns (Sojka 1965). Lenecke & 
Hurst (1961) citados por Sojka (1965) relataram a vaci-
naço de porcas com bacterinas produzidas com aquelas a 
mostras de E. coli já mencionadas o que resultou na pre 
sença de altos titulos aglutinantes no colostro e no so 
ro dos leit6es, sem contudo reduzir a mortalidade. Esta 
falha segundo outros autores citados por Sojka (1965) 
poderia ser devida a surtos ocasionados por amostras he 
terlogas pertencentes a outros sorogrupos que nao os 
incluidos na vacina. Jones & Rutter (1972) testaram va-
cinas mortas administradas a porcas gravidas numa tenta 
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tiva de previnir a diarréia dos leit6es. O numero de a-
mostras vacinantes selecionadas de cada rebanho variou 
de 1 a 12. As vacinas foram administradas em duas doses 
subcutaneas de 2 ml sendo uma dose no inicio da gestaçao 
e outra antes do parto. Segundo os autores os resultados 
foram decepcionantes, pois nao houve redução significati 
va dos casos de colibacilose nas leitegadas oriundas de 
porcas vacinadas. ApSs estes trabalhos iniciais outros 
se seguiram e hoje a literatura sobre a vacinaço contra 
a colibacilose utilizando bacterinas 	bastante vasta, 
com resultados poram controversos e irregulares em ter-
mos de eficincia de proteço (Joseph 1977 ; Nagy et al. 
1978; Chidlow & Porter 1978). 
Sob o ponto de vista pratico, um dos trabalhos pioneiros 
da vacinaçao de porcas gravidas com amostras vivas 	o 
desenvolvido 	por Kohler (1978) que observou uma dimi- 
nuiçao da colibacilose em 752 de 813 rebanhos que tive-
ram as suas porcas em gestaçao vacinadas, por via oral, 
com amostras autogenas cultivadas a temperatura ambien-
te, tendo como meio de cultura apenas leite fervido. 
Atualmente, apesar de ja se conhecer bastante sobre os 
fatores de virulncia presentes nas amostras enteropato-
gEnicas para sumos e sobre os quais falaremos a seguir, 
se encontram na literatura varios trabalhos insistindo 
na utilização de bacterinas administradas 	de diversas 
formas e em diferentes dosagens, em alguns casos com re-
duçao da taxa de mortalidade e observaçao de sintomas 
mais brandos, principalmente quando se tomou o cuidado 
de selecionar as amostras a serem utilizadas na produçao 
destas vacinas (Navetat et al. 1979; Husband & Leaman 
1979; Pesti & Semgen 1980a,b), isto e, aquelas que fos-
sem portadoras dos fatores de virulncia responsaveis pe 
la produçao dos quadros diarraicos em sumos. Assim sen-
do, em 1961 (Orskov et ai 1961) um antigeno denominado 
K88 foi descrito num trabalho sobre a classificaçao soro 
16gica de amostras de E. coli frequentemente isoladas de 
casos de enterite em leitoes. Outros trabalhos posterio-
res (Orskov et al. 1969; Jones & Rutter 1972, 1974) vie-
ram esclarecer o papel desempenhado por_este antigeno, 
que seria o responsavei pela proliferaçao de certos soro 
tipos de E.coii no intestino delgado, muitos dos quais 
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produziam tambm uma enterotoxina capaz de dilatar a al 
ça ligada do intestino de coelho e outros animais. Veri 
ficou-se que esta enterotoxina era termolabil (LT) de o 
rigem proteica, no dialisve1, possuindo uma srie de 
propriedades bio16gicas que em muito se assemelhavam as 
descritas para a enterotoxina do Vibrio cholerae (Ri-
chards &Douglas 1978). Estudos levados a efeito sobre 
as relaçoes antigenicas entre estas duas enterotoxinas 
revelaram serem as mesmas relacionadas antigenicamente 
de modo que seus efeitos biolgicos eram total ou parci 
almente neutralizados por saros heterlogos, isto , a 
dilataçao da alça ligada de intestino de coelho pela to 
xina termolabil de E. coli era neutralizada pela antito 
xina colerica (Gyles 1974). - 
Esta característica foi posteriormente explorada em uma 
srie de testes soroi6gicos idealizados para a detecço 
da enterotoxina LT. (Evans Junior & Evans 1977; Green-
berg et al. 1977; Serafim et al. 1979; Honda et al. 1981 
e Yano et ai. 1982). 
A identtficaçao de que um gangliosideo, o GN1, era um 
receptor comum a ambas enterotoxinas (Holmgren 1973) bem 
como a observaçao de que elas eram capazes de ativar a 
adenil ciclase elevando o ntvel de ANP cicl!co intrace-
lular (Evans Juniar et al. 1972) permitiu a conclusaode 
que tanto a LT como a enterotoxina colrica seriam bio-
lgica, quimica e antigenicamente identicas (Clements & 
Finkelstein 1978). Sabe-se hoje que esta afirmaçonao 
corresponde a realidade, existindo antígenos que sao co 
muns as LTs de origem humana, suma e a toxina colrica 
que por sua vez contm tambm antigenos espectficos pa-
ra cada uma delas (Takeda, 
Tanto as enterotoxinas LTs (humana e suma) como a taxi 
na col&ica tem sido purificadas por vrios processos 
(Dorner et al. 1976; Pinkelstein et ai. 1976; Evans Ju-
nior 1976; Clements & Fibkelstein 1978) parecendo-nos o 
idealizado por Finkelstein et al.(1976) o mais simples 
e eficiente, possibilitando a utilizaçao de preparados 
purificados na imunizaçao experimental de animais de la 

(Finkelstein 1970 e Pierce 1977). 

1 TAKEDA, Y. Camunicaço pessoal. Osaka, Research Insti-
tut for Microbial Disease, 1980. 
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Os estudos preparados com estes preparados purificados 
revelaram que ambas as enterotoxinas so compostas deum 
fragmento A circundado por 5-6 fragmentos E, com um peso 
molecular total aproximado de 84000 daltons. O fragmento 
3, denominado coleragen6ide, no caso da toxina colarica 
e colinoidé no caso da LT, o responsavei pela fixaçao 
das toxinas ao receptor GM1, existente na membrana das 
caiuias das vilosidades intestinais (Richards & Douglas 
1978) e varios experimentos determinam que anticorpos 
contra o fragmento B impedem a fixaçao da toxina do GMl. 
Foi justamente com base nestes achados que Honda & Fin-
kelstein (1979) isolaram um mutante de V. cholerae, de-
nominada "Texas Star", que produzia apenas o fragmento 
E e que quando administrado por via oral no causava do 
ença mas era capaz de induzit a formaço de anticorpos 
anti-fragmento B e portanto capaz de proteger os indivi 
duos posteriormente submetidos ao desafio com uma amos-
tra virulenta. Nao se tem ainda uma idia sobre a esta-
bilidade "in vivo" de tais amostras, mas raciocinio i-
dentico poderia, quem sabe, ser utilizado na imunizaçao 
de porcas e leitoes com amostras de E. coli deficiente 
na produçao do fragmento A da enterotoxina corresponden 
te. 
O grande problema que nao 	somente a enterotoxina LT 
que esta envolvida no mecanismo de produço de diarria 
em sumos, a semelhança do que ocorre alias na espcie 
humana. J, Smith & Halis (1967) haviam demonstrado que 
sobrenadantes de culturas de algumas amostras de E. sa-
li eram capazes de dilatar a alça ligada do intestino de 
porcos mesmo quando tais preparados eram fervidos antes 
de serem inoculados nos 1eites. Devido a esta termoes-
tabilidade denominou-se esta enterotoxina de ST. Sabe-se 
hoje ser a mesma um pepttdeo de baixo peso molecular, 
dializavel e at pouco tempo considerada como nao imuno-
genica o que dificultou, durante muito tempo, a sua pos-
stvel utilizaçao na preparaçao de vacinas para animais. 
poram, a observaçao de que o acoplamento da enterotoxi-
na ST a proteinas, que funcionam como anttgenos comple-
tos, permitiu a induçao de anticorpos anti-ST detectavel 
em provas soro16gicas e testes de soroneutralizaçao na 
prova do camundongo recgm-nascido (Klipsteinet al. 1983) 
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Recentemente, a enterotoxina ST foi sintetizada artifi-
cialmente e a ligaçao deste tipo de ST a enterotoxina 
LT resultou num bom imun5geno capaz de proteger os ani-
mais vacinados contra os efeitos biolgicos de ambas as 
toxinas (Klipstein et al. 1983). 	 - 
Da mesma maneira que tem sido descrita uma associaçaoen 
tre o anttgeno K88 e a LT (Gaastra & Graaf 1982), para 
alguns sorogrupos de E. coli, em particular o O 101, 
e comUm a coproduçao do antigeno K99 e da enterotoxina 
ST. Este antígeno de aderncia, primeiramente descrito 
por Smith & Linggood (1971), na poca referido como Kco 
(Common K antigen), era comum em amostras que ocorriam 
em colibacilos isolados de casos de diarria em bovinos 
e ovinos, sendo posteriormente designado como 1(99, sua 
denominaçao atual. Tanto o antígeno K88 como o K99 sao 
de natureza proteica e o exame ao microsc6pio eletrSni-
co revelou serem os mesmos constituidos de estruturas 
muito delicadas, medindo ao redor de 7 mm com peso mole 
cular ao redor de 20000 daltons (Gaastra & de Graaf 
1982). Observou-se ainda, que estas estruturas, denomi-
nadas genricamente fimbrias, eram capazes de aglutinar 
hemcias de diferentes espcies de animais, ?nesmo quan-
do 3s suspensoes bacterianasque os continham se adicio 
nasse 0,5% de D-manose. Como estes anttgenos so de na-
tureza proteica, sao bons imunEgenos e os trabalhos ma-
is recentes sobre a imunizaçio de animais contra,a coli 
bacilose tem utilizado vacinas contendo preparados puri 
f!cados ou semi-purificados destes fatores de coloniza-
çao, pois os anticorpos resultantes de vacinaçao impedi 
ria a fixaçao parede intestinal de animais susceptí-
veis de bactrias enterotoxigenicas que fossem portado-
ras destas adesinas. (Rutter & Anderson 1972; Smijh 
1972 e .Jones & Rutter 1972) Foi demonstrado por Moon 
et al. 1977) que o anttgeno 1(99 tamb&m pode ocorrer em 
amostras do sorogrupo 0101, capaz de causar diarr&ia 
em sutnos por causa da produçio de enterotoxina ST, sig 
nificando portanto que este tipo de anttgeno de aderen-
cia tambm pode promover a fixaçio das bactrias que o 
contenham s c1ulas intestinais de leites. Consideran-
do-se que a enterotoxina ST nao imunognica em condi-
çoes naturais, este seria um recurso que se poderia lan 
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çar mao para proteger porcas contra diarrias provocadas 
por este sorogrupo de colibacilos, impedindo que as bact 
rias portadoras do antígeno K99 fossem capazes de coiont 
zar o intestino dos animais recm nascidos. Como o antC 
geno K99 ocorre tambm nos sorogrupos 064, 08, 09 e 020 
(Gaastra & Graaf 1982) a proteçao seria mais amplado que 
parece a primeira vista, nao se limitando a5 amostras do 
sorogrupo 0101. 
Recenifemente, foi descrito um outro antígeno de ader&n-
cia muito semelhante ao 1(99 e que geralmente acompanha a 
este nas amostras dos sorogrupos 09 e 0101, ao qual se 
denominou de F41, (Graaf & Rooarda 1982) mas cujo papel 
na etiopatogenia da diarria em suínos precisa ser me 
lhor avaliado. Finalmente Nagy et al. (1977) descreveram 
um outro tipo de fimbria, incapaz de aglutinar hemcias 
de animais como o fazem os antígenos K88, 1(99 e F41. A 
esse antígeno foi dada a denominaçao 987P tendo sido de-
monstrado que bactrias contendo este tipo de fimbria, 
muito semelhante as do tipo 1, tambm eram capazes de 
causar diarria em suínos jovens. (Moon et al. 1977). 
Tem sido observado que a presença do antigeno 987P vem 
geralmente associada a produçao de enterotoxina STa, o-
correndo principalmente no sorogrupo 09, 020 e 0141 (Ca 
astra & Graaf 1982) . Deste modo, a vacinaçao de porcas 
com este antígeno ou culturas que o contenham seria urna 
maneira de se proteger Ieitoes contra os efeitos biolo-
gicos da enterotoxina STa ou para ser mais preciso, im-
oedir que amostras dos sorogrupos acima, produtoras des 
ta enterotoxina, colonizem o intestino de leitoes e ve-
nham provocar o aparecimento de diarria. Em Concordia, 
por exemplo, temos verificado ser muito frequente o en-
contro de amostras que produziram exclusivamente a ente 
rotoxina STa o que sugere a possibilidade de que o anti 
geno 987P possa ser importante fator de virulencia nas 
amostras de colibacilos isoladas de suínos desta locali 
dade. 
Finalmente, sao muito recentes as informaçoes que 	se 
tem sobre a chamada enterotoxina STb (Gyles 1979 e Cre-
enberg & Guerrant 1981) , para diferenciar da ate entao 
descrita denominada STa ou simplesmente ST. Enquanto es 
ta última positiva no teste do carnundongo recem nasci 
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do a STb sG pode ser detectada biologicamente atravs do. 
teste de alça ligada de intestino de porco. Pouco se co-
nhece sobre a enterotoxina STb mas 9 provavel que a mes-
ma seja pouco imunogenica e como esta enterotoxina ainda 
nao foi purificada, desconhece-se at o momento o seu me 
canismo de açio (a enterotoxina STa, ao contrario da LT, 
ativa o GMP ciclico) nem se sabe se ela teria importan-
cia na etiopatogenia da diarria sutna. No entanto, o e-
xame de diversas amostras de colibacilos isoladas em Por 
to Alegre pelo Dr. David S.E.N. de Barcelos, revelou que 
a produçao de.STb por diferentes sorogrupos de colibaci-
los foi superior a de STa (Gatti 1983) o que, pode signi 
ficar, ao contrario do relatado por Moon (1982) 2  ser es-
ta enterotoxina importante na etiopatogenia da diarria 
sutna. Como nao se conhece os anttgenos de aderencia que 
acompanham as amostras STb+  sao necessrios estudos adi-
cionais a fim de esclarecer as &ividas ja +mencionadas e 
em especial determinar se as amostras STb colonizam o 
intestino de leitoes jovens ou desmamados. 
Portanto, diante do exposto, independentemente do tipo 
de toxina produzida, a adesao de colibacilos enterogeni-
cos ao epit1io intestinal 	um pr-requisito essencial 
para o desenvolvimento da doença entrica, motivo pelo 
qual, nos parece muito mais racional e objetivo quea mi 
biçio da adesao bacteriana mediada por anticorpos seja 
um dos mecanismos potenciais de defesa do hospedeiro con 
tra o patSgeno. 	 - 
No animal jovem, como ja dissemos, tais anticorpos sao o 
riginrios da mie, atravs do colostro e do leite_ou ma-
is tarde pela sintese local via sistema de secreçao itnu-
no16gica intestinal. Recentemente, Sellwood (1982) 	de- 
monstrou que a existncia de receptores intestinais para 
o antigeno 1(88 de E. coli 	codificada por genes aleli- 
cos e que o colostro de porcas senstveis, que nao codifi 
cam para o antígeno K88, 	capaz de apresentar "in vi- 
tro" mais atividade fagocitaria e destruiçao de colibaci 
los 1(88+  ao contrario do colostro derivado de porcas re-
sistentes que nio possuiam o receptor para K88, a ntvel 

2MOON, A.W. Comunicaçio pessoal. Ames, Iowa, Agricultu-
ral Department, National Animal Diseases Laboratori-
es, 1982. 
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intestinal. 
De qualquer modo, a vacinaço de porcas com o antigeno 
K88 pode conferir- imunidade passiva contra amostras K88+ 
e Jones & Rutter (1972) realizando testes para investi-
gar a natureza desta proteçaoverificaram que a mesma e 
ra devida a neutralizaço das propriedades adesivas - do 
antigeno K88 por parte de anticorpos anti-K88. Os anti-
corpos contra a enteiotoxina LT nio pareciam ser.essen-
ciais para a proteçio mas_um possivel papel dos anticor 
pos contra o antigeno O nao poderia ser excluido ( Rut-
ter et ai. 1976). Outros experimentos falam tambm a fa 
vor da neutralizaçao da capacidade adesiva do antigeno - 
K88, como principal justificativa para se vacinar a por-
ca durante a gestaçio. Smith (1972) e Rutter & Anderson 
(1972) verificaram que o antisoro K88 podia bloquear a 
adesao de colibacilos K88 is vilosidades intestinais, 
evitando o desencadeamento da diarraia. 
Uma vez que a imunidade transplacental normalmente - nao 
ocorre em porcos, a correlaçao entre altos titulos no 
colostro de anticorpos dirigidos contra a adesina usada 
para vacinaçao e a respectiva proteçio da leitegada le-
vou a conclusao que esta proteçio era resultado da pre-
sença de anticorpos anti-adesina especificos no colos-
tro. 
Um outro mecanismo para anular a adesao especifica de a 
mostras I(88 foi descrito por Linggood et al. (1979) e 
basear-se-ia no fato de que a imunizaçao e respectivos 
anticorpos transmitidos ao leitio atravs do colostro_ 
seria capaz de fazer a seleçao de microorganismos 1(88 
Este fenmeno foi observado "in vitro" na presença de 
antisoro K88 e recentemente foi tambm descrito "in vi-
vo lt caracterizando-se pela cura do plasmidio responsa-
vel pela codificaçao do antigeno 1(88. (Linggood & Por-
ter 1980). - - - - 
Parece nio existir duividas atualmente que a imunizaçao 
de porcas gravidas 8 e 2 semanas antes do parto, com va 
cinas contendo o antigeno 1(88 purificado ou semi-purifi 
cado resulta em proteçao adequada da leitegada. A maior 
dificuldade, em termos de Brasil, que estas vacinas 
sio todas importadas nio existindo, a rigor, em nosso 
meio uma infraestrutura adequada que possibilite a pro- 
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duçio deste tipo de vacina. Em primeiro lugar ha neces-
sidade de que as amostras utilizadas no preparo da vacj 
na sejam constantemente vigiadas quanto a produçao do 
fator de colonizaçao. Isto pode ser feito atravas dapro 
va de MHMR já mencionadae por provas de soroaglutinaçao 
com soro espectfico. Outra dificuldade diz respeito ao 
baixo rendimento do processo de purificaçao quando se 
deseja utilizar o antigeno totalmente purificado, sendo 
por esta razo que o Departamento de Microbiologia e 1- 
munologia da UNICANP esta em fase final do estabeleci-
mento de uma tecnologia simples que permita o uso de va 
cinas oleosas contendo este antigeno semi-purificado. 
A maioria dos trabalhos relativos a vacinaçao com o an-
ttgeno K99 tem sido conduzida em bovinos, por&n, consi 
derando-se que amostras contendo este antigeno, em espe 
cial o sorogrupo 0101:K30, 1(99, tambm podem colonizar 
o intestino de leitoes jovens causando diarraia reco-
mendavel,em nossa opiniao, que as vacinas contra a coli 
bacilose a serem utilizadas em sumos tamb&n contenham 
o antTgeno 1(99. 
Pinalmente, a vacinaçao de porcas com o anttgeno 987P 
confere aos leitoes proteçao contra doençaL diarraica 
causada por amostras de colibacilos contendo este and-
geno (Nagy et al. 1978). A proteçio estava correlaciona 
da com os ntveis de anticorpos 987? espectficos existen 
tes no soro e colostro das porcas vacinadas. 
Infelizmente as vacinas comerciais existentes, tanto 
quanto saibamos, nao incluem ainda este antigeno, que 
por ser nio hemaglutinante tem sido estudado com alguma 
dificuldade pelas tcnicas usuais normalmente utiliza-
das para o estudo dos fatores de colonizaçao. Por outro 
lado, o aparecimento de formas nio piliadas favoreci-
do pelo crescimento "in vitro" o que dificulta.o prepa-
ro de vacinas contendo altos titulos do anttgeno 987P. 
O paratifo dos leitBes considerada como uma doença im 
portante dos animais jovens, ocorrendo entre 2 e 6 me-
ses de idade. A Salmonella cholera-suis e o agente cau-
sal principal, embora a S. typhisuis ocorra tambem com 
certa frequncia. Sao reconhecidas duas formas cltnicas: 
a septicemia e a que causa uma enterocolite. Consideran 
do-se que uma enfermidade que acomete, via de regra, 

97 



os animais apas 2 semanas de idade, compreende-se porque 
unica e exclusivamente a vacinaçao da porca gravida no 
& suficiente. Por isso recomenda-se a vacinaço das por-
cas adultas, duas vezes por ano, com vacinas inativadas 
o que mantera nas mesmas um alto titulo de anticorpos 
que sera oportunamente transferido a leitegada atravas 
do colostro. Ao desmame os animais deverao ser vacinados 
com a mesma vacina o que, segundo os que preconizam esta 
conduta profilatica, mantera os animais protegidos con-
tra o paratifo (Correa & Correa 1979). Assim sendo, des-
de que mantidas as condiçoes gerais de higiene e manejo 
o paratifo dos leites nao a uma enfermidade preocupan-
te que necessite de estudos adicionais com relação a va 
cinaçao. Todavia, por ocorrer comumente por ocasio do 
desmame ou ap6s este, quando o sistema de produço - de 
anticorpos a nivel intestinal iã esta ativo, se encon-
tram na literatura alguns trabalhos visando estudar a ti 

tilizaço de vacinas vivas para o controle das salmone-
loses. Estes estudos contudo, em sua maioria, tem sido 
realizados principalmente com reiaçao a outras esp&cies 
animais, abrangendo outras salmonelas que normalmente 
nao sao isoladas de sumos quer na forma septicemica ou 
diarraica do paratifo. Como tais vacinas induzem imuni-
dade local talvez elas fossem mais indicadas pois impe-
diriam certamente a colonizaçao do intesfino delgado 
dos animais imunizados evitando deste modo, provavelmen 
te, o aparecimento de portadores, pelo menos com rela-
çio as amostras de salmonela utilizadas no preparo da 
vacina (Correa & Correa 1979). Com relaçao a utilizaçao 
de vacinas vivas no combate a profilaxia da salmonelose 
suma destaca-se os trabalhos de Scholl (1982) que re-
viu os casos de salmonelose na Alemanha Oriental entre 
1975-79 verificando que a S. cholera-suis ainda e aprin 
cipal esp&cie envolvida podendo —ser combatida eficazmen 
te pelo uso de vacinas vivas. 
A vacinaçao oral contra a Salmonelose, mais especifica-
mente a febre tifoide, tem sido muito investigada na es 
pcie humana. O sub-comit da Organizaçao Mundial da Sa 
Gde, em 1982, se pronunciou favoravelmente a utilizaçao 
da cepa Ty2a. Esta amostra de S. typhimurium nao sinte-
tiza a enzima UDP-galactose epimerase embora a stntese 
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de uma permease para a galactose no seja afetada (For-
mal et al. 1981). Isto faz com que o carboidrato consi-
ga penetrar na clula sem contudo incorporar-se a pare-
de bacteriana de sorte que se a bactria for cultivada 
em caldo infusao de crebro e coraço ao qual se adicio 
ne galactose a bact&ria usada liberando um antígeno 
protetor sobre o qual pouco se conhece. Experimentos se 
melhantes tem sido feitos com uma cepa de S. typhimuri-
um para vacinaçao de carneiros (Jelinek et au. 1982), !. 
mostra esta_conhecida por mutante gal e que pelo mesmo 
mecanismo nao incorpora este carboidrato a parede bacte 
riana. Estes estudos, de um modo geral, se encontram to 
dos numa fase de experimentaçao cujos resultados parci-
ais nao permitem ainda uma concluso definitiva, embora 
tenham aberta uma linha promissora em relaçao a imuno-
profilaxia das salmoneloses, quer na espacie humana quer 
entre os animais. Entre as enfermidades diarricas de o 
rigem bacteriana resta-nos comentar algo sobre a disen-
teria sutna causada pelo Treponema hyodysenteriae. A en 
fermidade ocorre entre sumos de 1 a 6 meses de idade e 
os estudos sobre a doença sao relativamente recentes nao 
se conhecendo pormenores sobre os fatores de virulncia 
presentes nesta bactria, existindo poram evidncias de 
que a mesma dotada de poder invasor. Experincias re-
centes (Neussen & Joens 1982) demonstram que existem 4 
sorotipos de T. hyodysenteriae que foram identificados 
com base nas caracteristicas antignicas do LPS extrai-
do do microorganismo. Atravs da reaçao de ELISA foi pos 
stvel demonstrar que o soro de porcas previamente infec-
tadas com sorotipos individuais contam anticorpos que 
sao especificos para o sorotipo correspondente. Porcos 
que se recuperam da infecçao com T. hyosdysenteriae sao 
resistentes ao desafio com amostras do mesmo sorotipo, 
pelo menos por 17 semanas apSs a exposiçao inicial', con-
tudo no se sabe ainda se o anticorpo contra o LPS esta 
envolvido no mecanismo de proteçao do hospedeiro contra 
o treponema. Contudo, seja o LPS ou um anttgeno a ele as 
sociado o responsavel por esta proteçao existe a perspec 
tiva de que sejam preparados imun6genos eficientes na 
profilaxia da disenteria suma. Ao que nos consta, entre 
tanto, nao existem ainda estudos sobre a utilizaçao de 
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uma vacina para a profilaxia desta doença sendo sugeri-
das apenas medidas de ordem geral e a administraço de 
drogas efetivas contra o microorganismo, tais como, 	a 
dimetidrazole e a lincornicina (Windsor & Simmons 1981). 
A enterotoxina dos leitoes cujo agente etiol6gico 	o 
Clostridium perfringes tipo C & outra enfermidade que 
assume via de regra, entre outros sintomas, a forma 
diarrica. Alguns autores (Correa & Correa 1979) reco-
mendam, no caso de criaçes com problema, a vacinaço 
de porcas gravidas com vacinas preparadas contra a gan-
grena gasosa ou que contenham xliferentes amostras de C. 
perfringes, devendo as dosesde vacina serem aplicadas 
com o intervalo de 1 mZs. As amostras de C. .perfringes 
tipo A e tipo C produzem enterotoxinas, sendo que 	as 
produzidas pelo tipo A, c4eimportZncia na espcie huma-
na se acha bem estudada. Existem contudo estudos indi-
cando que as enterotoxinas do tipo A e C so identicas 
biologica e antigenicamente de tal modo que provavelmen 
te todos os achados ja descritos para a enterotoxina 
produzida pelo tipo A se aplicam tambm para a elabora- 
da pelo tipo C. Uma vez que os efeitos bio16gicos destas 
enterotoxinas sao neutralizados pelas respectivas anti-
toxinas de se esperar que a vacinaço de porcas grvi 
das com toxides teria seus efeitos benficos se a en 
terotoxina for o jinico fator envolvido na produçao da 
enterotoxemia dos leitoes. Infelizmente, nao encontra-
mos na literatura disponTvel relatos recentes sobe 	a 
utilizaçao de vacinas do tipo toxide para combater a 
enterotoxemia dos leitoes, mas seria uma perspectiva im 
portante a ser considerada. 
Finalmente, entre as enfermidades de origem bacterianaveja 
mos algo sobre o gneroCampylobacter, comas especies C. je 
juni,C. coli e C. sputorum ssp mucosalis. Bioquimica-
mente, o C. jejuni pode ser diferenciado das outra's es-
pecies pela produçao de glicina a partir da hidrlise 
do hipurato. A maioria dos isolamentos de Campylobacter 
do intestino de sutnos 5a0 C. coli que durante muitos a 
nos foi considerado como causa da disenteria sutna,ape-
sar da maioria dos autores nao ter sido capaz de repro-
duzir a doença com culturas de C. coli (Andress et al. 
1965). O estudo de varias amostras —de C. coli mostraram 
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serem as mesmas incapazes de causar enterite em animais 
gnotobi6ticos (Andress et ai. 1965) embora recentemente 
alguns autores tenham relatado ser posstvel a reprodu-
çao experimental da enfermidade em leites convenciona-
is pelo menos no que concerne aos aspectos anatomopato-
lGgicos (Olubunmi & Taylor 1982) o que torna o assunto 
controverso, se fazendo necessario estudos adicionais. 
Amostras de C. jejuni foram tambm isoladas de suínos 
aparentemente normais abatidos em matadouro o que suge-
re a ;ossibilidade destes animais tambm servirem como 
fonte de infecço para o homem. Por outro lado, sao pou 
cos os casos de campilobacteriose na espcie humana cau 
sados por C. coli, a partir de sumos. Considerando-se, 
diante do exposto, que estas espcies de Campylobacter 
nao causam comprovadamente doença em sutnos nao tem sen 
tido procurar-se um mtodo imunoprofi1tico para o con-
trole da infecçao. 
Existe entretanto a possibilidade que o Campylobacter 
sputorum ssp mucosalis (Lawson et al. 1975) possa estar 
envolvido na etiologia da enterite necroproliferativaou 
ileite terminal. Esta enfermidade que_se caracteriza por 
depressao, fezes escuras e desidrataçao com lesoes ne-
cr8ticas, proliferativas e difusas no ileo e algumas ve 
zes no jejuno nao tem ainda um agente etiol6gico espect 
fico e mesmo que o C. sputorum ssp mucosalis fosse o 
responsavei no existem estudos procurando esclarecer os 
mecanismos pelos quais a bactria pode causar esta en-
fermidade e nem como a iinunoprofiiaxia poderia ser uti-
lizada para o seu controle. 
Entre as mol&stias produzidas por virus teceremos consi 
deraç6es sobre as perspectivas de controle imunoprofila 
tico apenas das diarrias causadas por Rotavirus e 	a 
gastroenterite transmisstvel (TGE) produzida por Corona 
virus, embora se saiba que outros virus tais como Astro 
virus (monocatenario RNA, 20-30 nm) Calicivirus (monoca 
tenrio RNA, 33nm) Parvovirus (DNA, 22-25 nm) possam es 
tar envolvidos na etiologia da diarreia em especial ou-
tros animais e ate no pr6prio homem (Tzipori 1981). 
Segundo Hill (1981) a TGE ocupa o 29 lugar entre 	as 

3 	 . HILL, H.T. Comuntcaçao pessoal. Campinas, 1981. 
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causas de diarria em suínos de origem viral e o 49 lu- 
gar entre as causas de diarraia nestes animais, incluin 

do tambam bactarias e protozoarios. Sob o ponto de vis-
ta economico a TGE pode ser considerada como a doença 
diarreica mais importante entre as que ocorrem em suí-
nos pois alem de altamente contagiosa produz uma diar-
reia severa que ocasiona alta mortalidade em porcos com 
menos de 3-18 semanas de idade. Quando a molestia acome 
te animais mais velhos os sintomas sio menos severos e 
a molestia e conhecida por TGE enzootica, que ao contra 
rio da primeira de reconhecimentb mais difícil (PritZ 
chard 1982). 
Embora no tenhamos encontrado na literatura disponível 
citaçio da ocorrncia desta doença_no Brasil, prova-
vel que ela ocorra e sua constataçao seja apenas -  uma 
questio de se aprimorar os matodos para diagnostica-la, 
pois a doença ja foi descrita nos Estados Unidos, Cana-
da, Japio,. Taiwan e numerosos países europeus (Correa & 
Correa 1979) 
Nao existem duvidas que os leitoes neonatos adquirem 
proteçio contra TGE a partir do colostro de porcas que 
tenham contraído a infecço natural e se tornado imunes. 
Tem se demonstrado tamb&n que a maior concentraçao de 
anticorpos a níveis protetores, que sao do tipo IgA, es 
tã presente nos primeiros 3 dias apSs o parto, decres-
cendo em seguida (Pritchard 1982). 
Com base nesta observaçio, varios pesquisadores em, di-
versos países tem se ocupado do estudo de vacinas •para 
administraçio oral em porcas, pois parece que a imuniza 
çao parenteral nao 9 suficiente (Correa & Correa 1979): 
Todavia, uma das dificuldades que se tem encontrado e 
que a passagem seriada do coronavirus em cultura de te-
cido modifica as propriedades do virus de tal modo que 
leitoes a que se administre o virus de alta passagemmos 
traram apenas sintomas leves da doença. Infelizmente, 
porcas imunizadas oralmente com este vfrus modificado 
transferem pouca ou nenhuma imunidade aos seus leitoes 
atravas do colostro. Parece que o decr&scimo de virulen 
cia destas amostras esta relacionado a uma maior suscep 
tibilidade do virus de alta_passagem a9 enzimas digesti. 
vas. Tal hipStese contudo nao foi confirmada por Laude 
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et al. (1981) comparando esta susceptibilidade das amos 
tras de alta passagem com as de baixa passagem, ficando 
porm evidente que existem diferenças entre as amos-
tras virulentas (tipo selvagem) e as amostras modifica-
das "in vitro". De qualquer modo, segundo aqueles auto-
res parece haver uma multiplicaçao insuficiente dos vi-
rus atenuados a nivel intestinal o que seria respons-
vel pela baixa resposta imunc3enica detectavel no colos-
tro e no leite de porcas_vacinadas. Estes autores suge-
riram inclusive que se nao se descobrir um sistema de 
atenuaço em cultura de tecido, que no interfira com a 
multiplicaçao do virus no intestino, que se deve procu-
rar um metodo de atenuaçao do virus que nao inclua a 
passagem em cultivo celular. 
Como consequncia desta dificuldade em se obter uma a-
mostra vacinante que uma pratica comum recomendada por 
alguns autores (Pritchard 1982) tem sido a administra-
çao de fezes de casos de TGE (com virus selvagem) a por 
cas grvidas, antes da gestaçao. 
As infecçoes por rotavirus em sutnos parecem estar bem 
disseminadas a semelhança do que acontece em outros es 
pcies animais. O vírus infecta as clulas epiteliais do 
intestino delgado, principalmente na parte superior das 
vilosidades intestinais de modo tal que existe um com-
prometimento da produçao de disacaridases que leva por 
sua vez a diminuiçao da absorço de D-xilose e consequen 
temente a uma satda de sdio e cloro para a luz intesti 
nal. 
Os animais jovens so altamente senstveis a_doença que 1e 
va a uma diarraia acentuada com desidrataçao e morte. 
Porcos com mais idade, ao redor de 10-21 dias, apresen-
tam sintomas mais leves com uma diarria branda que po-
de perdurar por 1 a 2 dias. A molstia pode tambm aco-
meter animais desmamados, mas com baixa mortalidade 
(Correa & Correa 1979), 
Tem sido demonstrado que anticorpos transferidos pelo 
colostro e pelo leite s&o de importncia fundamental pa 
ra a proteçao dos etterocitos, com indicaçoes de que os 
anticorpos responsaveis por esta proteçao sejam imuno-
globulinas das classes IgA e em menor proporçao IgG 
(Hess & Bachmann 1981). É importante ressaltar que a am 
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pia distribuiçio dos rotavirus entre os porcos (Bachman 
et ai. 1979) e uma maior.duraçio de secreçio de anticor 
pos no leite possam ser consideradas como responsveis 
pela relativa infrequncia de doença citnica em porco 
com menos de 2 semanas, quando os porcos nesta idade sio 
mais sensiveis a infecçao. Por esta razao, segundo Hess 
& Bachmann• (1981) • a infecçao enzo6tica em animais maia 
velhos seria mais comum, porm menos grave. 
Tanto numa como em outra condiçio seria interessante o 
estudo de vacinas vivas niodificadas, ainda que se utili 
zasse amostras de virus de origem bovina, uma vez que 
as amostras de origem humana e éutna sao mais dificihnen 
te cuitivveis. Foi demonstrado que o colostro decrigem 
bovina capaz de proteger èontra a infeéçio por rotavi 
rus de origem sutna o que abre perspectivas de utiliza-
çao das amostras de origem bovina para a vacinaçio de 
porcas gravidas. Achamos contudo que estudos adicionais 
devem_ser feitos sobre as amostras de origem sutna em 
relaçao a amostra de origem bovina a fim de se verificar 
a ocorrncia de neutralizaçao "in vivo" e "in vitro". 
Para bovinos foi desenvolvida uma vacina atenuada que se 
mostrou invariavelmente protetora para bezerros (tlebus 
et ai. 1973) sendo que posteriormente.com  a amostra de 
origem bovina foi tentado com sucesso a vacinaçao de 
crianças (Wyatt 1979). 
Apesar das consideraçoes acima, nao encontramos na lite 
ratura nenhuma citaçao relacionada a preocupaçao de se 
vacinar sumos contra os rotavirus. Uma vez que a infec 
çio comum e confere imunidade duradoura que e posteri 
ormente transferida pelo colostro, talvez se possa dar 
uma explicaçio por nao existir a preocupaçao de se vaci 
nar rotineiramente porcas grvidas. Por outro lado, na 
idade mais senstvel, os leitoes estao recebendo anticor 
pos atravsdo leite e do colostro. - 
Esta situaçao aparentemente comoda nao justifica contu-
do uma conduta passiva de nossa parte e pesquisas neste 
sentido devessem talvez serem estimuladas, pois, eventu 
almente, poderiamos ter casos em que a vaeinaçaO seria 
recomendavel em especial quando as condiçoes higienicas 
de criaçio fossem de alto padrao, dificultando quem sa-
be um contacto do virus com as pórcas, interferindo des 
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te modo com o ntvel de anticorpos a serem transmitidos 
passivamente pelo colostro. A leitegada resultante ma-
mando um colostro pobre em anticorpos anti-rotavirus fi 
cana senstvel a infecçao caso houvesse um contacto com 
o agente viral em questao. - 
Os comentrios aqui representados nao pretenderam esgo-
tar o assunto em pauta que pela sua importncia tem si-
do estudado por varias pesquisadores em diferentes par-
tes do mundo, surgindo consequentemente inilmeros traba-
lhos que no foram focalizados. Acreditamos, contudo, 
que os exemplos mencionados podem fazer despertar a a-
tenço sobre a relevancia dos estudos sobre a imunopro 
filaxia da diárr&ia suma porque sS este tipo de condu-
ta pode levar a um combate racional de tantas enfermida 
des diarraicas que podem acometer os leitoes neonatos. 

ABSTRACT: Perpectives of the immunaprophylaxis of ente-
ric diseases among swine. 

Enteric diseases among swine are of utmost importanceon 
account of economical loss they can cause as a result of 
death of young piglets. Immunoprofilatic measures have 
been recomended for several bacterial enteric infections, 
such as colibacillosis and salmonellosis. In regard to 
colibacillosis vaccines made up of colonization factors 
such as K88, K99 and 987P are recommended though there 
are some papers claiming that vaccination with either 
LT ar choleragenoid preparations are also efficient. 
Nost papers on the vaccination against salmonellosis 
advise the use af bacterins but studies on gal E mutants 
should be stimulated. A confirmative participation of 
Carnpylobacter coli ar Campylobacter jejuni in enteric 
diseases of swine is still missing and little is known 
about the mechanisms of virulence of this bacteria. 
Therefore vaccines have not been developed against 
porcine campylobacteriosis. Treponema hyodysenteriae 
though an important cause of diarrhea in pigs needs 
additional studies to clarify its mechanism of 
virulence. There are some clues that LPS may be involved 
in this concern, but it should be advisable further 
experiments with treponemal LPS to verify if it is able 
to confer protection against swine dysentery. Axnong 
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diarrheat illness caused by viral agents comments were 
directed towards the potentalities of controlling trans 
missible gastroenteritis and rotavirus infections by 
means of immunization of Lhe pregnant sows. 
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[-JORMONAL CONTROLI OF TRE REPRODUCTIVE CYCLE 

IN PIGS. 

Woifgang Jdchie* 

ABSTRACT.- The endocrinologicai background for 
estrous cycie control in swine is reviewed and 
pecuiarities of this species in response to 
hormones are stressed; these do not aliow for 
the use of prostagiandin F 2  analogs, and re-
quire progestins at rather high doese leveis 
over an extended time period, making their use 
econornicaliy iess attractive. Presentiy, the 
most effective scheduie for hormanai control of 
the reproductive cycie consists of the use af 
the gonadotropins PMSG and hCG, for induction 
of synchronized puberty, and routine treatment 
at weaning, assuring a synchronized postweaning 
estrus 

Key Words: Contrai, reproductive cycie in pigs, 
prostagiandin F, 0  , progestins, go-
nadotropins, PMG, hCG, GnRH, induc-
ed postweaning estrus. 

1. The Purpose: 

As in other species, cyclecontroi is mainiy a 
tooi for the synchronization of heat cycies and 
ovulations, for the purpose of using arlfificiai 
insemination. But in the pig, this principie is 
also used for a synchronized first . breeding 
with an eievated rate of ovuiations in giits 
(i.e. to induce synchronized puberty); in addi- 

* Dr. med. vet.; Dipiamate, Am. Coliege Therio-
genolagists; President,Wolfgang Jbchie Assoc. 
Inc., 10 Oid Boonton Road, Denvilie, NJ. 07834 
USA. 
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tion, it permits concentration of farrowings, 
hence aids in planning for the in-out method 
of using and cleaning and desinfecting farrow-
ing units. It is also the prerequisite for the 
more widespread use of PGF analog induced par- 
turition (with or without the additional use of 
oxytocin) and for taking advantage of the bene-
fits ipduced parturitions can offer, e.g. to 
assure ali farrowings during the daytime work-
ing hours under supervision, which saves pig-
lets; a reduction in the rate of MMA, and the 
possibility to use cross-fostering at a larger 
scale. 

2. Cyciic 1-lormonai Patterns in the Pig and 

Tools for the Control of Renroduction: 

As in other domestic animal species, the es-
trous cycle in pigs is eomposed of a short 
foilicular phase, cumulating in an estrogen 
excretion peak, clinicai and behavioral symp-
toms of heat, and eventuaiiy ovuiations. The 
corpus luteum (CL) phase, which foliows, is 
characterized by a lack of clinicai or beha-
vioral signs of sexual activities, elevated 
plasma progesterone ievels and wave-like forma-
tions of follicles, which foilow each other in 
a 5±1 day interval, but become atretic as long 
as elevated progesterone levels inhibit gonado-
tropin releases necessary for foilicle matura-
tion and/or ovulation. When conceptions have 
not occurred, or all embryos have perished be-
fore day 13/14, luteolysis takes place by day 
15/16, initiating a short period of proestrus 
in which the cohort of foilicles destined to 
ovulate is released Êrom progesterone induced 
suppression and with the help of gonadotropins, 
develop toward maturation. The CL regresses. 
Estrogens rise, and the next heat period fol-
lows (for more details, see fig. 1). Behind 
this facade of similarities in clinicai func- 
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tions and hormonai patterns with other species 
are hidden dissimilarities which recent re-
search has revealed: 

(a) The pig's corpora lutea become sensitive to 
the luteoiytic activities of PGF 0  and PGF 
anaiogs (PGFA) only on days 13/1 of the 
cycie - contrary to the sensitivity seen in 
other species commencing on days 5 or 6 of 
the estrous cycie. But during the entire 
pregnancy, CL. in pigs are sensitive to the 
luteoiytic effects of PGFA (1,2), which ai-
lows for inductiori of parturitions at days 
112/113 of gestation and the advantages 
coming with it: more daytime farrowings, 
iess stiilbirths and crushing of pigiets 
and a reduced incidence of MMA (see also 
review on 'Pathogenesis of MMA" by W. 
Jôchie in these proceedings). 

(b) Estrogens given toward the end of the 
estrous cycle enhance iuteoiytic processes 
in other species and as a resuit, shorten 
cycies. In the pig, they act as iuteotro-
phins, stabilizing CLs and proionging cy-
cles (3). 

(c) Exogenous progestins, inciuding progester-
one, when given at the minimum 100% ovuia-
tion inhibiting dose, over 12 to 14 days, 
produce after withdrawai a weil expressed 
synchronization of heat and ovuiations in 
ali other species, but not in pigs. After 
withdrawai of this dose, anestrus, support-
ed by mostiy progesterone producing ovarian 
cysts, occurs in most animais. Only when 
much higher doses of progestins are used, 
over 15 to 18 days, synchronized heat and 
ovuiations occur within 5 to 8 days (4-11). 

These oddities have a profound effect on thé 
choice of toois presentiy availabie for cycle 
controi and the strategies which can be used 
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with success: 

2.1. Available Tools: 

2.1.1. Progestins: 

Progesterone, not being orally active and meta-
bolized fast, has to be given at least once 
daily i.m. at a dose of not less than 100 mg. 
This procedure is economically not feasible, 
but is a reliable tool for research. Of the ma-
ny ora1ly effective progestinspresently avail-
able at the world's market and used for the an-
ticonceptive pill, only Roussel's. (Hoechst) 
allyl-trenbolon (altrenogest) has been suffi-
ciently researched and is presently developed 
in many countries as an effective tool forcy-
de control in sows and gilts (8-15). Another, 
similar effective product, oxyrnetholone (San-
doz, Vetmedica) is available in certain markets 
but may not enter others due to limitations in 
its stability in premixes (4-7). 

2.1.2. Prostaglandins: 

Due to the short period of CL sensitivity, PGF 
and its analogs, todaythe main-stay of cycle 
control in cattle, is unsuitable for the sarne 
purposes in pigs - with the exception of being 
used in some unconventional strategies: 

(a) sows or gilts bred when in heat; as soon as 
the entire lot is pregnant, PGFA are used 
to abort all pigs and to inseminate them at 
the ensuing, synchronized estrus(16). 

(b) Sows or gilts are treated with estradiol to 
prevent luteolysis (3); groups in "extended 
CL phase" are sensitive to PGFA, and should 
respond with synchronized heat. 

(c) Sows or gilts are treated with hCG during 
the CL phase: thenew crop of foilicles 
willluteinize, but not without having be-
fore,via endogenous estrogens, prolonged 
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the lifespan of hte existing CL. PGFA can 
be given approximately 14 days later, forc-
ing regression of uboldi  and lInew 11  Cis and 
causing synchronized estrus and ovulations 
(17,18). 

2.1.3. Gonadotropins and GnRH: 

Gonadotropins most widely used are PMSG and hCC 
in sequence, ar in a fixed combination (e.g. 
PC 600, Suigonan = 400 I.U. PMSG + 200 I.U. 
hCG). They are widely employed 

(a) as a tool to sharpen synchronization of 
heat and ovulations when given after PGF 
(18), after the withdrawal of progestins 
(13), ar of other gonadotropin release in-
hibiting products (e.g. methailibure, see 
below) (19-.23); 

(b) as a tool to induce a synchronized first 
estrus in pubertal pigs (24-28); 

(c) as a tool td induce synchronized estrus in 
sows and gilts weaned simultaneously, when 
given at, ar soon after weaning - a treat-
ment which siniultarieously prevents the cc-
currence of anestrus (29,30). 

GnRI-i (gonadotropin releasing hormone; LHJH, 
LHRF) has found use only as an additional 
treatnient to the PMSG-hCG treatrnent for achiev-
ing even tighter control of the ovulation time 
(20-23, 31). Combinations of PMSG with estro-
gens, (Prolan A), once very popular, especial-
ly when used at or after weaning, has falien 
out of favor lately due to the deleterious ef-
fects such treatments have on litter• size and 
the precision of response (32-34). A PGFA (ai-
faprôstol) has been researched for its GnRH 
like activities; initially reported good re-
sults (35) were not reproducable elsewhere. 
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2.1.4. Gonadotroojn inhibitina comoounds: 

Of a number oU potentially effective compounds, 
the product methallibure (Id) had aroused con-
siderable attention. Whenused in feed for 18 
to 20 days, cyclic activities were biocked and 
after drug wfthdrawal, synchronized onset of 
cyclic functions occurred. But two side ef f ects 
effectively terminated its use in the Western 
world: theyeilowstainingof body fat and the 
potent teratogeniç effect in aiispeciestested 
(36-38). This has not hinderedthe use of •a 
methailibure derivative, which in the pig's 
body is metabolized to methallibure, insocia-
listic countries, noticeabie in East Germany 
and Russia, where ali gilts are treated with 
this product called "Suisynchron",by govern-
mental decree (20-23, 36-38). Strict enforced 
adherence of withdrawal times, 50 these govern-
ments claim, which is possibie in their nation-
alized animal industries, shouid prevent en-
dangering of consumers. Suisynchron is aiways 
used in combination with PMSG and hCG, and also 
with GnR[-1 (20-23,36-38). 

2.1.5. Prolactin Inhibitbrs: 

Elevated prolactin (PRL) ievels during lacta-
tionai anestrus, and the availability of PRL-
releaseinhibitors, e.g. brornocryptin (CB 154, 
Parlodel/Sandoz) have led to speculations that 
the use of such compounds at or around weaning 
mayenhancesynchronized return to cyclic func-
tions. Such treatments had no effects (39,40); 

3. Options and Strategies Availabie for Cycle 

Control: 

Beyondthe desire to use avaiiabletoois for 
improved management, economic forces determine 
access to, and the feasibiiity ofthese tools. 
With the day empty costing the US pig breeder 
$ 6.00 per sow - a figure probably not much 
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different eisewhere - the question is, if ari 
effective progestin for 15 to 18 days, pius a 
waiting period of another 5 to 6 days, pius the 
need for additional PMSG/hCG treatment - is 
econornically attractive. The sarne hoids true 
for the PGFA treatments described above (2.1.2. 
(a) to Cc)). Ali invoive time consuming, labor 
intensive procedures and the purchase of se-
veral drugs to be used in sequence. 

Of the options - and strategies - avaiiable, 
the most economicaily and ieast time consuming 
one is presently the use of PMSG plus hCG in a 
scheduie of events starting with the induction 
of synchronized pubertal estrus in gilts; this 
group of giits is consequentiy bred, or insemi-
nated simultaneousiy, has its pregnancy checks 
together, enters as a group the farrowing house 
and - if wanted - can be treated on day 112/113 
with PGAs for farrowing together. This group is 
weaned simultaneousiy after 21 to 28 days, and 
shouid receive, as a safeguard against first 
iitter gilt anestrus, treatment with PMSC plus 
hCG. This wiii again assure a good measure of 
concentration, if not synchronizatiori of estrus 
and should aliow to process this group in the 
sarne fashion, toward multiple parities. One of 
the advantages of this treatment, in addition 
to the quick response elicited, and the oppor-
tunity to eliminate non-responders eariy on, is 
the lack of tissue residues provided by gonado-
tropins. This enabies culiing of non-responders 
without further deiay. The effectiveness of 
this treatment scheduie might be enhanced by 
feeding progestins during iactation, and ceas-
ing treatment severai days before or iatest at 
weaning: this treatment is known to decrease 
the incidence of anestrus, but increases iac-
tationai performance and pigiet survival as 
weii (41-44). 
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FALHAS REPRODUTIVAS DE ORIGEM INFECCIOSA 
Ronaldo Reis 

RESUMO - O trabalho revisa os fatores predisponentes e as 
causas de falhas reprodutivas na suinocultura moderna. 
Sao abordados em especial os aspectos clínicos, epidemio 
ldgicos, diagn6sticos e controle do enterovírus e parvo-
vírus suínos, da pseudorraiva, brucelose e leptospirose 
suínas e da peste suma clssica. 
PALAVRAS-CHAVE - Natimorto, mumificado. morte embrionria, 
morte fetal, infertibilidade, enterovírus, parvovírus, 
pseudorraiva, brucelose, leptospirose, peste suína cls-
sica. 

O diagn6stico das causas dos problemas de reproduço de-
ve começar com urna avaliaçao dos registros de reproduçao 
do rebanho. A comparaçao entre registros recentes com an 
tenores na mesma criaçao e entre criaçoes usualmente e-
videncia informaçoes importantes. Os exemplos devem in-
cluir diferença de produtividade entre leitoa e porca, 
diferença de fertilidade entre machos, fertilidade segun 
do a estaçao, sequncia cronol6gica do problema e varias 
outras características epidemio16gicas. A analise do re-
gistro permite estabelecer a magnitude eo custo do pro-
blema que & um quadro essencial na seleçao de medidas de 
controle. Ë especialmente crítico decidir se o problema 
est intrinsicamente nos animais de reproduço,ou no pes 
soal que os maneja. 
O pr5ximo passo & uma investigaçao clínica, atrav&s das 
seguintes reas: 
1. padrao do manejo, inclusive treinamento, capacitaçao 

do pessoal e m&todo de manejo; 
2. instalaçoes e meio-arriente, incluindo conforto dos a-

nimais, competiçao e oportunidade para conduta repro 
dutiva normal; 

3. efeito da estaçao do ano; 
4. programa de nutriçao, incluindo dieta adequada de e-

nergia e proteína, fornulaçao de raçao e quantidade, 

* Consultor do Laborat6rio Nacional de Referncia Animal 
LANARA - M.A. Pedro Leopoldo - Minas Gerais. 
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competiço para raço, condiç6es físicas das porcas; 
5. programa de controle de doenças, vacinaçoes, controle 

de parasitas, sorologias. etc. 

O terceiro e ultimo estagio consiste em colher adequada-
mente material para exame de laborat6rio, de acordo com 
a suspeita clínica. 

Os problemas de reproduço em suínos abrangem as seguin-
tes manifestaçes clínicas: anestro, repetiçao de cio, 
leitegada pouco numerosa, leitegada de tamanho pequeno, 
parto dist5cico, aborto, fetos murnificados e macerados, 
natilrortos, mamite-metrite-agalaxia, orquitee degenera-
gio testiculares. Estes sinais clínicos compoem o que se 
chama de infertilidade que constitui o maior problema e-
conmico em produçio suína. 
As causas destes problemas se dividem em dois grupos. As 
nio infecciosas e as infecciosas. Neste artigo, focaliza 
remos apenas os agentes infecciosos compreendidos por al 
guns vírus e algumas bactrias de maior importancia. 
A) Vírus 

Os problemas de reproduçio de natureza infecciosa, espe-
cialmente os vírus, vm se tornando cada vez mais impor-
tantes na suinocultura moderna, que se caracteriza por 
quatro fatores bsicos: 19) grandes rebanhos; 29) confi- 

namento em gaiolas; 39) aumento da taxa de renovaçioa-
nual e 49) comercializaçao mais dinamica entre criaçoes 
e países. 
Esses fatores dificultam a se obter uma imunidade unifor 
me dentro do rebanho, mantendo animais infectados e sus-
cetíveis simultaneamente em•proporçes variveis, respori 
saveis por problemas de reproduçao de natureza infeccio-
sa, especialmente as viroses. 
Qualquer infecçio por vírus presente dentro de uma popu-
laçao animal e que influencia no bem estar do suíno pode 
afetar sua fertilidade, como: febre aftosa, pestes suí-
nas, pseudorraiva, influenza, diarr&ia epidmica, TGE, 
encefalite japonesa B, al&m dos enterovírus e parvovírus. 
Nem todos estes vírus estao presentes nos rebanhos de to 
dos os países. Cada país terá suas pr&prias prioridades 
com respeito E importancia das doenças e os vírus mais e 
xSticos serao usualmente objeto de polícia nacional de 
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controle. 
Deve-se assinalar que, em países onde estes 	principais 
vírus sio ausentes, o criador ainda tem problema de fer-
tilidade. Estes usualmente se relacionam com infecçoes 
bacterianas, inconstancia nutricional, embora os vírus 
sejam, ainda, apontados como os maiores responsveis. 

TABELA 1 .- Resultados de exame de 824 casos de aborto, na 
timorto e morte neonatal em suínos. 

DiagnGstico N9 
Enterovírus 90 10,9 
Parvovírus 40 4,9 
Reovírus 36 4,4 
Adenovírus 7 0,8 
Pseudorráiva 8 1,0 

181 22,0 
Leptospirose 81 9,8 
Miscelanea 58 7,0 

320 38,8 
Sem diagn6stico 504 61,2 	- 

824 100,00 

Kirkbride & McAdaragh (1978). 

1- Enterovírus 

Nenhum rebanho convencional no mundo tem se mostrado li-
vre dos enterovírus. Embora a maioria das infecçoes se-
jam assintomticas, este grupo de vírus tem sido associa 
do com v&rias condiçoes clínicas; polioencefalomielite, 
problemas reprodutivos, ent&ricos, vesiculares e pneumo-
nias. 
O termo SMEDI, proposto por Dunne et al. (1965), para de 
signar um grupo de vírus responsvel por "natimortalida-
de, mumificaçao, morte embrionria e infertilidade", foi 
subsequentemente mostrado ser enterovírus suíno. Hoje 
sabe-se que o parvovírus pode tambm provocar o mesmo 
quadro. Clinicamente, os problemas de reproduçao por en-
terovírus dependem diretamente da poca da infecçao du-
rante a gestaçao. Retorno ao cio, falhas de parto, apesar 
de ter anestro, poucos leites, grande proporçao de mumj 
ficados sao sinais que refletem morte embrionria ou fe 

132 



tal,ou ambas. O único siflal externo pode ser uma diminui 
çao do volume abdominal, quando os fetos morrem no meio 
da gestaçao, ou mais tarde, e os líquidos fetais sao reab 
sorvidos. Infertilidade, aborto, natimorto, morte neona-
tal e reduzida vitabilidade neonatal tambgm tam sido re-
gistrados. A presença de mumificado pode prolongar ambas 
a gestaçao e a duraçao do parto, podendo resultar em na-
tin)Drtos de leitegadas aparentemente normais, quer sejam. 
infectados ou nao. (Derbyshire 1981; Cropper et al.1976 e 
Bielanski & Raeside 1977). 
O vírus tem sido isolado do trato genital do macho, sem 
alteraçao da fertilidade e do libido. A inseminaçao arti 
ficial de leitoas com semen contaminado nao altera a sua 
fertilidade. 
O diagn6stico da síndrome SMEDI pode ser feito por imuno 
f1uorescncia. Ïaramente se encontra vírus vivo em feto 
mumificado. Por outro lado, o isolamento pode ser feito 
em c1ulas PIC, a partir de tecidos de fetos. abortados ou 
natimortos, ou soro-neutralizaçao de fluido organico de 
tais fetos. A sorologia nao tem valor. 
A prevençio da doença tem sido feita atravas de praticas 
de manejo, que incluem: 
19) manter os animais na mesma instalaçao, do nascimento 

E reptoduçao, com a mistura de leitoes de diferentes 
leitegadas E desmarna; 

29) no caso de separaçao dos animais de reproduçao a ida 
de jovem, eles devem ser cóntaminados com material fe 
cal de leitoes recentemente desmamados, atraves da a 
diçio de fezes frescas E raçao deleitoas,ou dar cap 
sulas de fezes feitas de 0pool 11  de fezes de recam-
desmamados de varias baias; 

39) o sistema fechado reduz o risco de introduçao de ví-
rus estranhos, mas nao elimina totalmente este risco 
pois estes vírus sao muito resistentes e podem ser 
transmitidos por varias fomites. 

Se necessario a introduçio de animais de fora, deve-se ex 
pS-los por contaminaçao fecal antes da cobertura a qual-
quer vírüs presente ou introduzido. 

2- Parvovírus 
Trata-se de um vírus enzo6tico namaíoria dos países, on 
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dc tem sido pesquisado. A associaço do parvovírus 	com 
falhas naturais de reproduço foi descrita, pela primei-
ra vez, na Inglaterra (Cartwright & iluck 1967). 
Com base em estudos de fetos de matadouros nos 	Estados 
Unidos e de casos de falhas de reproduçao na França, o 
parvovirus foi considerado a maior causa de morte fetal 
e embrionria (Mengeling 1978; Thacker & Leman 1978 e 
Vannier & Tillon 1979). (Tabela 2). 

TABELA 2 - Infecço por PV em fetos colhidos em um mata-
douro, Iowa, 1977. 

Porcas Úteros Leitegada Marte fetalFetos 	Ndias 
e lei- gestan comum au associada Leite Morto Vivo Feto7 
toasa tes e mais fetos com PV INF.gadas 
	 leites batj xamina mortos** 

das" 	dos. 

4588 	394 	97 	sim 	63 	529 	102 10,0 
nao 	34 	99 	238 	9,9 

Inclui gestantes e no gestantes, porcas e leitoas. 
t* Leitegada estimada em +1- 60 dias de gestaçio. 

As leitegadas com um ou mais fetos mortos fpram testa-
das para o vírus. 

Mengeling (1981). 

Anticorpos anti-parvovírus podem ser demonstrados na maio 
ria dos rebanhos do mundo. No Reino Unido, rebanhos tem 
sido amostrados, em rotina, com títulos de III, atingindo 
taxa maior do que 1/1280, significando uma preva1ncia 
de 98%. Somente dois rebanhos apresentaram-se livres de 
anticorpos por período significativo de dois anos e es-
tes foram suínos de unidades SPF. 
A doença tem sido tai±&n diagnosticada na Austr1iá, Fio-
landa, Nova Zelandia, Dinamarca, Blgica, Coria, Áfri-
ca do Sul, Canada, Hungria e Finlindia. 
Na Am&rica Latina nao existe nenhum trabalho publicado. 
Recentemente Couveia (1982), em trabalho de tese, em Mi-
nas Gerais (Brasil), relatou o resultado de um levanta-
mento em matrizes e leitoas, mostrando um percentual m-
dio de reagentes pelo HI de 55,3%. Todos os rebanhos tes 
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tados apresentaram animais reagentes. O trabalho tauilm 
mostrou o baixo ou ausente título de anticorpos em 57% 
das leitoas R idade de primeira cobriçao (159-300 dias), 
explicando as taxas de problemas de reproduçao de 43,8%, 
34,4%, 15,6% e 6,2% para o 19, 29, 39 e 49 partos, res-
pectivamente. (Tabelas 3, 4 e 5). 

TABELA 3 Preva1ncia de anticorpos inibidores da hemoa 
glutinaçao para parvovírus no Estado de Minas 
Gerais, 	1981. 

Propriedades 	 Examinados Positivos 

A 126 78 	(61,9%) 
8 165 88 	(53,3%) 
C 79 44 	(55,7%) 
13 48 39 	(81,3%) 
E 91 49 	(53,8%) 
F 99 38 	(38,4%) 

TOTAL 608 336 	(55,3%) 

Gouveia (1982). 

TABELA 4 - Níveis de anticorpos inibidores da hemoaglu-
tininaçao para o parvovírus em suínos, segundo 
a faixa etria, Minas Gerais, 1981. 

- 

	

 Ti t ul o 	 Idade (dias) 

1-150 	151-300% 	300% 

	

o - 40 	19 (38%) 	65(57%) 	57(32,1%) 

	

80 - 320 	9 (18%) 	18(15,8%) 	46(25,8%) 

	

> 640 	22 (44%) 	31(27,2%) 	75(42,1%) 

	

TOTAL 	50 	 114 	 178 

Gouveia (1982). 
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TABELA 5 - Ocorrncia de a1teraçes reprodutivas, segundo 
o parto, em matrizes, provenientes deplant5is 
sorologicamente positivos para o parvovrrus, 
Minas Gerais, 1981. 

Partos 	
Com a1teraço 	Sem alteraçio 
reprodutiva 	 reprodutiva 

19 	 28(43,8%) 	 56(27,3%) 
29 	 22(34,4%) 	 88(42,9%) 
39 	 10(15,6%) 	 44(21,5%) 
49 	 4(6,2%) 	 17(8,3%) 

TOTAL 	 64 	 205 

Gouveia (1982). 

A infertilidade causada por parvovfrus pode assumira for 
ma de falha de concepçio, aborto, natimortalidade, leite 
gada pouco numerosa, leitoes pequenos, mortes embriona-
ria e fetal. (Tabela 6). 

TABELA 6 - Performance reprodutiva em rebanho com e sem 
parvovírus, 1982. 

Parvo ne 

Taxa de parto (%) 	 92,8 
Tamanho à3leitegada(%) . 	12,3 
Natimortalidade (%) 	 4,7 
Murnificaçao (%) 	 0,4 
Leitoes nascidos /porcas /ano 	29,4 
Leit6es desmamados /porcas /ano 24,4 

Ready. .. (1983). 

vo Parvo positivo 

84,2 
11,1 
7,8 

23,2 
19,1 

A doença se desenvolve quando matrizes soro-negativas sio 
expostas por via oral ou nasal durante os primeiros 75 
dias de gestaçio, quando há passagem transplacent&ria,do 
vírus antes dos fetos se tornarem imunocompetentes. (Ta-
belas 6, 7 e 8). 
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TABELA 7 - Porcentagem de fEmeas sem anticorpos anti-par 
vovírus. 

19 parto .................................... 54% 
29 parto .................................... 32% 
39 parto .. . - ...............................19% 

Heard (1983). 

TABELA 8 - ConsequEncia da infecço com parvovírus suíno 
em diferentes estgiosde gestação. 

Infecço.da 	Infecço do 	flesctiço 	Consequn- 
mae gestante 	concebido 	do concebido 	cias 

56 ou menos 	10-30 	Enbrio 	Morte,reab- 
sorçao , rep. 
cio, leite-
gada peque-
na em n9 

30-70 	Feto 	 Morte emu- 
mificaçao. 

56 ou mais' 	70-Termo 	Feto 	 Resposta i- 
mune, sobre 
vive. 

Mengeling• (].91). 

Varres po1dem ter papel significativo na dissminaço do 
vírus, incluãive pelo smen, durante a fase aguda. Tant5m 
o smen pode ser contaminado externamente pelas fezes, 
por exemplo, ou dentro dQ trato reprodutivo. O vírus tem 
sido isolado do testículo aps .  infecçao oro-nasal experi 
mental e dslinfon6dios escrotais. A transmissao mecni 
ca pêlo vrrao pIç movimento durante as cobriçoes ' 
mais importante çoque pelo smen. 
Embora a gratide maioria dos rebanhos tenham parvovírus, 
o nGmero de ariimÁis infectados dentro do rebanho 	varia 
grandemerte de rebanho a Eebanho  e de tempo em tempo. 
As porcas imunes produzirao leitegadas que se 	imunizam 
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pelo colostro e permanecem imunes por atg 7 meses. Títu-
los de III de 1/2560 ou acima, tm sido encontrados atg 
150 dias de idade. Este título pode cair para 1/40 ou me 
nos aos 200 dias de idade, mas, em alguns exemplos, pode 
ainda ser bastante alto para resistir infecço. Isto 
levanta um ponto importante. Em um rebanho infectado,que 
produz_suas pr6prias leitoas de substituiçao, algumas lei 
toas sao imunes, outras nao, poi ocasiao da cobertura.As 
taxas de HI podem baixar durante a gestaçao e a leitoa 
torna-se susceptível infecçao. 

o parvovírus se transmite por contato com fezes e com se 
creçoes. Por 14 dias apGs a infecçao, o vírus elimina-
do e o animal &potencialmente contagioso. Ap5s este pe-
ríodo, a excreçao de vírus pode cessar e, embora o vírus 
seja bastante resistente ao meio-ambiente, por considera 
vel período de tempo, h ocasioes frequentes em um reba- - 
nho infectado, quando hi pouco vírus presente. 
Onde se pratica 30% de renovaçao anual com leitoas, no 
demanda muito' tempo, para formar uma populaçao susceptí -

vel a infecço, que pode ter consequncias reprodutivas 
e financeiras severas. - 
Em rebanhos, onde as porcas sao mantidas em grupo,a imu-
nidade ao parvovírus mais disseminada do que quando as 
fmeas sao segregadas individualmente. Encorajados por 
este fato, produtores tm buscado realmente disseminar a 
infecçao a suas leitoas na esperança de se estabelecer 
uma imunidade antes de se tornarem prenhes. Existem, por 
outro lado, alguns problemas para infectar as leitoas de 
modo a se obter uma imunidade s61ida primeira cobri-
çao. 
Altas taxas de anticorpos passivos podem prevenir a in-
fecçao e baixas taxas podem minimizar a infecçao. Conse-
quentemente, algumas leitoas nao sao completamente sus-
ceptíveis infecçao provocada. 
Em condiçes de campo, tem-se tentado transmitir a infec 
çao de varias maneiras: 
19) assegurar contato entre porcas velhas e leitoas,seja 

misturando-as na mesma baia, ou colocando-as em bai-
as adjacentes; 

29) colocar fezes de porcas mais velhas para leitoas.De-

ve-se ter em conta que este vírus 	termoestgvel,re 
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sistente aos desinfetantes comuns e permanece infec-
tante por meses nas secreçoes de suínos agudamente 
doentes. A eliminaçao do vírus se d somente na for-
ma aguda e por leitoes imunotolerantes; 

39) administraçao de fezes de leitoes desmamados a lei-
toas; 

49) colher natiuortos, mumificado e placenta e dar no a-
limento este material s leitoas antes da cobertura. 

Todos estes mtodos sio tentativas para se estabelecer a 
infecçao em leitoas, de modo a imuniza-las durante sua 
primeira gestaçao. Ê importante que tal infecçao ocorra 
antes do tempo em que a gestaçao deve provavelmente se 
estabelecer e isto significa, no mínimo, tres semanas an 
tes que seja coberta pela primeira vez. 
Infelizmente, estas t&cnicas frequentemente falham por 
varias razes. A leitoa pode ter taxas altas de anticor-
pos passivos que resistem infecçao provocada. Ou o m-
todo escolhido pode nao transferir a dose de vírus reque 
rida para estabelecer a infecçao. T&n sido feitas tenta-
tivas para confirmar a presença do vírus no material an-
tes da alimentaçao, mas isto tem raramente dado resulta-
dos valiosos. Entao, o produtor frequentemente descobre 
que uma alta proporçao de suas leitoas prenhes nao tem 
imunidade ao parvovirus. Trabalhos confirmam que 50% das 
leitoas no Reino Unido nao tem imunidade ao parvovírus, 
durante sua primeira gestaçao. Isto coloca o criador em 
perigo potencial por causa destas leitoas e se elas con-
traem a infecçao nos primeiros 75 dias de gestaçao, have 
rã desenvolvimento de problemas de infertilidade. Subs-
tancial proporçao destas leitoas susceptíveis permanecem 
nao infectadas, durante sua primeira gestaçao e quando 
por ocasiao da segunda gestaçao, elas continuam em risco. 
A Tabela 5, mostra que apesar do uso das tgcnicas de in-
fecçao para estimular a imunidade, a proporçao de fmeas 
susceptíveis ao parvovírus na primeira, segunda e tercei 
ra gestaçao no Reino_Unido. Esta tabela indica claramen-
te que a imunidade nao tem sido adequadamente obtida com 
as t&cnicas corretamente usadas. 
Algumas tcnicas tem permitido resultados mais satisfato 
rios. A congelaçao dos natimortos, mumificados e placenta 
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e leitegadas problemas por serem bastante seletivas aju-
dam, assim, a disseminar a infecçao. 0 material infecta-
do 	dado tanm a nao prenhes, em cada parto, dentro de 
5 dias ap5s o parto, isto , 3 semanas antes da cobertu- 
ra. 0 uso repetido desta tcnica 	uma tentativa para in 
fectar aquelas fameas no infectadas em ocasiBes pr&vias. 
No Reino Unido, com estas tcnicas de infecçao, 	entre 
1979-1982, em um total de 184 incidentes de infertilida-
de, somente 34 (18,4%) tim sido atributdos aos parvoví-
rus. Entao existem outras síndromes responsveis 
O diagn6stico da parvovirose suína pode ser feito, atra 
vs do exame de vrios fetos mumificados (< 16cm de com 
primento). Fetos inumificados com maisde 70 dias de ges-
taçao, ou natimortos e mortos neonatais, no so recomen 
dados para exame de 1aboratrio, a menos que nao existam 
outras amostras disponíveis. Estes quando infectados tim 
anticorpos que interferem com o diagnEstico por isolamen 
to ou imunofluorescencia. 
Se as matrizes nao parem, apesar do anestro, devem ser 
enviadas para o abate e seus titeros  examinados para pre-
sença de fetos afetados. As vezes, somente tecidosrema-
nescentes de feto permanecem quando fetos morrem cedo no 
terço nídio de gestaçao. Eles sao adequados para muno-
fluorescencia. A aus&ncia de fetos ou restos nao exclui 
o parvovírus. Quando todos os fetos morrem e so comple-
tamente reabsorvidos, a fmea pode permanecer endocrino-
logicamente prenhe e somente retornar ao estro ap5s o 
tempo esperado da gestaçio. 

3- Pseudorraiva 

Este vírus pode se expressar clinicamente na forma de 
morte einbrionria e repetiçao do cio, ou morte fetal to-
tal ou_parcial at 60 dias de gestaçao e sua prematura 
expulsao. 
Na infecçao apGs 60 dias de gestaçao, pode ocorrer parto 
a termo, com fetos macerados ou natimortos ou leitoes 
fracos. Retardamento da data do parto por 2 a 3 semanas 
pode ocorrer e, neste caso, aparecem fetos macerados. Se 
a porca se infecta nuito pr6ximo ao parto, os leitoes 
nascem normais e tornam-se infectados pelo vírus no lei-
te. A mais importante sequela da infecçao, durante a 
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gestaço 5 infertjljdade;cerca de 20% das fmeas em um 
rebanho no concebero na pr6xima cobriço (Gustafson 
1981). 

4- Peste Suína Cl5ssica (PSC) 

o modo principal para disseminaçio do vírus da PSC 5 a 
porca portadora. Se a porca 5 exposta a amostra de vírus 
de baixa virulEncia, durante a gestaçao, ou 5 	vacinada 
com vacina vírus vivo, o vírus pode ser transmitido 	ao 
feto no iltero, onde permanece at5 o final da 	gestaço. 
Porcas sao portadoras do vírus por at5 109 dias e podem 
nao apresentar sinais clínicos. 
Young (1952) foi o primeiro a reconhecer as contraindi-
caçoes de vacina vírus-vivo sobre o feto. 
Ele descreveu una doença de rec5m-nascido, caracterizada, 
principalmente, por um aumento de fluídos pleural eperi 
toneal com edema local ou generalizado. Esta condiçao pa 
rece estar associada com aplicaçao de vacina vírus vivo 
na mae, durante os primeiros 30 dias de gestaçao. 
Interesse inicial neste fen6meno foi relatado primaria-
mente quanto a anomalia fetal produzida. Tm sido confir 
mados abortos, natimortos e leitoes com tremores. Hipo-
plasia e hipomielenognesis em neonatos com tr&nores coa 
gnitos apSs a vacinaçao de porcas com vacinas vivas. A 
vacinaço de porcas com vacina viva sem soro, antes 	de 
100 dias de gestaçao, tem provocado alta frequencia 	de 
natímortos e mumificados, segundo alguns pesquisadores. 
Alguns problemas tm sido associados com vacinas prepara 
das com a amostra C. Em nove rebanhos houve hist8ria de 
aborto, natimorto e/ou mortalidade de suínos jovens com 
sinais clínicos de peste suína ap5s vacinaçao (Stewart 
1981). Em trabalho recente, Flateau et al. (1980) descre 
vem as alteraçoes reprodutivas em porcas inoculadas, em 
diferentes estSgios de gestaço, com vírus de peste suí-
na cl5ssica (Tabela 9). 
A ocorrncia de problemas reprodutivos pSs-vacinais em 
porcas gestantes depende, essencialmente, dos sëguintes 
fatores: 

19) patogenicidade residual da amostra vacinal. 
As amostras vacinais de PSC so, hoje, classificadas 
em dois grupos: a- com patogenicidade residual (amos 
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tra Hudson, Rovac); b- sem patogenicidade residual 

(amostra chinesa, Thiversal, GP). 
As amostras com patogenicidade residual podem provo- 
car leucopenia, hipertemia em leit6es e problemas de 
reproduçao em primíparas; 

29) grau de imunidade da epoca - as matrizes mais velhas 
apresentam, em geral, grau de imunidade mais alt;por 
vacinaçoes seriadas e, portanto, estao menos sujeitas 
a problemas de acidentes p6s-vacinais desta natureza; 

39) período de gestaçao - sabe-se que o vírus da peste 
suína transmite-se pela placenta e que a competncia 
imunol6gica do feto se inicia a partir de 70 dias de 
gestaçao. Assim, a vacinaçao das matrizes na primei-
ra metade da gestaçao, mesmo com amostras sem patoge 
nicidade residual, nao deve ser indicada, pela alta 
susceptibilidade do embriao e do feto novo a qualquer 
tipo de agresso; 

49) A presença de vírus contaminante em vacinas vivas. 
A literatura tem reportado casos de contaminaçao de 
tripsina, com parvovírus suíno e consequente contam! 
naço 4as clulas utilizadas na produço de vacinas 
vivas. A aplicaçao de vacina viva contra PSA conta 
minada com parvovírus pode provocar acidentes, quan-
do aplicada na primeira metade da gestaço. As clu-
las destinadas a produçao do vírus da PSC devem ser 
previamente testadas para presença do parvovírus sut 
no. 

TABELA 9 -Transmissão intrauterina do vírus daPestë Suína 

DIAS DE N9 DE 	 Leitegada 
CESTA- PORCAS Mumifi Nat! bhsc. Morte Sinais SdHF 

çÃo À 	 caçao morto vivoNeo- clini- vivEn 
INOC. 	 natal cos 	cia 

G.A. 	2 	1 	4 	O 	10 	Porca descartada 
antes do parto 

23 	1 	O 	2 	8 	6 	tremor 	2 

G.B. 	43 	1 	O 	1 	9 	6 	tremor 	3 
43 	1 	O 	2 11 	11 tremor 	O 

G.C. 	72 	1 	6 	O 	4 	4 	fraco 	O 
72 	1 	7 	1 	6 	6 	fraco 	O 

C.D. 	Cont. 	1 	O 	O 11 	1 nenhum 	lO 
Cont. 	1 	O 	O 	6 	O nenhum 	6 

Plateau (1980). 
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Outros V!rus 

Conforme mencionado, outros vrrus sio capazes de provo-
car problemas de reproduçio, mas nio como expressio cl!-
nica principal, mas sim secundariamente. Neste grupo, des 
tacamos a Encefalite Japonesa B, Febre Aftosa, diarria 
epidamica e outras. 

3) Bact5rias 

Varias bactrias tm sido comprovadamente 	respons&veis 
por problemas de reproduçio. As bactgrias sao geralmente 
responsveis por surtos graves de abortos. Embora Leptos 

e Bruceila suis sejam as principais bactrias en-
volvidas em problemas de reproduçao, outras de menor iur 
portmncia tm sido tantEm consideradas: 
Pseudomonas, Sairnoneila, Mycoplasrna e C7'zlamydia. 
1-Le pt osp i ros e 

Seguramente constitui a mais importante das bacterioses 
em nosso meio, responsveis por problemas de reproduçao, 
que envolvem aborto, mumificaçao, natimorto, leitao fra-
co, pequeno ou ict&rico. Os sorotipos mais frequentemen-
te responsabilizados sao: L. pomona. E. icterohaemorrha-
giae, E. canicola, E. grippotyphosa, E. tarassovi e E. 
sejroe. 
O diagn5stico da doença se faz pela presença do agente no 
material suspeito por microscopia de campo escuro, colo-
raçao por imunofluorescincia ou impregnaçao pela prata. 
Isolamento de leptospira pode tanil m ser obtido dm meios 
de cultura ou por inoculaçao em animais de laborat6rio. 
A sorologia tem grande validade para se determinar o so- 
rotipo de leptospira responsvel ou para diagnGstico 	a 
ntvel de rebanho por ancstragem significativa. 	Tttulos 
iguais ou acima de 1:100 sao significativos para diagn6s 
tico, enquanto os animais vacinados nio desenvolvem t!tu 
los tao altos (Hanson & Tripathy 1981). 
O controle tem sido feito por vacinas polivalentes, uso 
de antibi6ticos e controle dos reservat6rios, como o cao 
e rato. 

2- Brucelose 

A brucelose suína & causada pela Er. suis e se expressa 
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clinicamente_pelos seguintes sinais clínicos: natimorta-
lidade, leitao fraco, infertilidade, orquite, artrite e 
paralisias. O aborto ocorre apenas uma vez em geral, sen 
do muito raro em fimeas que se infectam quando jovens. 
A morte etitrionaria total com repetiçao de cio com inter 
valos de 30-45 dias & tambam frequente. 
A transmissao se di pela via oral e genital. Os lactentes 
geralmente se infectam pelo leite. 
O diagn6stico geralmente & feito por bacteriologia ou so 
rologia, pela aglutinaçao em placa ou tubo. Falsos nega-
tivos so comuns nas fases inicial ou crSnica da doença. 
Por outro lado, falsos reagentes_em tftulos deate 1:100 
sao tambm comuns. A interpretaçao dos resultados deve-
se basear no resultado, do rebahho e nao apenas em resul-
tados individuais (Deoye 1981). 
O controle pode ser realizado com efici?ncia atravs do 
despovoamento total. 

ABSTRACT - The paper reviews the factors and causes of 
reproductive probiems in pig production systems at the 
present time. Clinical signs, epidemiology, diagnosis and 
prevention aspects were emphatized on reproductive syn-
drome due to enterovirus, parvovirus, pseudorabies virus, 
hog cholera vírus, BruceZ-la suja and Leptospira sp. 
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PATROGENESIS OF MMA. 

(MASTITIS-METRITIS-AGALACTIA SYNDROME) 

Wolfgang Jdchle* 

Abstract. - In this review, evidence is presen-

ted about urinary tract infections as an im-

portant underlying cause of MMA, and the po-

tential mechanisms for the MMA preventing ef-

fects of prostaglandin induced parturitions 

is discussed. 

Key Words - Mastitis-metritis-agalactia; E. 
coli endotoxins; urinary tract 
infections; housing conditions; 
parity; prostaglandin induced 
parturition. 

MMA ranks high, or even first, in the listing 
of non-epidernic diseases in pigs worldwide. 
MMA, together with its sequelae like piglet 
losses, lowered weaning weights and impaired 
health and lifetime performance of piglets, 
postweaning anestrus and infertility, is an 
increasing thread to the economy of the indivi-
dual producer and the entire industry as well. 
Modern rnethods of managernent, husbandry and 
housing seern to have resulted often in an in-
crease in MMA's occurrence. In rnany farms, MMA 
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seems to be endemic ali year around, while in 
others seasonai peaks of MMA have been seen,of-
ten coinciding with higher temperature (and hu-
midity) during the summer months (1,2,3). 

ical characteristfcs of MMA are: 

"Lactation failure in the sow is characterized 
by hypogalactia more frequently than agalactia. 
Clínical signsobserved in some sows inciude 
increased respiratory rate, increased heart 
rate, central nervous system depression, inap-
petence, eievated rectal temperature, reluc-
tance to rise or to ailoti nursing, and infre-
quentdefecation. Palpable and visual evidence 
of mammary gland involvement is frequently ob-
served as siight to gross eniargement of one 
or more mammary glands, discoloration, exces-
sive firmness, sensitivity totouch, and more 
warmth than anyother body parts. This mammary 
gland invoivement is often diagnosed as masti-
tis withoutsufficient evidence. Vaginal dis-
charge of varying quantities of purulent mate-
rial, which is often assumed to indicate me-
tritis, has been found to have no significance 
as an indicator of metritis and resultant aga-
iactia. Necropsyexaminations indicate that 
iesions of metritis are uncommon. 
The typical hypogalactic or agalactic sow will 
reveal one ar more clinical signs deácribed 
and will iose a variabie number of •pigs be-
cause of starvation. Clínical recovery of the 
effected 50W usuall' occurs in 2-5 days with 
or without lactation reestabljshrnent. 
The etiology of lactation failure is unknown, 
although over thirty different causes can be 
extracted from the avaiiable literature. The 
disease appears to be contagious but cannot be 
reproduced with regularity in the labaratory 
even when bacteria are isolated from active 
cases and used to infect sows. 11 (4) 
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The symptoms of MMA observed may vary somewhat 
from herd to herd, and within herds with indi-
viduais. The practice in well managed farms to 
take body temperature twice daily for the first 
3 days postpartum has not only contributed to 
early discovery of the syndrome and prompt mi-
tiation of effective treatments, thus reducing 
damage; but has also identified in many instan-
ces subclinical inflictions with only tempora-
rily elevated temperatures but negligible clin-
ical symptoms. 

Therapeutic approaches most widely employed are 
the use of antibiotics and sulfa drugs either 
based on individual sensitivity t-ests, or on 
the pathogenic flora endemic mn the herd; com-
bined with repeated oxytocin treatments and 
with corticosteroids. Piglets might be cross-
fostered or artificially reared, or receive ad-
ditional feeding. Recently, the use of PGF an-
tagonists has been propagated as an aid in the 
therapeutic management of diseased sows, as 
have earlier on antihistamins. 

The economic impact of MMA has led to the wide-
spread use of prophylactic measures, ranging 
from antibiosis via feed additives (3) to the 
routine use of constipation preventing drugs in 
feed, like Epsom salt, or change in diet charac-
teristics, like going from a solid to a more 
fluid or a coarser diet in the last days before 
pending parturition (1,4). 

Careful desinfection of farrowing houses, best 
when accompanied by the in-out method of group 
farrowing, can be of help in con€rolling the 
diseases  incidence and economic impact (1,4). 

The underlying cause, or pathogenesis of FiliA 
has been subject of stimulated arguments (1,4). 
In the last decade, experts tended to agree 
that bacterial endotoxins, mostly those derived 
from E. coli, but also from other endotoxin pro- 

149 



ducing pathogens, e.g. Staphylococci, are to be 
blamed for being the most important and prima-
ry agents (1,4). Locally available pathogens 
will fiourish in toxin-damaged tissue and in 
the face of temporarily impaired defenses, i.e. 
in the genital tract and in the mammary glands. 
The flora of pathogens hence will often vary 
between herda but might be rather uniform with-
in herds, reflecting what in human medicine 
has been called 'hospitalisrn', i.e. the emer-
gence of a distinct local flora of pathogens 
ready to strike when opportunities arise, be it 
with sows and/or piglets. Since piglets rely 
for their initial immune defense entirely on 
maternal antibodies (immunoglobulins) provided 
via the colostrum, agalactia or even hypolac-
tation has grave consequences for pigiet sur-
vival. Sinçe the deleterious effects of circu-
lating endotoxins on prolaction secretion have 
been shown (5) - with prolactin secretion known 
to be essential to prepare for, initiate and 
maintain lactations in the porcine (4,6) - the 
search for the source of these endotoxins, and 
the mechanisms of their release intensified. 
It is commonly agreed that pathogenic forms of 
E.coli are to be found in the lower intestinal 
tract, and a 'physiological" form of constipa-
tion is thought to precede and/or to accompany 
parturition; hence a rapid prepartum propaga- 
tion of pathogenic forms, resulting in an in-
creased release of endotoxins was postulated, 
setting the stage for MMA and its sequelae. 
This prepartum rise is reflected in changes in 
mammary secretion characteristics occurring in 
endangered sows already at the onset of lacta-
tion, which is recognized several hours pre-
partum (7). Yet attempts to demonstrate resorp-
tion of endotoxin infused into lower or upper 
parts of the intestinal tract, and their entry 
into general circulation, failed (8). 
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The search by European, mostly German investi-
gators over the last decade pointed toward the 
urinary tract and its infections as a source of 
E. coli infection in sows and a provider of en-
dotoxin as well (9-13). In a situatiori resembi-
ing closely conditions as they exist in the 
human female, urinary tract infections acquired 
spontaneousiy - more often during the early 
postpartum period - remain clinicaliy siient 
during gestation, but exacerbate with approach-
ing parturition. Consequently, large quantities 
of pathogens, predominantly, but not exclusive-
ly, pathogenic forms of E. coli, are voided and 
increase dramaticaily the presence of these pa-
thogens in the vagina, and the sows and the 
piglets environment as weli (9,10,11,13). 
On the other hand, absorption of E. coli endo-
toxins has been described from the pig's uter-
us during the early postpartum period (14). 
Endocrinoiogically, the prepartum period is 
characterized by a decline in plàsma progester-
one leveis, while estrogens rise sharply and 
reach a peak intrapartum. It seems that under 
progesterone dominance, urinary tract infec-
tions are subdued, while estrogen dominance 
causes a sharp increase in bacteriuria and of 
clinicai symptoms as well (9-13). This is also 
reflected in the waning and waxing of clinical 
symptoms and of bacteriuria recorded in sows 
with chronic urinary tract infection (9,11), 
although controlled studies in such animals 
using exogenous progestins or estrogens are 
missing 	1 Heat and parturition are accom- 
panied by estrogen induced edema of the entire 
genital tract, which in turn is known to in-
crease permeability of its mucous membranes for 
molecules, i.e. endotoxins (14). Knowing that 
the mucous membranes and the connective tissues 
of the entire urinary tract are similarly af-
fectedby estrogens, endotoxin absorption may 

1 BERNER, H. Personal conununication, 1983. 
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even occur in the urinary tract itself. 

The urinary tract infection - MMA connection 
has been strengthened first by theobservation 
that diseased sows show reguiariy MMA (9-13,15) 
and that a high percentage of piuriparous sows 
were found to be infected in epidemiologicai 
studies in Europe (9-13,15-17); secondiy, herd 
heaith. observations in Germany have cieariy in-
dicated how closely urinary tract infections 
and MMA are correlated (13): with increasing 
parity, urinary tract infection frequency in-
creases, as well as the frequency of MMA, and 
both are highly correiated (13) (See also figs. 
1 to 3). If signs of infection are detectable 
by urine anaiysis before, or after, or before 
and after parturition, the probability that MMA 
will, or has occurred, is extremely high (See 
tabies 1 to 5). Unfortunately, modernhousing 
of farrowirg sows in farrowing crates with con-
crete slats for wast disposai seem to enhance 
the chances for acquiring urinay infections 
postpartum, as shown in tabie 6 (15). 

Tabie 6. Housing Conditions Influencing the 
Frequency ot Urinary Tract Infections 
in Probiem Herds with MMA, Vaginal 
Discharge and Repeat Breeding in West 
Germany (15). 

ilousing Conditions 

Groups with con-
ventional bedding 

Animais kept in mdi-
viduai boxes 

Percent of Problem [-lerds 
with a high incidence of 
urinary tract infections. 

4% 

15% 

Animais tethered mdi- 
vidualiy 
	

43% 

Animais kept on concrete siats 71% 
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In the light of ali the above said, the question 
ansas how to reconcile tnis scenania with the 
weli documented evidence that PGF -anaioq indu 
ced parturitions, alone or in comgination with 
o5cytocin (2,18,19,20,21,22), in a maioritv of 
observations reported, reduces significantly 
the recognition of clinical symptoms of MMA. 
Presently, this author favors the faliowing 
working hypothesis: PGE' analog treatment short-
ens the prepartum preparation period, especiaily 
the time of lowered progesterone leveis and 
may shorten the exposure time to elevated estro-
gens which are known to be ionger elevated in 
MNIA cases (23), without adversely affecting the 
onset and executing of delivery. 1-lence, in sows 
predisposed to MMA by chronic urinary infections 
the time to build up sufficient numbers of pa-
thogenic microorganism might be reduced, and 
the milieu for endotoxin absorption might be 
less favorable. 1-lence, MMA may either notoccur 
ar may express itself less obviously. This 
nation is confirmed by the observation that PGF 
analog induced parturitions never eliminate, 
but sharply curtail the incidence af MMA in a 
criven population (18,19,20,24), and that in 
chronically infected sows induced parturition 
may reduce the expected outbreak of severe MMA 
to a barely noticable subciinicai event with 
only marginal adverse effects on feed consump-
tion, nilk yield, and pigiet health 2,  ongoing 
detaiied observations will shed more light into 
these procedures. 
Consequences from this scenario of MMA patho-
genesis are attempts by this author first to 
test a muitivalent vaccine, used with good suc-
cess in women (Urova-Solco), in diseased sows; 
secondiy, to show, if vaccination of gilts -in 
herds with a high frequency of MMA can be pra-
tected, and the influence of such vaccination 
gp1çjltional performance and pigiet health; 

2 BERNER, E. Personalcamraunication, 1983. 
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and thirdly to develop a multivalent vaccine 
specifically adapted to the most frequently eri-
countered pathogens in sows with urinary tract 
infections. Unpublished observations in sows 
treated with novel monovalent E. coli vaccines 
for the enrichment of colostrum with specific 
antibodies have indicated that as an unforeseen 
side effect frequency and severity ofMMA de-
clined considerably. These observations en-
courage to follow the approach taken. They con-
firm the validity of the use of antibiotic 
treatments for therapy and prophylaxis, and 
underline the need for continued efforts to 
keep farrowing houses clean and routinely das-
infected. But at a time when public health con-
siderations increasingly press for the avoid-
ance of the use of antibjoticsin the environ-
ment, any approach to oversome MMA and its se-
quelae by a biological approach will be clearly 
favored by society - and may beeconbmically 
more attractive for the farmer as well. 
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TABLE 1 - Schedule of urine sample coliections 
from gilts and sows during and after 
narturition (13). 

NO. OF 

URINE SAFIPLES 	 DATE 

1. 70, DAY 

2. 70. - 79, 

3. 80. - 89. 

4, 90, - 1091 

5, 110. 	11 TO PARTUS 

6. 1. - 	4, DAY POST PARTUM 

7. 5. 	- 	7. 

8 , 	8. 	- 	14. 	lt 

1 	- 	2 DAYS BEFORE WEANING 
OF THE PIGLETS 
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TABLE 3 Relationship between the severity of 
bacteriuria in sows prepartum and 
postpartum and piglet mortality and 
growth until weaning (13). 

THE REPRODUCTIVE PERFORMANCE ar sows ar 3 GROUPS (ci..AssIrIED ACCORDING TO THE 

RESULTS OF BACTERIOLOGICAL URINE SCREENING) 	+ 	ia CFU/ML URINE) 

RESULTS OF BACTERIOLOGICAL URINE SCREENING 

GROUPS OF SONS 

1 	 2 	 3 

REPRODUCTIVE ANTE PARTUN - 	ANTE PARTUM - 	ANTE PARTUM + 

PERF0ANCE POST PARTUM - 	POST PARTUM + 	POST PARTUM + 

N0.OF PLGLETS x - 8.02 x -  7.51 
WEANED/ sow s 	1,82 s ± 1,74 $ t 2.47 

PIGLETS IRTALITY x -  14.73 x - 20.28 i - 21.14 
BLRTH TO WEANLNG (1) s t 	4.02 s± 	6.52 s t 	5.43 

UTTER WEIGHT x - 60,79 - 54,93 i - 50.04 
28TN DAY (Ks) s ± 	1,18 s ± 	7.33 s ± 	5.74 
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TABLE 5 - Predictive value of a single test 
and a combination of two tests 
(probability (%) that a sow can be 
recoqnized as being "MMA-Endangered" 
or not three weeks b efore farrowinq) 

PREDICTIVE VALUE OF 

PCSIT!VE 	TESI 	NEGATIVE 	TEST 

7 	 7 

BACTERIOLOGICAL 
URINE SCREENING 90 53 

(IITRIT-TEST-STRIP) 

PROTEIN 
URINE SCREENING 75 70 

(PROTEIN-TEST-STR ip) 

CÜ?IBINATION OF 
BACT[RIOLOGICAL 97 714 
AND PROTEIN 
URINE SCREENING 

Frorn (13). 
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10 

1. 2. 3. 4. 5, 6. 7 8. tO. Number ol Litterè 

FIG. 1 - Percentages of gilts and sows w.ith 
proteinuria and bacteriuria and 
relationship to parity (nuiaber of 
litters, produced) (13). 

• 	Proteiurja a.p. 
- 	 r. 0,720S 

Bacterju ria 
• 0,8 27"  
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RELATIOMSHIPS BETWEEN PRCTEINUA (MG PROTEIN/j 	ML URINE) A.P .  
AND PATNOLOGICAL PARMIETERS 

PERCENTAGE DE: 
60 

50 

CULLING OR 

DEATH 	 30 

50 	1 
Z100 

ZtCON 	 gE 1 
•30 	 30 - 49 	50 - 99 	zlOO 

MG PROTEIN / 100 ML URINE 

FIG. 2 - Return of oestrus lx = 
repeat breeder. 
Rate of affection: Incidence of 
clinically recognized syrnptoms be-
longing to the M1'IA cornplex (13). 
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RELATIONSHIPS BETWEEN BACTERIURiA ( 210 CrU/VIL URINE) AND 

PAIHDLDGICAL PARAMETERS 

PERCEN1'AGE OF: 

t 20 

CULLING OR 	10 
DEATH 	 e 

t s0—I 

50 i 
RETURNE 0V 

10 I 

OESTRUS 'lx -,, u 
z 100 

50 
RATE CV 

AFFECTION 

RESULTS 	SACTERICLOG!CAL SCREENrNG 

10 CFU/ML URINE) 

GROUP 1 	 GROUP 2 	GROUP 3 

ANTE PARTUM - 	ANTE PARTUM - 	ANTE PARTUM + 

PCST PARTUM - 	PCST PARTUM + 	PCST PARTUM + 

FIG. 3 - Return af oestrus lx = repeat breeder. 
Bate of affection: Incidence of 
clinically recognized symptoms be-
longing to the MMA complex (13). 
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INFLUÊNCIA DE FATORES NUTRICIONAIS SOBRE A EFICIÊNCIA 
REPRODUTIVA DA FÊMEA 

Luciano Roppa* 

RESUMO.- O autor comenta adnfluância dos fatores nutri 
cionais sobre a eficiância reprodutiva da fmea suína, 
dando ãnfase especial aos níveis de proteína e energia 
das raçes destinadas à alimentação de marrãs e porcas. 
Dividindo a apresentação com enfoques especiais à forma-
ção da marrã e nos aspectos da nutrição nas fases de ges 
tação, parto, lactação, desmame e períodos de cobertura, 
o tra1lho mostra os mais recentes avanços da pesquisa 
neste setor, fornecendo sübsídios para a elaboração de um 
manejo alimentar da fãmea suína. 
Os aspectos reprodutivos são a base da apresentação, on-
de a obtenção da melhor produtividade é a maior preocupa 
ção de todos os ítens apresentados. Pela exposição pode-
se concluir que a nutrição das matrizes & muito mais uma 
arte do que uma ciância exata e o papel do t&cnico para 
a obtenção de bons resultados neste setor, é fundamental 
e imprescindível. 

PALAVRAS-CHAVE.- Fãmea, Reprodução - Eficiãncia, Fatores 
Nutricionais 

1. INTRODUÇÃO 

A manutenção de um plantel de reprodutores representa 
cerca de 30% do custo total de produção de uma suinocul-
tura moderna e a alimentação representa 75% do custo de 

* Md. Vet., Presidente da Assoc.Bras. de Veterinârios 
Especialistas em Suínos e Membro doCõnselho Técnico e 
do Corpo de Jurados da Assoc. Paulista de Criadores de 
Suínos. 
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produção desses animais. Cada porca reprodutora que pos-
sue uma média de 2,2 partos por ano, consome aproximada-
mente 1.000 quilos de ração. Este custo de manutenção do 
plantel de reprodutores pode ser diminuído de virias for 
mas; porém a melhor delas é melhorando a produtividade: 
ou seja, aumentando o número de leitões nascidos e desma 
mados por porca, por ano (tabela 1). O motivo é que os 
requerimentos nutricionais durante a gestação são quase 
os mesmos em relação ao número de fetos produzidos e que 
hi uma pequena diferença de necessidade adicional de ra-
ção para uma porca que amamenta uma grande ou pequena 
leitegada. O custo de alimentação dos reprodutores não 
deve ser diminuído em prejuízo da qualidade da ração, 
pois da mesma depende o tamanho, a sobrevivõncia e a qua 
lidade dos leitões nascidos e desmamados. Qualquer pre 
juízo num desses itens afetari seriamente a lucrativida-
de do empreendimento, pois sem reprodução não há produ-
ção. 

TABELA 1 - Quantidade de ração consumida por leitão pro-
duzido. 

N9 leitões nascidos/parto 	07 	08 	09 	10 	11 

Quantidade de raçao por 	65 	59 	54 	50 	47 
leitão nascido (kg) 

A melhor medida para se avaliar a eficiõncia reprodu-
tiva de uma criação & o número de leitões sadios ao des-
mame da porca, por ano. Vários são os componentes que a-
fetam este índice (número de leitões nascidos, mortalida 
de, intervalo desmame-cobertura, número de leitegadas por 
ano, produção de leite, etc.). As bases para se orientar 
um programa nutricional de porcas deve, portanto, levar 
em consideração todas estas variáveis mencionadas, para 
que possamos maximisar o índice acima mencionado. Neste 
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presente trabalho sobre nutrição de fârneas reprodutoras, 
iremos dedicar especial atenção aos ítens ENERGIA e PRO- 
TEÍNA e não iremos nos ater aos minerais e 	vitaminas. 
Estes últimos não representam dificuldades no seu 	uso, 
quando são adquiridos sob a forma de suplementos de com-
panhias id6neas e usados adequadamente. 

Como poderemos ver a seguir, a alimentação das porcas 
& muito mais uma arte do que uma cincia. Tanto a super-
alimentação como a subalimentação afetam seriamente a 
produtividade da porca e o número de leit5es desmamados 
por ano. O acarto deste meio t&rmo o grande desafio dos 
técnicos e o lugar para onde se dirige a pesquisa atual 
da nutrição. 

2. A ALItENTAÇÃO DAS FÊAS REPRODUTORAS 

Ao considerar-nos a alimentação das fãmeas reproduto-
ras devemos sempre levar em consideração de que as par-
tes de um ciclo reprodutivo não podem ser dissociadas 
umas das outras. Não se pode considerar a nutrição duran 
te a gestação, por exemplo, separadamente da lactação, 
pois ambas se complementam. Da mesma forma, não podemos 
dissociar os vários ciclos reprodutivos de uma porca, 
pois existe a mesma interdependância entre eles, em vir-
tude do carry-over (positivo ou negativo) de um para ou-
tro. 

Os requerimentos nutricionais das fãmeas podem variar 
de acordo com inúmeros fatores intrinsecos de cada pro-
priedade, tais como: meio ambiente, tipo de alimentação 
(individual ou em grupo), sanidade do plantel, manejo, ní 
vel de produtividade da porca, etc. Em vista dessas difi 
culdades para se generalizar os níveis ideais de alimen-
tação para fãmeas reprodutoras, prudente a adoção do 
sistema de avaliação do programa nutricional de uma pro-
priedade, desenvolvido por pesquisadores da Universidade 
de Nottinghan e do Rowett Research Institute, da Ingla-
terra. Este sistema mostrado na figura 1, mostra que as 
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f&meas devem ganhar de 10 a 15 kg entre um parto e o se-
guinte, at a 4 ou 5q leitegada. 

P1 Dl 	P2 D2 	P3 D3 

::a 

t 	 2 	3 	4 

N9 de pariçes 

Fig. 1 - Ganho de peso desejável entre pariç6es. 

Uma famea normal muda constantemente de peso durante 
sua vida reprodutiva: ganha peso durante a gestação, per 
de repentinamente durante o parto (devido aos fetos e pia 
centa), perde gradativamente durante a lactação por mobi 
lizar suas reservas corporais para a produção de leite e 
volta a ganhar peso no período que precede sua pr6xima 
gestação. O fato de desejarmos um ganho de peso de 10 a 
15 kg entre as primeiras quarta - quinta gestações,é por 
que nesse período estamos trabalhando com um animal ima-
turo, pois as fameas continuam crescendo até esse perío-
do. Durante este período, o esqueleto cresce continuamen 
te e as necessidades üutricionais para que isto ocorra 
devem ser atendidas. Se uma porca não ganhar o peso aci-
ma recomendado entre as geraç6es, ficara progressivamen- 
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te com mais esqueleto, com menos massa muscular e reser-
vas de gordura. Em contrapartida, se ela estiver ganhan-
do muito mais do q.ue 10 ou 15 kg, ficarã gorda demais, 
não beneficiando com isso o seu processo produtivo. Como 
veremos adiante, a maneira mais prãtica para se 	conse- 
guir este equilíbrio, d a de fornecer altos níveis 	de 
uma ração bem balanceada durante a lactação e adminis-
trar apenas níveis moderados durante a gestação. 

A seguir consideraremos a alimentação das fãmeas re-
produtoras seguindo a ordem cronol6gica do seu desenvol-
vimento e das fases do seu ciclo reprodutivo: 

- alimentação ca marrã 
- alimentação da marrã imediatamente antes e ap6s a 

cobertura. 
- alimentação durante a gestação. 
- alimentação antes e ap6s o parto. 
- alimentação durante a lactação. 
- alimentação durante o desmame e período pr-cober-

tura. 

2.1. Alimentação da marrã 

O objetivo de um programa nutricional para marrãs é o 
de estimular o aparecimento da puberdade, para que a mes 
ma possa ser coberta numa idade adequada de seu desenvoT 
vimento corporal. Ele deve tambãm preparar a fâmea para 
que tenha um bom desenvolvimento de sua primeira leite-
gada e, principalmente, que se encontre em boas condi-
çes físicas ap6s o seu primeiro desmame. 

Deve-se evitar a engorda excessiva das marrãs, 	pois 
isto afeta a sua fertilidade. Por este motivo, elas de-
vem ser selecionadas e separadas do rebanho de engorda, 
aos cinco meses de idade. À partir deste momento deverão 
ter sua alimentação restringida para 2,0 a 2,5 kg por 
dia, de uma ração elaborada para fâmeas em gestação. 

Pelos trabalhos disponíveis na atualidade parece que 
a puberdade não é influenciada pelos níveis de energia 
ou pe].a quantidade de ração administrada à marrã, duran- 
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te sua fase de crescimento. O mesmo ocorre com os níveis 
de proteína e aminocidos. A nio ser em casos onde este-
ja-se corrigindo deficincias óbvias desses ingrediente; 
o que nio é o caso de fmeas criadas com raç5es bem for-
muladas. 

Um dos melhores trabalhos para evidenciar este 	fato 
foi o realizado por pesquisadores da Universidade de Aber 
deen (Escócia), em 1983. Foram usados tr&s níveis de ra-
çio durante 40 dias, na fase dos 140 aos 180 dias de ida 
de. Após esse período, em que nio tiveram nenhum contato 
com o macho, receberam uma injeçio de Benzoato de Estra-
diol, sendo sacrificadas após 10 dias. Como podemos ver 
na tabela 2, nio houve diferença estatistivamente signi-
ficante entre os trs tratamentos, na induçio da puberda 
de. 

27ABELA 2 - Efeito da quantidade de raçio ingerida sobre 
o desenvolvimento reprodutivo das marris (Uni 
versidade de Aberdee, 1983). - 

Quantidade de raçio (apetite) 	100% 	80% 	60% 

Numero de marris 	 24 	24 	24 
Peso corporal aos 140 dias (kg) 	62 	61 	62,5 
Peso corporal aos 180 dias (kg) 	95 	89 	82,4 
Espessura de toucinho aos 180 
dias (mm) 	 13,7 	11,4 	11 
Marris que ovularam (%) 	 9 	9 	10 
Peso do ovirio (g) 	 6,9 	6,5 	6,3 

2.2. Alimentaçio da marri imediatamente antes e após 
a cobertura 

As marris sio normalmente cobertas no segundo ou ter-
ceiro cio, quando pesam aproximadamente mais de 110 kg. 
Como vimos no ítem 2.1., ate alcançar este período, elas 
estao em regime de restriçao alimentar. Alguns autores 
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acreditam que á possível aumentar o índice de 	ovulação 
mediante a administração à vontade de raç5es que conte-
nham amplos suprimentos de energia e nutrientes, nos dez 
dias que precedem a cobertura. Esta prática á conhecida 
como "flushing", e aumentaria a ovulação em dois úvulos 
podendo resultar em atá um leitão a mais no nascimento. 
Este aumento no número de leit5es nascidos, nem sempre 
tem sido comprovado na prática colocando em dúvida a ado 
ção desta prática. 

Um ponto bem definido, porám, á o de que altos níveis 
de alimentação e energia ap6s o momento da cobertura, au 
mentam a mortalidade embrionária. Por este motivo, ap5i 
a cobertura as fameas deverão voltar ou continuar rece-
bendo 1,8 a 2,2 kg de ração de gestação, por dia. 

Trabalhos tácnicos 
a - A tabela 3, resume os trabalhos de vários autores 

que estudaram o efeito do flushing no dia da cobertura 
sobre a taxa de ovulação de marrãs. 

TABELA 3 - Efeito da sobrealimentação no dia da cobriçio 
sobre a taxa de ovulação. 

Autores 

Nível 

Ciclo 
ante- 
nor 

de alim. 

Dia do 
acopla 
mento 

Taxa de ovul. 

Teste Animais 	Dife- munha experi- 
mento 	rença 

Lodge e Hardy 1968 1,4 4,1 12,1 14,7 +2,6 
Líbalewahlsttoml970 1,8 3,6* 13,.7 14,1 +0,4 
Brooks e Col 	1971 1,8 3,6* 11,1 11,7 +0,6 
Brooks e Col 1,8 3,6 11,9 13,2 +1,3 
Te Brake 1971 2 4 12,0 12,3 +0,3 
Te Brake 2,3 4 14,9 15,0 +0,3 
Te Brake 2,3 4 15,8 16,3 +0,5 
Moore e Col 1971 2,3 adlib. 13,7 14,8 + 1,1 
Cooper e Col 1973 1,4 3,6 11,0 11,9 +0,9 

* Administração no dia saguinte à cobrição. 
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Outros trabalhos t&cnicos sobre este item serão me-
lhor comentados, quando abordarmos o capítulo "Alimenta-
ção durante o desmame e período pra-cobertura". 

2.3. Alimentação durante a gestação (marrãs e porcas) 

Durante a gestação as fâmeas necessitam da nutrição 
para: 

- o crescimento dos fetos, 
- aumento do útero e membranas uterinas, 
- desenvolvimento das glândulas mamárias 
- crescimento corporal (nas marrãs) 
- reabastecimento das reservas do organismo esgotado 

durante a lactação anterior (nas porcas), 
- para o anabolismo da gravidez. 
Nos dois primeiros terços da gestação as necessidades 

nutricionais são ligeiramente superiores às de manuten-
ção, pois nesse período os fetos alcançaram apenas 8% do 
peso que terão ao nascer. No último terço da gestação, 
porám há um grande crescimento dos fetos e das glândulas 
mamárias. Nessa fase, aumenta consideravelmente o índice 
de troca de nutrientes entre a porca e os fetos e o ana-
bolismo da prenhez torna-se pronunciado (aumenta o teor 
de proteína, energia, minerais e água do organismo das 
porcas). Este anabolismo, porim, não contribui para a nu 
trição dos fetos. 

O peso dos leitSes ao nascer não é muito influenciado 
pela nutrição da f&mea (com excessão dos casos de grave 
deficiância nutricional, onde a fâmea perde mais de 15% 
de seu peso corporal), pois os leit8es recebem priorida-
de na distribuição dos nutrientes. Um fator mais impor-
tante que afeta esse peso ao nascer é o número de lei-
t3es nascidos, pois nesse caso a área disponível de pla-
centa para transferância de nutrientes está diminuída. 

Durante a fase de anabolismo da prenhez, a porca con-
segue armazenar energia, proteína, vitaminas e minerais1 
para a fase de lactação. Estas reservas acumuladas fazem 
com que a porca ganhe peso durante a gestação.  Durante a 
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lactação estas reservas serão consumidas e a perda de pe 
so serã mais ou menos pronunciada de acordo com o ganho 
que teve durante a gestação. Estas afirmaç&es levariam a 
supor de que a porca deveria ser super alimentada nessa 
fase; para que pudesse suportar melhora lactação. Porém, 
existe nesta suposição alguns problemas importantíssimos, 
que devem ser considerados. 

- porcas prenhes em estado de nutrição excessivo apre 
sentam fraqueza uterina durante o parto, aumentando 
o ruimero de natimortos 

- em geral são mais desajeitadas e frequentemente es-
magam os leit6esrecm-nascidos 

- e, principalmente, porcas excessivamente alimenta-
das durante a gravidez, possuem um menor apetite du 
rante a lactação. Apenas as porcas cuja alimentação 
era acertada antes do parto (de forma a apresentar 
um condizente anabolismo de gestação) são •capazes 
de ingerir as quantidades adequadas de ração para 
uma satisfat6ria produção de leite. 

Por estes motivos a alimentação ideal de uma porca du 
rante a gestação deve ser aquela que lhe proporcione uma 
boa cobertura de carne, sem engordã-la em demasia. As ne 
cessidades nutricionais da lactação deverão ser: atendi-
das melhor naquele mesmo período, mediante ouso de ra-
ç6es em quantidades e qualidades adequadas. Dessa forma; 
desej&vel que se alimente as porcas em gestação de a-

cordo com as suas condiç6es corporais,de preferencia in 
dividualmente, para dosar a quantidade de alimento de a-
cordo com suas maiores ou menores necessidades. Esta pri 
tica dispensa o uso de duas raç5es diferenciadasno pe-
ríodo de gestação, para suprir as menores necessidades 
nos dois primeiros períodos de gestação e das maiores no 
terço-final. 

Ap6s tudo que acabamos demencionar para as. porcas, 
merece um comentário especial a alimentação da marrã nes-
ta mesma fase. Um dos grandes problemas das marrãs é a 
perda de peso durante sua primeira lactação, .a baixa fer 
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tilidade no seu primeiro cio ap6s o desmame e o maior pe 
ríodo desmame-primeira cobertura, que são observados no 
seu primeiro ciclo reprodutivo. Esta ocorrãncia, acredi-
tamos, deve-se ao fato que a marrã não consegue ingerir 
durante a sua primeira lactação as quantidades necessi-
rias de alimento para atender a produção de leite, como 
o faz a porca. Dessa forma, haveria a necessidade de se 
proporcionar maiores quantidades de alimento no terço Ei 
nal de gestação, forçando um maior acúmulo de reservas 
durante o período de anabolismo da gravidez, do que na 
porca. 

As consequãncias desse maior anabolismo não seriam tão 
prejudiciais como nas porcas, pois: 

- as marrãs possuem contrações uterinas mais 	fortes 
que as porcas mais velhas. 

- as marrãs não conseguem ingerir as mesmas quantida-
des de alimento do que as porcas, em pouco sendo a-
fetadas pela diminuição do apetite devido ao anabo-
lismo excessivo. 

Dessa forma, as raçes para marrãs devem conter nutri 
entes suficientes e ser administradas em maiores quanti-
dades no terço final da primeira gestação, de modo a per 
mitir um ganho de peso de 25 a 30 kg, 

Trabalhos tcnicos 
a - Pond et al. (1981), estudaram o efeito da dupli-

cação do nível de energia ingerido por porcas nas duas 
últimas semanas de gestação, sobre o peso médio dos lei-
t3es ao nascer. Usaram 88 f&meas que receberam 1,8 kg de 
ração NRC (1978) contendo 6.000 kcal de energia •metabo-
lizivel, nos primeiros 100 dias de gestação. Ap6s esse 
período foram divididas em dois grupos, sendo que o pri-
meiro continuou recebendo essa mesma ração e o segundo, 
12.000 kcal de energia metabolizivel. Pelos resultados 
mostrados na tabela 4, podemos verificar que o maior ní-
vel de energia nas duas últimas semanas de gestação não 
afetou o peso ao nascer nem a porcentagem de sobrevivãn 
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cia dos leit5es. Conclue-se que as fmeas normais conse-
guem manter o nível de glicose no sangue durante perío-
dos de hipertensão nessa fase. 

TABELA 4 - Efeito do nível de energia da ração fornecida 
dos 100 dias de gestação ao parto sobre o de-
sempenho reprodutivo de porcas. 

Nível de Energia 	 Baixo 	Alto 

Número de leitegadas 	 44 	44 
Peso médio ao nascer (kg) 	 1,36 	1,40 
Número de leit5es nascidos/parto 	9,3 	9,5 
Peso dos leites aos 28 dias (kg) 	5,88 	5,84 
% de sobreviv&ncia 	 77,7 	71,1 

Pond et al. (1981). 

b - O fen5meno do anabolismo gravídico, pelo qual uma 
porca prenhe consegue tirar melhor proveito dos alimen-
tos do que uma porca vazia e armazena-los em seu organis 
mo, estã resumido na tabela 5, que apresenta o trabalho 
clássico de Salmon-Legagneur (Castro 1975). 

TABELA 5 - Manifestação do anabolismo gravídico da porca 
(Salmon-Legagneur 1962). 

Ração 	Peso 	Peso aos Ganho de peso kg 

	

kg/ 	inicial 114 dias 	Da lei- 	Da 

	

dia 	kg 	kg 	
Total

tegada porca 

Porcas 
gestantes 	1,7 	230 	274 	44 	20 	24 

Porcas 
vazias 	1,7 	231 	235 	4 	- 	4 
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c - A determinação do nível de energia durante a ges-
tação é extremamente critico e é difícil esperar a inges 
tão adequada de energia através da quantidade de ração 
consumida. Baker et al. (1969) variaram a quantidade de 
ração de 0,9 a 3,0 kg, por dia, para marrãs em gestação, 
sendo que os requerimentos nutricionais eram satisfeitos 
ao nível de 1,9 kg de ração por dia. Com  o aumento da 
quantidade de ração, o ganho de peso da porca e o peso 
de leites ao nascer aumentou. O número de leit3es nasci 
dos ou desmamados, porém, não sofreu alteração. Estes re 
sultados sugerem que as marrãs precisam de raç5es que 
forneçam 6.000 kcal de energia metabolizivel em 1,9kgde 
ração, por dia (tabela 6). 

TABELA 6 - Quanidade de ração para marrãs em gestação. 

Quantidade de ração (kg) 0,900 1.900 3.000 
Ganho de peso na gestaçao (kg) 5,90 51,20 74,30 
Leitões nascidos vivos 7,6 8,2 8,0 
Leit6es desmamados 6,0 6,3 6,1 
Peso médioao nascer (kg) 0,99 1,22 1,22 
Peso médio aos 21 dias (kg) 4,21 5,02 5,34 

Baker et al. (1969). 

d - Frobish et al. (1973) avaliaram os níveis de ener 
gia metabolizivel no experimento resumido na tabela 7, 
no qual variaram a mesma de 3.000 - 7.500 kcal, por dia. 
O número de leitSes nascidos por leitegada foi semelhan- 
te nas raç3es que variaram de 3.000 a 6.000 kcal, 	mas 
foi reduzido ao nível de 7.500 kcal por dia. O peso 	ao 
nascer e ao desmame aumentou linearmente com o aumento 
do nível de energia. 

e - Libal et al. (1973), comprovaram os resultados de 
Baker (1969) e Frobish et al. (1973). Eles avaliaram as 
variaçSes de energia metabolizível para fameas em gestaL 
ção usando dietas de 4.000 a 7.000 kcal por dia. As por-
cas que consumiam as raç6es com 7.000 kcal tiveram menor 
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número de leites nascidos e desmamados. Os peso dos lei 
t6es ao nascer e ao desmame foi maior na dieta com 6.000 
kcal (tabela 8). 

TABELA .7 - Efeito da quantidade de energia ingerida du-
rante a gestaço sobre a performance reprodu-
tiva. 

Quantidade DiÂria de Raç 
em FZg 

1,00 	1,50 	2,00 	2,50 

Quantidade de energia 
ingerida, Kcal ME/dia 	3.000 4,500 6.000 7.500 
N9 total 1eit5es/leitegada* 	10,6 	10,7 	10,4 	8,7 
Peso m&dio ao nascer (kg)* 	1,18 	1,27 	1,27 1,45 
N9 leit6es des mamados/porca* 	7,6 	7,6 	7,8 	6,4 

* p < .05 
Frobish et al. (1973) 

TABELA 8 - Nível de energia metabolizãvel para fmeas em 
gestaçao 

Nível de Energia, Keal/dia 

4.000 5.000 6.000 7.000 

Ganho de peso na gestação, Kg 5,90 26,70 39,90 35,30 
N9 leit5es nascidos/porca 12,1 11,8 11,7 9,8 
Peso m&dio dos leit5es ao 
nascer, Kg* 1,10 1,13 1,28 1,28 
N9 leit6es desmam./porca 8,1 8,4 8,9 7,1 
Peso médio ao desmame, Kg* 4,70 5,07 5,65 5,23 

* P < .05 
Libal et al. (1973) 
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f - O aumento no consumo de ração nas trãs últimas se 
manas de gestação parece, segundo alguns autores, melho-
rar a eficiância reprodutiva. Cromwell et al. (1982) u-
sou $48 porcas em seu experimento. As fãmeas testemunha 
receberam 1,8 kg de ração, enquanto que as do outro lote 
receberam 3,2 kg por dia, ap5s os 90 dias de gestação. 
Na lactação ambas passaram a receber ração à vontade. O 
resultado demonstrou que o aumento na quantidade de ra-
ção na gestação, aumentou o ganho de peso das porcas, o 
peso ao nascer, o número de leit5es e o peso dos mesmos 
ao désmame (tabela 9). 

TABELA 9 - Efeito do aumento no consumo de alimento na 
fase final de gestação. 

Controle 
(1,8 kg) 

Tratado 
(3,2kg) 

N9 porcas 423 425 
Ganho de peso durante gestação, Kg' 39,8 48,9 
NY leit5es nasc. vivos/porca 9,90 10,06 
N9 leit6es mortos 0,72 0,75 
Peso múdio ao nascer (Kg)* 1,40 1,45 
N9 leit5es aos 21 	dias* 8,44 8,67 
Peso leit6es aos 21 	dias 	(Kg) 5,27 5,46 
% de sobrevivãncia* 85,4 87,8 

* p < .05 
Cromwell et al. (1982) 

2.4. Alimentação antes e aps o parto (marrãs e por-
cas) 

A tendância da alimentação das porcas 	reprodutoras 
nesse periodo, tem sido a de restringiraquantidade de 
ração nos trâs dias que precedem o parto. Esta prdtica 
estã relacionada com o temor de se aumentar o risco de 
situaç6es, que levem a uma agalactia, constipação ou 
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dificuldade de parição, quando se usam grandes quantida-
des de ração nessa fase. Alguns tcnicos, por&m, recomen 
dam que as quantidades podem ser mantidas, desde que as 
raç5es possuam ingredientes mais laxativos, ou então, que 
sejam administradas com substãncias laxativas (sulfato 
de magnsio). O objetivo em todos os casos á o de favo-
recer o trãnsito digestivo, evitar a formação de gases 
que comprimam o titero e facilitar a "descida do leite!!. 

O ideal nesses casos parece ser a análise individual 
das fãmeas, fornecendo mais alimento aquelas que estão 
com mais fome e menos aquelas que fisiologicamente apre-
sentam uma diminuição do apetite. 

Ap6s o parto, a prática usual & de se aumentar grada-
tívamente a quantidade de ração nos primeiros trãs a cia 
co dias. Esta prática tambám depende de vários fatores e 
o principal são o n,imero de leit3es que a porca está ama 
mentando e a capacidade que ela tem de produzir leite. 
Porcas que produzem muito leite e que tem pequenas leite 
gadas devem receber menor quantidade de ração: porcas com 
problemas de congestão no aparelho mamário devem ter sua 
ração retirada totalmente e s6 ser aumentada gradualmen-
te; quando os leit5es apresentam a diarr&ia nutricional 
pode ser um sinal de que a ração foi aumentada muito ra-
pidamente, etc. 

Trabalhos t&cnicos 
a - Stahly et al. (1979) compararam o sistema de 	se 

administrar ração sob a forma ã vontade ou gradativamen-
te crescente durante os primeiros sete dias api5s o par-
to. Pelos dados mostrados nas tabelas 10 e 11, podemos 
verificar que o nímero de leitSes desmamados não foi afe 
tado. No lote tratado ã vontade houve um maior consumo 
de ração na primeira semana e em toda a lactação, sendo 
que as porcas perderam menos peso. 
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TABELA 10 - Efeito do sistema p6s-parto de aiimentaçao. 

Sistema de aiimentaçao à vontade restrito 

Peso pcs-parto das porcas 186,6 197,0 
Consumoderaçaodaporca: 00a07 dias 40,6 26,0 

08a14 dias 39,7 41,5 
15a21 	dias 41,9 42,5 
total 122,2 110,1 

Perda de peso total das porcas (00 a 21 
dias), kg -2,3 -3,9 
Número de leit6es nascidos 9,6 9,6 
Número de leit6es aos 21 dias 7,7 7,5 
% de sobrevivncia 81,4 79,2 
Peso m&dio ao nascer (kg) 1,26 1,32 
Peso médio aos 21 dias (kg) 5,30 5,56 

Stahly et ai. (1979). 

TABELA 11 - ingestao duna de ração apcs o parto, 	em 
porcas 

Dias de lactaçao 
Sistema de 

a vontade 
aiimentaçao (kg) 

restrito 

O 5,0 0,4 
1 4,5 0,9 
2 4,7 1,8 
3 4,5 2,7 
4 4,7 3,6 
5 5,2 4,5 
6 5,5 5,4 
7 5,9 6,0 

Stahly et ai. (1979). 
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b - Pettigrew (1981) avaliou os resultados de 670 lei 
tegadas para determinar a validade da suplementação de 
gordura na fase final de gestação das porcas, visando a 
melhorar ai taxa de sobrevivncia dos leites. Pelos re-
sultados mostrados na tabela 12, foi demonstrado um pe-
queno benefício (3,5%). Os melhores resultados parecem 
ser obtidos quando se adiciona a gordura nos últimos dias 
de gestação, quando esta prática á feita em granjas que 
tem baixa taxa de sobrevivncia. Em todos os casos ana-
lisados o custo da gordura comprometeu seu uso econ6mico, 
apesar dos benefícios. 

TABELA 12 - Efeito da suplernentação de gordura para a ra 
ção deporcas em gestação. 

N9 Lei- 
tegadas Controle Com 

Gordura Z Melhora 

Tamanho da leitegada 	677 - - - 

LeitSesnascidosvivos 	- 10,0 9,9 - 

Leit5esdesmamados 	- 8,1 8,4 3,6 
Peso mádio dos leit6es 	356 - - - 

Ao nascer 	 - 1,40 1,39 - 

Aos 21 dias 	 - 5,55 5,64 1,6 
% de sobrevivancia 
Em criaç6es com baixa 
sobrevivencia (<80%) 	- 75,9 80,0 
Em criaçes com 	alta 
sobrevivncia (>80%) 	- 88,1 88,7 0,6 

Pettigrew (1981). 

c - Cromwell (1980) usando 180 leitegadas avaliou 	o 
efeito da adição de várias substãncias laxativas (farelo 
de trigo, feno de alfafa, Kcal) nos dias que antecedem o 
parto e durante a lactação. Os resultados (tabela 13) inos 
tram que não houve benefício nenhum com o uso desta prá- 
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ca. 

TABELA 13 - Efeito de raç6es laxativas para fâmeas 	em 
gestação. 

Milho-Soja 	Mais laxativas  

Leites nascidos vivos 	 9,62 	 9,59 
Leites desmamados 	 7,99 	 7,98 
% Sobrevivãncia 	 83,1 	 83,2 
Peso ao desmame, Kg 	 5,05 	 4,98 

Cromwell (1980) 

2.5. Alimentação durante a lactação (marrãs e porcas) 

As necessidades nutricionais para produção de leite 
por uma porca, são calculadas à partir da quantidade e 
qualidade de leite que ela produz. A porca converte o a-
limento em leite (70 a 80% de conversão) mais eficazmen-
te que uma vaca (65 a 70%). Por&m, ela requer mais ali-
mento por quilo de leite produzido porque o teor de ener 
gua, proteína e minerais no seu leite, ê maior do que na 
vaca. 

A porca, apesar de sua alta produção, pode retirar da 
alimentação os nutrientes de que necessita para a mesma. 
Entretanto, ela s6 é capaz disso quando forem satisfei-
tas duas condiç6es em conjunto: 

- que durante a gestação tenha sido adequadamente ali 
mentada durante o período de anabolismo. 

- que devido ã sua capacidade limitada de consumo, se 
• ja alimentada com raç6es de alta concentração de nu 
trientes. 	 - 

Quando fazemos estas observaç5es, nos referimos 	as 
porcas de boa capacidade leiteira e que produzem leite-
gadas numerosas, que é o que objetivamos em nossa cria-
ção. Logicamente, porcas com pequenas leitegadas e com 
baixa produção de leite, necessitam menores quantidades 
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de nutrientes e atingem suas necessidades sem grandes 
preocupaçSes por parte do tcnico ou criador. 

As duas condiç3es acima mencionadas, nem sempre 	são 
conseguidas na pratica e o resultado é o constante apare 
cimento de porcas que perdem peso em demasia durante a 
lactaçao. Esta perda anormal acarreta problemas de ferti 
lidade no cio pSs desmame, aumenta o período entre o des 
mame e o aparecimento do primeiro cio e o aparecimento 
do "síndrome da porca magra". Quanto mais inadequadas fo 
rem as quantidades de nutrientes fornecidos atrav&s da 
alimentação, maior será a perda de peso durante a lacta-
ção e isso serã tanto pior quanto maior for o período de 
aleitamento. 

Para satisfazer as necessidades nutricionais de 	uma 
porca em lactação ã necessãrio se fornecer uma ração bem 
balanceada, ã vontade. Entretanto, verifica-se atualmen-
te que os criadores tem encontrado uma dificuldade cres-
cente para administrar as quantidades necessárjas de ra-
ção para atender ãs necessidades diãrias das porcas. Apa 
rentemente, as porcas modernas apresentam apetite menor 
do que suas antepassadas. Dessa forma somos obrigados a 
lançar mão de vãrios artifícios para estimular esse ape-
tite e evitar as perdas de peso durante a lactação. Den-
tre os principais poderíamos mencionar: 

- a quantidade de ração ingerida durante a 	gestação 
afeta o apetite durante a lactação, conforme mencio 
nado no item 2.3. 

- temperatura ambiental: as porcas consomem mais ra-
ção sob baixas temperaturas, tabela 14. 

- nível de energia da ração: trabalhos realizados na 
Irlanda demonstraram que as porcas consomem a mesma 
quantidade de raçSes com alta ou média energia. IDes 
sa forma, podemos aumentar a ingestão de energia me 
diante o uso de raçes com alto teor da mesma. 

- as porcas consornem melhor as raç5es peletizadas (que 
possuem melhor digestibilidade devido ao processo 
de peletização) do que as fareladas. 
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- frequância de alimentação: quanto maior o ntmero de 
refeiçSes durante um dia, maior 	o consumo de ra- 
ção. Neste particular a alimentação ã vontade 	a 
mais indicada. 

- a água deve ser fornecida à livre acesso, pois sua 
falta deprime o consumo de ração. 

TABELA 14 - Efeito da temperatura sobre a quantidade de 
ração ingerida na lactação (Lynch, 1977). 

Temperatura da maternidade 	279C 	219C 
Consumo de ração/dia (1(g) 	 4,6 	 5,2 
Perda de peso da porca (kg) 	21 	 13,5 

Duração da lactação: 31 dias 

Trabalhos t&cnicos 
a - Segundo Elsley et ai. (1968) a quantidade de ener 

gia ingerida durante a lactação é inversamente proporcio 
nal à perda de peso das porcas nesse período. Dessa for 
ma a ingestão de baixos níveis de energia durante a lac-
tação retarda o aparecimento do cio ap6s o desmame. 

b - Reese et ai. (1982) da Universidade de Nebraska 
observaram a influãncia do nível de energia durantealac 
tação sobre o intervalo desmame-primeiro cio, em porcas. 
No primeiro experimento (tabela 15), foram usadas raçes 
com dois níveis de energia metabolizvel: 08 Mcai (bai-
zo) e 16 Mcai (alto), durante os 28 dias de lactação de 
fâmeas primíparas. Ap6s o desmame passaram a receber 1,8 
Kg de ração por dia e foram alojadas pr6ximas de cacha-
ços. Os resultados mostraram que as fmeas aumentadas 
na dieta com baixa energia perderam mais peso, desmama-
ram leitegadas mais fracas e demoraram mais tempo para 
entrar em cio ap6s o desmame. 
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TABELA 15 - Efeito da quantidade de energia ingerida du-
rante a tactacio sobre a performance da por-
ca e dos ieit5es - 1 

Dietas (energia) Baixa Alta 

Mudança de peso na lactação (kg) - 20,8 - 6 
Mudança de espessura toucinho na 
lactação (mm) - 	 7,5 1,6 

% de porcas em cio: 
Meuos de 7 dias 50,0 94,3 
Menos de 14 dias 63,9 94,3 
Menos de 21 dias 63,9 97,1 
Menos de 70 dias 86,1 100,0 

Leit6es 
Tamanho mdio da leitegada 	ao 
desmame 8,3 8,5 
Peso dos leit5esaodesmame, kg 6,4 7,3 

Reese et ai. (1982). 

Num segundo teste (tabela 16) foi usado o mesmo pro-
cedimento do que o anterior s6 que foram usados trâs n{-
veis de energia metabolizdvel, em f&meas primíparas: 08, 
12 e 16 Mcal. A anilise dos resultados mostra que a per-
da de peso das porcas durante a lactação diminui linear-
mente com o aumento da energia ingerida. O tamanho da 
leitegada e o peso dos leit6es ao desmame não foi afeta-
do. Quanto maior o nível de energia, mais rípido foi o 
retorno do cio apSs o desmame. 

A conclusão dos trabalhos de Reese et al. (1982) de-
monstram que se as porcas recebem níveis baixos de ener-
gia durante a lactação, retiram nutrientes de suas reser 
vas para alimentar os leit6es e perdem peso considerave! 
mente. Nas porcas do primeiro experimento houve uma que-
da no peso dos leit3es ao desmame porque elas provavel- 
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mente não conseguiram compensar a baixa energia da ração 
através do seu catabolismo. Reese et ai. (1982), mostrou 
em, seu segundo experimento que o nível de energia da ra-
ção de lactação não afeta o peso e o ntímero de leit6es 
ao desmame. 

TABELA 16 - Efeito da quantidade de energia ingerida du-
rante a lactação sobre a performance da por-
ca e dos ieit5es - II 

Dieta (energia) 	 Baixa MEdia Alta 

Porcas 
Mudança de peso na lactação (kg) 	-25,7 -13,3 -3,3 
Mudança na espessura toucinho na 
lactação (mm) 	 - 8,4 	- 4,6 -1,8 

Porcentagem de porcas no cio 
Menos de 7 dias 65,2 91,3 95,7 
Menos de 14 dias 73,9 95,7 100 
Menos de 21 dias 73,9 95,7 100 
Menos de 70 dias 82,6 95,7 100 

Leit3es 
Tamanho da leitegada ao desmame 8,9 8,9 8,6 
Peso dos leit6es ao desmame (kg) 6,6 6,7 7,0 

Reese et al. (1982) 

Num terceiro experimento (tabeia 17), Reese seguiu os 
mesmos procedimentos dos anteriores, porim usou f&meas 
de segunda parição e usou dois níveis de energia: 08 e 
16 Mcal. Os resultados foram semelhantes aos anteriores, 
porém houve uma maior porcentagem de fmeas que retorna-
ram ao cio nos primeiros sete dias ap6s o desmame. Este 
resultado comprova os trabalhos de Szarek et al. (1981) 
que usando dados de 3.120 partos, mostrou que o retorno 
de cio nos primeiros sete dias ap6s o desmame é maior 
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nas fâmeas multíparas (75%) do que a a primíparas (48%). 
Isso sugere que as necessidades de energia das fãmeas 
primíparas durante a lactação são maiores do que âs das 
multíparas. 

TABELA 17 - Efeito da quantidade de energia ingerida du-
rante a lactação sobre a performance da por-
ca e dos leit5es - III 

Dieta (energia) Baixa Alta 

Porcas 
Mudança de peso na lactação (kg) - 	18,0 + 0,6 
Mudança na espessura toucinho na 
lactação (mm) - 	4,4 0,5 

Porcentagem de porcas no cio 
Menos de 7 dias 70.,8 96,3 
Menos de 14 dias 87,5 100,0 
Menos de 21 dias 87,5 100,0 
Menos de 70 dias 100,0 100,0 

LeitSes 
Tamanho da leitegada ao desmame 7,5 7,8 
Peso dos leit5es ao desmame (kg) 6,7 6,7 

Reese et ai. (1982). 

c - Trabalhos do NRC (1978) analisaram o efeito do ni 
vel de proteína durante a gestação e a lactação sobre a 
performance reprodutiva nos suínos. Os trabalhos estão de 
monstrados na tabela 18, que resumidamente conclue: por-
cas que receberam raç5es de gestação com 09% de proteína 
tiveram leitegadas menores do que f&meas que receberam 
15%. Entretanto, o nível de proteína na gestação afetou 
pouco o peso ao nascer e aos 14 dias dos leit5es. O peso 
ao nascer dos leitBes diminuiu e o dos 14 dias aumentou, 
de acordo com o aumento dos níveis de proteína da ração 
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de iactaço. A interaçao dos níveis de proteína da gesta 
çao e iactaçao foi melhor quando se usou raçSes de gesta 
çio com 15% de proteína, pois com qualquer nível de pro-
teína na lactaçao, nao houve diminuiço do peso ao nas-
cer. 

TABELA 18 - Efeito do nível de proteína durante a gesta-
ço e lactaçao sobre a performance reproduti. 
va  (NRC 1978). 

% de proteína da ges 
9 15 - taçao 

% de proteína da lac 
taçao 12 16 20 12 16 20 

N9 total de 	leit6es 
nascidos/porca 9,69 9,84 10,22 10,68 10,11 11,10 
N9 de leit6es nasci- 
dos vivos/porca 8,78 9,08 9,25 9,57 8,84 10,09 

Peso m&Iio dos 	lei- 
t3es ao nascer (kg) 1,50 1,44 1,40 1,47 1,49 1,39 

N9 de leit&es aos 14 
dias 7,70 8,09 7,69 8,28 8,08 7,57 

Peso mdios 	aos 	14 
dias 	(kg) 3,66 3,76 3,98 3,77 3,80 3,98 

Consumo de raço du- 
rante a lactaçao/dia 4,50 4,70 4,49 4,59 4,58 4,87 

NRC (1978). 

d - Trabalhos realizados na Irlanda por O'Grady & Han 
rahan (1975) demonstraram a importancia do nível de pro-
teína fornecido durante a lactaçao para a reduç&o do in-
tervalo do desmame ao primeiro cio. Os reultados estao 
na tabela 19. O consumo foi à vontade porm no excedeu 
a 5,0 kg na primeira lactaçào e 6,0 kg nas demais. Como 
se pode observar, as raç5es que forneceram menos proteí- 
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na e usina ocasionaram os maiores períodos de 	retorno 
de cio, ap6s o desmame, porém o efeito reduziu-se 	nas 
lactaç6es seguintes. 	- 

TABELA 19 - Efeito da proteína e i!Íível  delisina na lac-
tação de porcas. 

Dietas 	 1 	2 	3 

% de proteína bruta 9,3 11,8 14,3 
Proteína bruta/dia (gramas) 426 552 688 
Lisina/dia (gramas) 19,7. 29,0 -  39,0 

Ordem de Parição Intervalo Desmame - pa-
recimento do Cio (dias) 

1 
	

29 	14 	9 
2 
	

12 	7 . 	7 
3 
	

8 	8 	5 

O'Grady & Hahrahan (1975). 

2.6. Alimentação durante o desmame e período pra-co-
bertura 

o Õbjetivo da alimentação neste 	período 	o de esti- 
mular o aparecimento rapido do cio, com sinais caracte-
rísticos e com uma boa taxa de ovulação. Existem vários 
m&todos de alimentação usados nesse período: 

- retirada total de agua e ração 45s o desmame, du-
rante uft dia. 

- retirada somente da ração aps o desrname. por um a 
tres dias. 

- administraç3o normal de 2,0 a 2,2 quilos de ração 
por dia. 

- flushing, mediante a administraçao de 4,0 a 6,0 qu 
los por dia, por cinco a seis dias. 
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É difícil dizer qual desses sistemas apresenta melho-
res resultados e o mais certo seria deixar que se conti-
nuasse usando o sistema que melhor se adaptou h granja. 

Do ponto de vista fisiolcSgico, a melhor maneira de se 
"secar t" uma porca, é a de continuar administrando gran-
des quantidades de ração ap6s o desmame, deixando a água 
sempre disponível. Dessa forma, o aumento da pressão in-
tra-mamiria devido ã contínua produção de leite, fari com 
que haja uma eficaz parada nessa produção. Esta pritica 
tem a vantagem de ser tambím benéfica para aquelas por-
cas que porventura tenham perdido demasiado peso durante 
a lactação. Dessa forma, não se indica a retirada total 
da ração ap5s o desmame, a não ser no caso de porcas de-
masiadamente grandes, onde o stress siíbito da falta de 
alimento pode auxiliar o reaparecimento do cio. 

Trabalhos experimentais 
a - Tribble & Orr (1982) usaram dois grupos de f&meas 

multíparas, desmarnadas aos 31 dias de lactação. Um grupo 
recebeu 3,6 kg e outro 1,8 kg de ração, por fâmea, por 
dia, durante seis dias, passando posteriormente para 1,8 
kg por dia, em ambos os grupos. As fâmeas foram alojadas 
em baias individuais e os níveis de ração eram os reco-
mendados pelo NRC (1978). Os resultados mostrados na ta-
bela 20, indicam que não houve diferença estatisticamen-
te significante entre os dois tratamentos, sendo a maio-
ria das fãmeas cobertas nos 4, 5 dias apos o desmame. 

b - Num segundo experimento dos mesmos autores, names 
ma ipoca e condiç5es, foram comparados um tratamento com 
1,8 kg de ração por fãmea, por dia com um outro grupo que 
não recebeu ração nos dois primeiros dias apos o desmame 
e a seguir recebeu 2,7 kg por dia até o dia da cobertu-
ra. Os resultados mostrados na tabela 21, indicaram que 
tambem não houve diferença estatística entre os grupos 
tratados, em relação ã porcentagem de fãmeas cobertas, ia 
tervalos de dias entre o desmame e a cobertura e na per-
formance reprodutiva. 
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TABELA 20 - Efeito do nível de ração no período pds-des-
mame sobre a reprodução das porcas - I. 

Quantidade de ração, kg/dia 3,6 1,8 

N9 de porcas 74 75 
N9 de porcas cobertas 70 73 
% de porcas cobertas 95 97 
Intervalo desmame-cobertura 	(dias) 4,3 4,6 
N9 porcas paridas 54 62 
% de porcas cobertas que pariram 77 85 
Leit6es nascidos/parto 10,6 10,4 

Tribble & Orr 	(1982). 

TABELA 21 - Efeito do nível de ração no período pds-des 
mama sobre a reprodução das porcas - II. 

Quantidade de ração, kg/dia 1,8 	0êdepois2,7 

N9 de porcas 98 98 
N9 de porcas cobertas 94 87 
Z de porcas cobertas 96 89 
Intervalo desmame-cobertura (dias) 4,4 4,4 
% de porcas cobertas que pariram 83 80 
N9 leit5es nascidos/parto 10,5 10,4 

Tribble & Orr (1982). 

	

c - Num terceiro experimento dos mesmos autores, 	na 

	

mesma poca e condiç6es, foram comparados os níveis 	de 
1,8 a 3,6 kg de ração, por fãmea, por dia, diferenciando, 
porm a ordem de parição, para se verificar se este "flus 
hing" teria influância nas fãmeas primíparas, que são as 
que maiores problemas apresentam nesse período. Os resul 
tados mostrados na tabela 22, indicam que as fmeas pri-
míparas tendem a ter um maior apetite e a consumir mais 
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raçao nesse período, o que parece ser um indicativo 	de 
suas maiores exigancias de energia devido ao fato de ain 
da se encontrarem em crescimento, 0 menor intervalo (4, 
7 dias) do desmame cobertura verificado nas primíparas 
pode ser um reflexo de umá melhor resposta aos maiores 
níveis de energia. 

TABELA 22 - Efeito do nível de ração no período p6s-des.-
mame sobre a reproduçio de primíparas e mui-
típaras. 

Quantidade de raço, kg/dia 3,6 1,8 

Pariço das fameas 1 2-3 1 2-3 

N9 de porcas 12 23 13 22 
N9 de porcas cobertas 10 17 13 21 
Intervalo desmame-cobertura 
(dias) 4,7 5,2 5,4 5,0 
N9 porcas paridas 8 13 9 15 
Leit3es nascidos/parto 8,7 9,3 9,4 11,5 
Consumo de ração desmame-co 
bertura, kg/dia 	 - 3,0 2,7 1,6 1,7 

Tribble & Orr (1982). 

d - Brooks et al. (1975), mostraram que o aumento da 
quantidade de ração apSs o desmame de fmeas primíparas 
que perderam muito peso durante sua primeira lactaçao, 
diminuiu o intervalo para o aparecimento do cio, segundo 
dados da tabela 23. 

e - Brammeier et al. (1980) avaliaram a influencia da 
quantidade e o mtodo de administração da raçâo para por 
cas, sobre o intervalo desmame-aparecimento do cio. Em 
relação à quantidade, um grupo recebeu 1,8 kg por dia e 
o outro comeu raçao à vontade, & partir do desmame. Cada 
um dos grupos teve fmeas alimentadas individualmente e 
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outras em grupos. Os resultados estão na tabela 24. 	As 
fâmeas que comeram à vontade, comeram mais ração e ganha 
ram mais peso. O intervalo para o aparecimento do 	cio 
não foi afetado pela quantidade de alimento, porém 	foi 
menor nas fãmeas alojadas individualmente. 

TABELA 23 - Efeito do aumento da quantidade de ração a-
pds o desmame de porcas primíparas. 

Quantidade de ração/dia (kg) 1,8 2,7 	3,6 

% de fâmeas cobertas nos pri- 
meiros 42 dias 58 75 	100 
Intervalo desmame-19 cio (dias) 22 12 	9 

Brooks et al. 	(1975). 

TABELA 24 - Eficiãncia do mtodo de alimentação e quant 
dade de ração na performance reprodutiva 	de 
porcas. 

Mtodo de Alimentação Individual Em Grupo 

Quantidade de ração 
A von 1,8kg/ À von 1,8kg/ 
tade dia tade dia 

N9 de porcas 22 21 19 18 
Mudança de peso at 	o 
cio, kg -0,90 -3,17 +3,17 -4,98 
Kg ração/porca/dia 3,08 1,80 4,08 1,80 
Dias p/ aparecimento 
do cio 5,2 5,0 5,1 4,9 
% de fâmeas em cio em 
10 dias 91 81 74 72 
N9 de leit5es vivos 8,7 10,4 9,7 10,3 
N9 de ieitSes desmama 
dos 	 - 8,0 7,9 7,9 7,6 

Brammeier et ai. (1980). 
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RELAÇÃO ENTRE MEIO AMBIENTE E DOENÇAS DO SISTEMA RESPIRA 
TÓRIO. 	 - 

Itamar Antonio Piffer * 

RESUMO. - Discute-se os efeitos das variaveis 	ambien- 
tais, agentes infecciosos e de manejo na ocorrância e se 
veridade de doenças respiratc5rias em suínos. 

PALAVRAS-CHAVE. - Doenças respiratórias, Pneumonia, gui-
no, Meio Ambiente. 

IMTRODUÇÃO 

Selye (1951) definiu estresse com uma reação ou res-
posta do animal a estímulos ou influ&ncias adversas (es-. 
tressores). Estes agentes estressores são de origem fís! 
ca (excesso de calor ou frio) ou social (alteração da 
hierarquia dentro de um grupo de animais pela introdução 
de animais novos). Ê geralmente aceito que o efeito do 
estresse é mediado pelo sistema end6crino mas os horm6-
nios envolvidos e seus modos de ação não estão bem defi-
nidos (Hudson & Saben 1974). Sabe-se porém que os corti-
coster6ides são os principais moduladores da resposta 
imune. Em estado de estresse, um sistema neurohumoral é 
desencadeado, resultando na produção elevada de esterói-
des (Smith 1979). Estes estercides afetam o estado imuni 
tArio do animal, resultando numa menor resistência às in 
fecç3es, aumentando o catabolismo e interferindo com a 
utilização de certos nutrientes. Os corticoster6ides, de 
pendendo da dose e tempo de administração, reduzem a fun 
ção dos granul6citos, mon6citos e linfdcitos e diminuem 
os níveis de imunoglobulinas e de complemento no sangue 

* 	- 	 . 
Med. Vet. 115., Centro Nacional de Pesquisa de Sumos e 
Aves - EMBRAPA -. Caixa Postal D-3, 89.700 - Conc6rdia, 
SC 
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(Fauci 1978). Estes efeitos, provavelmente, estejam en-
volvidos no estado fisiolõgico de estresse. O porco, em 
condiç6es de vida livre, tem a liberdade de escolher, 
dentre muitas alternativas, aquela que lhe propicia mai-
or conforto. Nos atuais sistemas de produção, este ani-
mal perdeu a liberdade e é obrigado a se adaptar às limi 
taç6es do sistema utilizado. Quando estas limitaç5es de-
terminam, isoladamente ou em conjunto, uma situação de 
desconforto para o animal, induzem no mesmo uma situação 
de estresse. 

Estes estressores ambientais determinam certos sindro 
mes de múltiplas etiologias, conhecidos como doenças mu! 
tifatoriais (Bkkstrflm & Curtis 1981). As doenças respi-
rat6rias se constituem em um destes síndromes. Portanto, 
a ocorrgncia e intensidade de pneumonias depende princi-
palmente das condiç6es ambientais para os suínos, agen-
tes natognicos e da imunidade do rebanho frente a estes 
agentes. 

CONDIÇÕES AMBIENTAIS PARA OS SUtNOS 

Qualidade do ar: a medida que se aumenta o número de 
animais num determinado sistema, as dificuldades com a 
qualidade do ar aumentam consideravelmente, principalmen 
te nos grandes sistemas de produção (2 200 porcas). A 
qualidade do ar depende de quatro variãveis; temperatura 
do ar, umidade relativa, concentraçao de gases e aeros 
sois ou partículas em suspendo. Cada um destes parme-
tros será discutido separadamente embora exista intera-
ço entre eles. 

1. Temperatura do ar 

Para todos os animais existe uma zona de temperatu 
ra de conforto, chamada de "zona de termoneutralidade" 
na qual nao é necessiria nenhuma atividade metab6lica pa 
ra aquecer ou esfriar o animal. Esta zona de termoneutra 
lidade n&o é determinada somente pela temperatura do ar 
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mas, também, pelo efeito combinado com a umidade relati-
va, velocidade do ar, condutibilidade térmica e energia 
radiante (Veit & Troutt 1982). 

Em temperaturas inferiores à da termoneutralidade, 
a produção de calor í feita atravEis de aumento do consu-
mo de alimentos, aumento da produção de glicocorticdides, 
aumento da gliconeogEnese e outros processos que liberam 
calor (Veit & Troutt 1982). Este aumento de glicocorti-
c6ides pode baixar a resist&ncia às infecçSes por alte-
rar a resposta imune. Curtis (1980) mediu a velocidade 
com que o pulmão dos suínos elimina bact&rias nas condi-
ç3es de termoneutralidade e em situaç6es de estresse pe-
lo frio. Ele observou que os suínos melhoraram sua capa-
cidade de eliminar bact&rias com o aumento de idade. Por 
outro lado, em animais jovens, o estresse pelo frio ini-
bia este mecanismo. Esta inibição tornou-se progressiva-
mente menor com o amadurecimento do leitão. O efeito de-
letrio do frio sobre a ocorrncia de pneumonia E mostra 
do claramente pelo trabalho de Kalich (1970). Este autor 
observou que leit5es originados de porcas SPF, nantidos 
sob condiç6es diversas de ambiente, onde a diferença de 
temperatura foi o fator mais importante, a ocorrncia e 
intensidade de pneumonia foi menor entre leit5es submeti 
dos às piores condiç6es. (Tabela 1). 

Em condiç5es acima da zona de 	termoneutralidade, 
por exemplo; alta temperatura, alta umidadá relativa 	e 
ausncia de movimento do ar, os animais ajustam-se 	às 
novas condiç6es reduzindo a ingestão de alimentos e au-
mentando o consumo de àgua e a frequncia respirat6ria. 
Nesta situação, inicialmente, os níveis de glicocortic6i 
des aumentam mas a seguir, baixam a níveis inferiores ao 
normal (Veit & Troutt 1982). O aumento da frequEncia res 
pirat6ria possibilita maiores oportunidades para a pene-
tração de bact&rias e partículas no aparelho respirat5-
rio, aumentando as possibilidades de ocorrncia de pneu-
monias. 
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Estresse térmico (frio ou calor) ocorre quando os 
níveis de glicocorticóides aumentam acima do normal 	em 
resposta ã temperatura ambiente. Esta resposta 	ocorre 
não somente quando a temperatura é baixa ou alta mas tam 
bóm quando existe uma rápida flutuação da mesma. Tielen 
(1978) encontrou uma associação entre ocorrncia de pneu 
monia e o índice de flutuação de temperatura. Quanto mai 
or o índice, maior a ocorrãncia de pneumonia. Este índi-
ce é definido com a razão das amplitudes diárias de tem-
peratura interior e exterior. Tilion (1983) constatou, em 
um estudo epidemiológico, que terminaç5es que apresenta-
vam uma amplitude diária de temperatura inferior a 6 0 C 
apresentavam menor ocorrância de pneumonias. 

2. Umidade relativa (IJR) 

A UR á definida com a proporção relativa de água 
que existe no ar para a quantidade total possível em uma 
determinada temperatura e pressão atmosfárica. Em geral, 
o efeito da UR faz-se sentir sobre as trocas de calor e 
pelo aumento da viabilidade de microorganismos transmiti 
dos por aerossol. Gases solúveis em água, gás sulfídrico 
(il 2 S) e amônia (Mil 3 ), concentram-se nas partículas de á-
gua e alcançam os pulmões onde podem causar efeitos dele 
tários no epitálio respiratório (Veit & Troutt 1982). Nos 
suínos, a evaporação como meio de perda de calor não á 
critica como em outras espácies. A UR tem pouca influán-
cia na performance dos suínos, a menos que a temperatura 
exceda a 37 0C (BllckstrBm & Curtis 1981). 

3. Concentração de gases 

Os gases mais importantes produzidos pela ativida-
de suinícola são: gás carbônico (CO 2 ), 11 2  Se NH,. A con-
centração ambiental destes gases depende da disponibili-
dade de matária orgánica, temperatura e da eficiáncia da 
ventilação. 

o c0 2  á mais pesado do que o ar. Portanto, quando 
se tenciona medir sua concentração deve-se fazá-lo 	ao 
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nível do piso ou da fossa do liquame. Este gés encontra-
se, na atmosfera, na concentraçao de 300 ppm. Quando o 
nível de CO 2  for 30 vezes o da concentraçéo atmosférica 
ele afeta o sistema respiratdrio. Este efeito consiste 
na reduçâo da capacidade fagocitéria dos alvéolos pulmo-
nares e pela reduçao do movimento ciliar das células ep! 
teliais (Curtis 1980 e Veit & Troutt 1982). 

O NH 3  é um gés hidrossolúvel, mais leve que o ar, 
por isto este gés concentra-se no forro e perto da fonte 
produtora. Quando solubilizado nas gotículas de égua 
(aerossois) produz um pH alcalino. Estas goticulas, pene 
trando no sistema respirat6rio irritam o epitélio pulmo-
nar (Veit & Troutt 1982 e Drummond et al. 1980). O NH 3  é 
liberado em maior quantidade em pisos s6lidos e fossas se 
cas do que em fossas com égua. Isto deve-se ao fato de 
que NH 3  é retido pela égua. Mesmo nestas condiç6es hé 1i 
beraçéo deste gés, mas de forma continua e uniforme. Quan 
do é feita a limpeza ou as fossas séo esvaziadas, gran- 
des quantidades de gases so liberados, e entre 	estes, 
NH3  e 11 2 S, que também é hidrossolúvel. (Veit & 	Troutt 
1982). N11 3  é encontrado, em pocilgas com animais confina 
dos, em níveis de até 35 ppm (Miner & Hazen 1969 e Lil-
lie & Thompson 1972) mas, pode alcançar níveis de até 
100 ppm ou mais (BckstrBm & Curtis 1981). Em níveis de 
50 ppm para cima, a velocidade de eliminaçéo de bacté-
rias pelo pulmao dos suínos é reduzida em aproximadamen-
te 50%. Além disso, a este nível, hé uma reduçéo de 12% 
no ganho diério de peso, enquanto que nos níveis de 100 
e 150 ppm, a reduçao no ganho diério de peso passa a 29 
e 30% (Drummond et al. 1978 e 1980). 

A capacidade do sistema mucociliar de purificar o 
ar depende da velocidade do muco. Esta velocidade depen-
de da viscosidade do muco, freqUência do movimento ci-
liar e secreçêo das células mucosas (Carson etal. 1966). 
Amênia foi incriminada como um fator que reduz a veloci-
dade do muco (Carson et al. 1966). Em condiç6es de cam-
po, tosse crénica, sem evidências de pneumonias, com re- 
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duzidas taxas de crescimento foram observadas em pocil-
gas com alto odor de am&nia (Andersen 1970). Kovacks et 
ai. (1967) detectaram um aumento tanto na incidancia 
quanto na severidade depneumonias em suínos mantidos em 
pocilgas com alta concentraçao de am6nia e poeira. 

Gãs sulfídrico (11 2 S) é mais pesado do que o ar. 
Portanto, concentra-se mais ao nível do piso ou da fos-
sa. Este gãs é considerado t6xico quando atinge níveis 
de 20 ppm (Veit & Troutt 1982). Em.pocilgas fechadas 	o 
11 2 S encontra-se, comumente, na concentração de 100 	ppm 
mas, quando o material líquido da fossa é movimentado, 
ele pode atingir até 1000 ppm, letal para os suínos e o 
homem (Buck et ai. 1976). 

4. Concentraçao de partículas e aerossis 

Agentes infecciosos e substâncias t6xicas 	encon- 
tram-se em maiores concentraç6es em aerossois e partícu-
las em suspensao, do que em gases. Consequentemente, al-
tos níveis destes fatores, aumentam consideravelmente a 
probabilidade de infecç&o e de irritaçao do trato respi-
rat5rio (Veit & Troutt 1982). A possibilidade de penetra 
çao de uma partícula no pu1mo depende principalmente de 
seu tamanho. De acordo com Hatch (1961) esta possibilida 
de idgntica para o homem e animais. A maior probabili-
dade de deposiçao lobar pertence a partículas com tama-
nhos compreendidos entre 1 a 2 p (deposição por gravida-
de) e de partículas submicroscópicas, de tamanho abaixo 
de 0,2 p  (precipitação por difusão). Partículas de tama-
nhos crescentes de 1 a 2 p para 10 p apresentam uma diminui 
ção da probabilidade de deposição lobar até chegar prati 
camente a zero para partículas superiores a 10 p. Isto de 
ve-se ao fato de que aumentando-se o tamanho das partícu 
las, as mesmas são retiradas pelo sistema respirat6rio su 
perior. 

Partículas com tamanhos inferiores a 1 ou 2 14  apre 
sentam uma probabilidade de deposição diminuída (redução 
da deposição gravitacional). Quando as partículas atin- 

202 



gem o tamanho de 0,25 a 0,5 p a probabilidade de depo-
sição lobar encontra-se no seu mais baixo nível. Isto de 
ve-se ao fato de que neste tamanho de partícula a combi-
nação das forças de gravidade e de difusão encontrarem-
se em seu nível mínimo. Esta probabilidade aumenta nova-
mente para partículas abaixo de 0,25 p, uma vez que dimi 
nuindo-se o tamanho da partícula, aumenta-se a deposi-
ção por difusão. 

AGENTES INFECCIOSOS 

A viabilidade de agentes infecciosos fora do hospedei 
ro tambdm depende das variaveis apontadas acima. 

Donaldson (1978) revisou os fatores que influenciam a 
dispersão, sobrevivância e deposição de patógenos veicu-
lados pelo ar. Algumas generalizações podem ser feitas. 
Agentes patognicos raramente crescem ou se multiplicam 
fora do hospedeiro; cada esp&cie de microorganismo tem 
um meio ambiente "ótimo" para sobreviver no meio externo; 
a sobreviv&ncia de patógenos ã maior em locais onde a 
umidade relativa for alta e ou em temperaturas baixas. Em 
situações de campo, os fatores ambientais agem conconi-
tantemente sobre os animais e sobre os agentes infeccio-
sos, ficando difícil, muitas vezes, separar os efeitos 
sobre as ocorrâncias de doenças. Mas, os dados acima ex-
plicam, em parte, o porquã da ocorrncia de doenças res-
piratõrias em condições de umidade relativa alta e bai-
xas temperaturas. 

Uma associação entre tamanho da criação e ocorrância 
de doenças respiratõrias foi demonstrada por vArios, auto 
res (Blickstr8m & Bremer 1978eAalund et al. .1976). Mui-
tas vezes, os problemas são decorrentes de mau manejo 
mas hã componentes biológicos envolvidos. Quando um ani-
mal portador de certa doença & introduzido em um grupo 
maior de animais, por exemplo, o agente que ele carrega 
pode ser transmitido entre os mesmos mais rapidamente do 
que em grupos menores. A relação entre o número de ani- 
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mais no grupo (n) e o possível número de transmiss6es (N) 
á dado pela equação N = n2  - n. Em um grupo de4, há qua-
tro probabilidades enquanto que em um grupo de 100 há 
9900 probabilidades de transmissão (Bkkstram & Curtis 
1981). 'Este fato mostra claramente a sabedoria que exis-
te em segmentar o sistema de produção em salas e na uti-
lização do sistema "tudo dentro tudo fora". Neste siste-
ma, os animais estão separados por faixas etárias e em 
pequenos grupos, resultando na compartimentalização de 
problemas sanitários bem como na racionalização dos tra-
tamentos sanitários. No sistema contínuo de produção, os 
animais mais velhos acumulam e transferem uma flora mi-
crobiana para os mais novos. A contínua passagem de pat6 
genos de um porco para outro aumenta a sua viruláncia po 
dendo, ap3s certo tempo, aumentar a incidáncia de doen-
ças. A divisãodo sistema em galas e a adoção do sistema 
"tudo dentro tudo fora" quebra este ciclo. 

As separaç5es entre baias podem ser compactas ou per-
furadas. O tipo compacto controla as transmiss&es de pa-
tiSgenos, limitando o contato social e reduzindo corren-
tes de ar. O tipo perfurado muitas vezes á recomendado 
para facilitar a renovação do ar. Apesar disto, instala-
ç6es com boa aeração e partição compacta são possíveis 
(Bkkstr8m & Curtis 1981). 

Pisos ripados reduzem a quantidade de resíduos fecais 
nas baias mas não eliminam totalmente a possibilidade da 
infecção, tanto microbiana quanto parasitária (BkkstrUm 
& Curtis 1981). Na verdade, Tielen (1978) observou uma 
incidáncia de 13%, 18% e 22% de pneumonia em animais o-
riundos, respectivamente, de unidades com piso sülido, 
parcialmente ripado e totalmente ripado. Este fato pare-
ce relacionar-se mais com a qualidade do ar do que com a 
probabilidade de infecção. 

IMUNIDADE DO REBANHO 

A imunidade dos leit6es contra as doenças á obtida a- 



través do colostro e do leite (anticorpos maternos, imu-
nidade passiva) ou através do contato com o agente infec 
tante induzindo infecção com ou sem o aparecimento de 
doenças (imunidade ativa). 

Numa propriedade, totalmente fechada, onde 	evita-se 
a introdução de novos animais e, ao mesmo tempo, procu-
ra-se misturar todos os animais, duas coisas acontecem: 

- evita-se a introdução de povos agentes pat6genos, o 
que significa uma estabilidade de flora microbiana 
e 

- induz-se, contra os pat6genos existentes na proprie 
dade, uma imunidade ativa (imunidade de rebanho). 

Esta situação levaria a uma redução de doenças infec-
ciosas. Este processo é difícil de ser adotado pois o 
sistema não poderia se beneficiar dos progresso genéti-
cos e de hibridação. Porém, há uma alternativa para esti 
mular um alto nível de imunidade do rebanho contra os pa 
tc5genos existentes. Este nível é conseguido quando procu 
ra-se misturar, o máximo possível, as porcas velhas com 
as primíparas. Animais do pr6prio plantel ap6s seleciona 
dos para a reprodução devem ser misturados aos animais 
velhos. Esta técnica propicia a exposição dos animais a 
todos os pat6genos da propriedade, resultando na produ-
ção de anticorpos benéficos para a futura gestante e pro 
le. Além disso, este método previne a infecção durante. a 
prenhez com parvovírus e os vírus do complexo SMEDI os 
quais causam morte fetal (BUckstrFm & Curtis 1981). 

A repopulação de terminaç5es com animais de várias 
origens determina uma população heterogênea sob o ponto 
de vista de infecção e imun[dadc. Animais portadores de 
Hamophi lua pleuropneumoniae por exemplo, quando mistura 
dos com outros, isentos desta infecção e não imunes, po-
dem originar um surto de pleuropneumonia. Além disso, ca 
so ocorra um surto, a pressão infecciosa com este agente 
pode ser tal que animais parcialmente imunes venham tam-
bém a sofrer da doença. Esta situação foi bem caracteri-
zada pelo trabalho de Blickstr8m & Bremer (1978). Estes 
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autores classificaram granjas em um grupo de alta mci-
dncia de pneumonia e outro com baixa incidãncia. As gran 
jas pertencentes ao segundo grupo repopulavam suas termi 
naç5es com animais pr6prios, enquanto que as do primeiro 
grupo o faziam com animais de outras fontes. Observaç5es 
similares foram feitas por Aalund et al. (1976) e Tielen 
(1978). 

SITUAÇÕES PRÁTICAS 

A nível de campo a palavra de ordem & interação. Nes-
ta situação, é difícil termos somente um dos componentes 
aqui citados atuando isoladamente. Na verdade, o nível 
de doença respirat6ria será uma resultante desta intera-
ção. Vários trabalhos epidemiolSgicos tentaram associar 
níveis de doenças respiratórias com variáveis ambientais 
(Lindquist 1974; Aalund et al. 1976; Tielen 1978; Blicks-
tr8m & Bremer 1978; Muirhead 1979 e Tillon 1983).Sintetizan 
do estes trabalhos poderiamos afirmar que a ocorrncia 
de pneumonias estaria substancialmente reduzida nos sis-
temas de produção que adotassem o sistema "tudo dentro tu 
do fora" e cujas terminaç6es possuissem salas para não 
mais do que 200 a 300 animais, • com densidade igual ou su-
perior a 0,72 m2  por animal e volume de ar superior a 
3 M3  por terminado. Al&m disso, estas unidades teriam pj 
so s6lido, com duas fileiras de baias para 15 animais ca 
da e providas de varanda onde estaria o sistema de elimi 
nação de dejetos. A ventilação seria natural, sem flutua 
ç6es diárias de temperatura superior a 60C e os 
animais a serem terminados, nestas unidades, deveriam o-
riginar-se de uma única fonte. 

ABSTRACT. - The effects of environrnental factors, 
infections agents and management on the occurrence and 
severity of respiratory diseases in swine are discussed. 
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PATOGENESE DA RINITE ATRÓFICA DOS SUÍNOS 

Delcione Silveira 

RESUMO - As alteraç6es iiltraestruturais. nos 
turbinados de. sumos jovens sacrificados aos 
4, 7,  14, 28 e .60 dias após a inocula- 
ç3o intranasal (dpi) com Bordetelia bronchi 
septica foram discutidas, verificando-se Que 
as lesses encontradas se restringem aos osteo 
blastos. Aumento de volume do complexo de Gol 
gi foi observada aos quatro e sete dpi, sen-
do que aos 14,28 e 60 dpi esta organela apre 
sentava-se com uma progressiva degeneraçao. 
A partir dos sete dpi o retículo endoplasma-
tico apresentou-se com uma progressiva dila-
taço. Nestes estigios havia uma progressiva 
reduço do osteoide e hipoplasia macroscópi- - 
ca dos turbinados. A atividade enzirnitica da 
fosfatase alcalina (FA) nos turbinados 	na- 
sais foi menor aos 4 dpi e 	subsequentemente 
maior aos 14,28 e 60 dpi, quando comparados 
com os animais controles. Os resultados fo-
ram similares tanto pela verlficaço histo - 
química ou bioquímica, sendo que o 	aumento 
da FA a partir dos 14 dpi estava 	associada 
com a hipoplasia dos turbinados, caracterís-
tica da RA. 

PALAVRAS CHAVE - Rinite Atrófica, turbinados-
- Iii pop las ia , turbinados - u 1 t ra 
estrutura. 

INTRODUÇÃO 

A Rinite Atrófica (RA) dos 	suí- 
nos é uma enfermidade que afeta primariamen- 

* Prof. Adjunto,M.M.V.;Ph.D.,lJniv.Fed.Gois 
Caixa Postal 5181,Goiania ,Gois,74.00O 
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te os animais jovens e causa deformidades e 
reduço em volume dos turbinados nasais. His 
tologicamente hé urna progressiva perda de te 
cido ósseo esponjoso e variaveis graus de iii 
f1amaço da membrana mucosa. A etiologia da 
RA tem sido geralmente citada como uma condi 
ço multifatorial e entre as quais, o dese - 
qui librio mineral (Brown et al. 1966), fa- 
tores genéticos (Elias & Hamori 1976) e di 
versos agentes infecciosos (Instabuiluoglu 1  

1974) tem sido sugeridos como causas da en-
fermi dade. 

Entretanto, as evidéncias experi- - 
mentais até o presente momento indicam 	que 
um dos principais agentes causadores da RA é 
a bactéria Bordetelia bronchiseptica, que 
quando inoculada em suínos jovens desenvolve 
as alteraç6es características daquele proces 
so patológico (Silveira 1980). 

No entanto, mesmo após mais de um 
século de observaç6es clínicas e patológicas 
publicadas, a patog&nese desta enfermidade a 
inda no é totalmente conhecida, talvez em 
decorr&ncia da própria limitaço de conheci-
mentos no que serefere ao mecanismo da os-
teogenese. 

Diversos autores ( Robinson 1923e 
Bolger 	1975) tem sugerido que a atividade 
enzimiti ca da fosfatase alcalina (FA) esti 
relacionada com a srntese de fibras colge - 
nas, com a síntese de mucopolisacarídes, com 
a transfer&ncia de radicais fosfato para 	a 
matriz org3nica e com a remoço de 	inibido- 
res da minera1izaço. 

A distribuiço geral da FA no te-
cido ósseo é bem documentada, mas a ativida-
de destas enzimas em turbinados nasais de 
suínos e particularmente em animais com RA 
só teve seu estudo iniciado em 1979. (Silvei 
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ra et ai. 1979). 

Fetter et ai. 	(1975) relataram a 
uitraestrutura normal de turbinados nasais 
de suínos jovens e as alteraç6es morfol6gi - 

cas das células ósseas daqueles turbinados 
em casos de RA natural e experimental. 

Com o intuito de obter novos 	da- 

dos para uma possível elucidaçao da patog&ne 
se da RA, silveira (1980) desenvolve 
ram dois principais experimentos: no primei- - 
ro usaram-se 80 animais convencionais de três 
semanas de idade, provenientes de um rebanho 
SPF (specific pathogen free) e no segundo u-
saram-se 46 animais gnotobi6ticos (germ free) 
da mesma idade. Em ambos os experimentos a 
RA foi reproduzida pela inoculaço intrana - 
sal de 1 ml de 8 9ldo de cultura contendo por 
ml cerca de 10 	organismos viéveis da capa 

293 de Bordetella bronchiseptica. Em 	ambos 
os experimentos exames clínicos e 	colheita 

de material foram realizados aos quatro, se-
te, 14,28 e 60 dias p&s-inoculaço (dpi) e 
tinham como objetivos principais: 

1. avaliar o desenvolvimento 	se- 
quencial das alteraçBes histológicas e ultra 
estruturais que ocorrem nas células 6sseas 
dos turbinados nasais. 

2. avaliar as atividades bioquími 
cas e Histoquímicas da fosfatase alcalina na 
queles turbinados. 

RESULTADOS 

OBSERVAÇÕES MACROSCÓPICAS E HISTOLÓGICAS 

Les5es macrosc6picas patognomoni-
cas da RA no foram observadas nos animais 

infectados e sacrificados aos 4 e 7 dpi, en-
tretanto nos animais sacrificados aos 	14,28 
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e 60 dias foram notadas lesGes característi- - 
cas com graus variaveis de 1 a 4, segundo es 
cala de Done 	(1964). Nenhuma leso macrosc 
pica foi observada nos animais controles. 

Aos 4 dpi nenhuma a1teraço histo 
lógica significativa foi observada, entretan 
to aos 7 dpi perda de cilios e descamaço do 
epitélio foram notadas. Neste estagio uma le 
vé reduço do tecido ósseo, partcularmen-
te nas extremidades dos turbinados ventrais' 
foram vistos em5de 12 animais examinados. 
As alteraçóes histopatológicas observada aos 
14,28 e 60 dpi foram similar em ambos os ex-
perimentos. Um grau varive1 de perda de ci- - 
lios e descamaço epitelial foi notada em as 
sociaço com infiltraço celular da 	lSmina' 
própria e hipertrofia das glndulas 	tubulo- 
alveolares. As células que infiltravam a sub 
mucosa eram predominantemente linfócitos e 
células plasmticas. O tecido õsseo esponjo-
so apresentava graus variaveis de hipopla-
sia. O esqueleto ósseo dos turbinados estava 
reduzido em dflmetro e uma celularidade au-
mentada foi observada na camada externa do 
peri6steo, particularmentena grande curvatu 
ra dos turbinados. Em todos os estgios nos 
animais infectados, os osteoclastos nao eram 
frequentes e quando vistos estavam alinhados 
ao longo do tecido ósseo mas nem sempre 	em 
contato com sua superfície. Os_animais 	con- 
troles em ambos experimentos nao apresenta - 
ram nenhuma a1teraço histológica de signifi 
caço. 

OBSERVAÇÕES ULTRAESTRUTURAIS 

Os osteoblastos nos turbinados na 
sais dos animais infectados de ambos experi-
mentos apresentaram uma variedade progressi- - 
va de alteraç6es degenerativas. Cerca de me- 
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tade dos osteoblastos observados aos 4 dpi a 
presentavam anormalidades nucleares. Amembra 
na nuclear se apresentava constantemente irre 
guiar em seu perfil e o núcleo era invadido 
por invaginaç6es do envelope nuclear, as quais 
penetravam dentro da matriz nuclear em profuri 
didades variaveis. "Pseudo-inclusSesM nuclea-
res foram observadas em muitos. •  osteoblastos' 
afetados e variavam em número, tamanho e for-
ma. - 

Muitos osteoblastos mostravam hi-
pertrofia do apreiho de Colgi aos 4  dpi. As 
vesículas secretoras e mcrovesículas associa 
das eram ambas maiores e em maior número: do 
que nos correspondentes controles com o apa-
relho de Golgi ocupando uma maior área do ci-
toplasma. Algumas das grandes vesículas secre 
toras observadas pareciam estar vazias, 	mas 

muitas outras continham um material 	granular 
fino e denso. Um número aumentado de microve-
sículas foi observado. Uma extensiva rede de 
retícu10-endoplasrntico de superfície granulo 
sa com a maioria de suas lacunas levemente dj 
latadas, foi verificada neste estagio. 

Aos 7 dpi alteraçSes similares 	- 
quelas observadas ao 4 dpi foram-notadas 	no 
retículo endoplasmético, só que em numeromai 
or de células. 

Aos 14,28 e 60 dpi , em ambos expe-
rimentos, as alteraç6es nucleares descritas' 
anteriormente foram observadas em um maior nú 
mero de osteoblastos do que aos 4 e 7 dpi. As 
invaginaçGes do envelope nuclear em direço a 
matriz nuclear eram muito mais profundas, as 
vezes chegando próximo à diviso do núcleo em 
duas partes. Um maior número de células mos-
travam um complexo de Colgi ocupando uma área 
bastante menor no citoplasma, com número e ta 
manho das vesículas achatadas bastante reduz! 
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dos_e poucas vesrculas secretoras presentes. 
O numero de c4lulas onde no era possível 
dentificar o aparelho de Golgi aumentou con-
sideravelmente. Em um grande nimero de osteo 
b!astos, a lateraçio que mais chamava a aten 
çao, neste estagio, era a dilataçao progres-
siva das lacunas dos retículos-endoplasmti -  
cos, variando desde moderada até uma severa 
dl1ataço com rompimento da lacuna em diver-
sas cflulas. 

Osteoblastos de forma 	irregular, 
contraídos ou com solução de continuidade em 
seus envoltórios celulares eram constantemen 
te vistos aos 14,28 e 60 dpi. Nestes casos,o 
espaço intercelular aumentava em associaço' 
com a reduço de volume celular. Em todos os 
estgios de observaço a maioria das mitocon 
drias apresentavam-se morfologicamente nor-
mal 5 

A zona osteolde dtminuia progres-
sivamente com o desenvolvimento do processo 
patolôgico. Aos 7  dpi era possível observar' 
uma diminuiço da espessura da zona osteoide 
em algumas áreas dos turbinados nasais. Aos 
14,28 e 60 dpi podia-se observar uma drsti-
ca diminuiço ou mesmo aus&ncia de osteoide 
em diversas áreas ao longo da trabdcula 6s-
sea. 

Alteraç6es nos osteócitos 	foram 
de menor import3ncia quando comparados com a 
quelas observadas nos osteoblastos. 

Os osteoclastos apresentavam-se 
em nGn,ero menor, quando comparados com con-
troles, entretanto nenhuma alteraço morfol6 
gica foi notada. 

OBSERVAÇÕES ENZIMATICAS 

1. Fosfatase Alcalina 

Nos animais infectados e sacrifN 

217 



cados aos 14  dpi podia-se observar que a rea-
lizaçao histoqufmica verificada nos turbina-
dos nasais era de menor intensidade do que a 
quela registrada nos correspondentes contro 
les. 

Aos 7 dpi, no havia nenhuma dife 
rença detectvel em termos de atividade enzi 

mtica entre animais testes e controles. 

Aos 114,28 e 60 dpi, a reaço his-
toquímica correspondente a atividade enzima-
tica era mais intensa, envolvia uma maior - 
rea do tecido examinado. Entretanto, a loca-
lizaçao da reaço enzin5tica era a mesma da-
quela observada nos controles. 

A maior resposta enzimtica obser 
vada nos turbinados nasais dos animais infec 
tados após l+ dias de infecç3o parecia ser 
nao somente em decorrência de uma hiperpla - 
sia osteobUstica mas também devido a uma 
maior e mais concentrado de volume do produ-
to de realizaço no citoplasma das células 
individuais, particularmente os osteoblastos. 

A atividade enzimãtica da fosfata 
se alcalina apresentava-se inversamente cor-
relacionada com as les6es nos turbinados na-
sais. Como mencionado anteriormente a exten-
so da lesão nos turbinados foi graduada se-
gundo a escala de Done (1964) e os achados 
histoqurmicos mostravam claramente que nos 
turbinados com leso grau 3 a atividade da 
FA era maior do que naqueles que apresenta - 
vam grau 2, com um aumento maior entre os 
graus 3 e 4. 

As observaç6es citoquímicas e bio 
químicas da atividade enzimética da FA nos 
turbinados nasais de animais testes corrobo-

raram os achados histoquímicos fortalecendo' 
a idéia de uma corre1aço inversa entre a a- 
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tividade enzimética e a lesão dos turbinados. 

COMENTÁRIO GERAL E CONCLUSÕES 

Os estudos apresentados aqui foram 
amplamente baseados na morfologia ultraestru-
tural e nas alteraç6es da atividade enziméti-
ca da fosfatase alcalina em turbinados nasais 
de animais SPF e gnotobióticos inoculados com 
a bactéria B. bronchiseptica. 

Os resultados obtidos nas observa-
çoes da estrutura fina nos possibilitou um me 
lhor entendimento do mecanismo de reduço da 
formaço do tecido ósseo nos turbinados na-
sais em casos de RA, sugerindo que esta redu-
çao.na formaço óssea se deve a uma interfe - 
rôncia na síntese de proteína e/ou transporte 
desta substncia pelas organelas especializa-
das dos osteoblastos, o que leva a um proces-
so degenerativo das células envolvidas. 

O mecanismo envolvido na produço, 
liberaço e controle da fosfatase alcalina em 
tecido ósseo é bastante complexa e um comple-
to entendimento do comportamento desta enzima 
na osteogenese, em condiçGes normais, ainda 
no esté totalmente elucidada. A correlaço 
das alteraçes patol6gicas observadas nos tur 
binados nasaiscom a atividade da FA no foT 
conclusiva mas foi clara em mostrar uma de - 
presso da enzima no inicio do processo pato-
lógico seguido por uma severa e progressiva e 
levaço de atividade. Estes achados poderio 
contribuir também para um melhor entendimento 
do papel da FA na calcificaço. 

A leso fundamental nos turbinados 
nasais de suínos com RA é uma falha na forma 
çao de osteoide. A precisa localizaço desta 
falha no mecanismo de formaço óssea é ainda 
indeterminado mas pode-se atestar que a mesma 
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esta associada com a atrofia do complexo de 
Golgi e a di1ataço do retículo endoplasmti 
co. 

Concluindo pode-se afirmar que: 

1.. A c&pa de B. bronchiseptica u-
sada nos experimentos reTatados produziram 
100 	de hipoplasia dos turbinados nasais tan 
to em animais convencionados (SPF) quanto em 
gnotob i ót i cos. 

2. As evidencias indicam que a re 
duço de formaço de tecido ósseo nos turbi- - 
nados nasais em casos de RA é em decorrên - 
cia de um disturbio no metabolismo protéico' 
dos osteoblastos, provocada pela açao de al-
gum produto liberado pelal. bronchiseptica. 

3. A atividade da fosfatase alca-
lina nos turbinados nasais de animais infec-
tados aos 4 dpi, foi••inferior do que aquela 1  
observada nos controles. Entretanto, 	aos 
14,28 e 60 dpi foi observado um fen6meno in-
verso, sugerindo uma correlaço do aumento 
da atividade enzim5tica com as alteraç6es mor 
fol6gicas verificadas nos turbinados nasais. 

ABSTRACT - The ultrastructuralchanges in the 
turbinates of young pigs killed four, seven, 
14,28 and 60 days after intranasal inoculations 
(dpi) with Bordetella bronchiseptica were 
discussed and the lesions observed were 
restricted tcyosteoblasts. An increase of the 
volume of the Golgi apparatus was noted at 
four and seven dpi, while at 14,28 and .60 
dpi this organelle has shown a progressive 
degeneration. From seven dpi the endoplasmic 
reticulum shown a progressive dilatation:At 
this stage there was a progressive reduction 
of the osteoide and macroscopic hypoplasia of 
the turbinates. The enzymatic activity of the 
alkaline phosphatase (AP) in the turbinates 
was diminished at 4 dpi but was subsequently 
higher than that of control animals at 	14,28 
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and 60 dpi. The results were similar by 
histochemical and biochemical and the increase 
at 14,28 and 60 dpi was associated with 
hypoplasia of the turbinates characteristic 
of porcine atropic rhinitis. 
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ETIOPATOGENIA DE LA PLEURONEUMONIA DEL CERDO. 

Carjos Juan Perfunlo* 

RESUMEM.- Se realiza una revisión de la anatomia maGro, 
microscópica y funcional del pulnión del cerdo 
en relación a la patologia v patogénesis de la 
pleuroneumonía. Las bacterias aisladas y que se 
asocian a dicho cuadro son por orden de impor-
tancia:Haemophilus_pleroneumonia,Haemophilus 
parainfluenzae, Pasteurelia multocida, Pasteure 
lla hemolítica Like", Salmonella cholera suis 
y Escherichia coli no enteropatogénica. 
En base a estudios de campo y experimentales se 
realiza una discusión de patogénesis de la pleu 
roneumonía producida por Haemophilus pleuropneu 
moniae,así como la patogenicidad de esta bacte-
ria. 

PALABRAS CLAVES.- Neumonías, Pleuroneunionía, Etiologías, 
PatologTa, Patogenia. 

DEFINICIONES Y CARACTERISTICAS ANATOMICAS 1 FUNCIONALES 

DEL PULMON DEL CERDO EM RELACION A LA PATOLOGIA. 

El término NEUMONIA, define a la inflamación del parénqui 
rna pulmonar, caracterizado por la infiltración de células 
y la exudación de líquido dentro del espacio alveolar (Bre 
eze 1978; Dungworth 1981). Este tipo de reacción, es co-
no todo proceso inflamatorio en su coniienzo, esencialmen-
te vascular hematógeno, siendo esta la principal respues-
ta del pulmón frente a una agresión bacteriana y que es 
lo que caracteriza a las neumonías exudativas (Jubb & Ke-
nnedy 1973). 
Sin embargo este concepto de neumonia es de limitado valor; 
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rinariasU.N.L.P. CC 296 1900 La Plata. Argentina. 
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desde ei punto de vista morfológico; para definir a ia 
pleuroneumonia dei cerdo, especie cuyo pulmón presenta 
ciertas particularidades anatómicas que van a influir en 
ia patogénesis del proceso inflamatorio y como consecuen-
cia en el aspecto macro y microscópico de las iesiones 
(Jericho 1968; Perfumo 1980). Estas características son: 
1.- Patrón de arborización de bronquios y bronquiolos, 

con ramificaciones axiales más largas y finas que ias 
transversaies (Breeze 1978; Jericho 1968; Mc Laughiin 
et al.196]). 

2.- División dei puimón en ióbuios. 
3.- Completa división de los ióbulos en iobuiilios por a-

bundante tejido conjuntivo. (Breeze 1978; Deliman & 
Brown 1976; Mc Laughiin et ai.1961). 

4.- Ausencia de anastomosis bronquio-pulmonar a nivel dei 
iecho capilar alveoiar (Mc Laughiing et al.1961). 

5.- Rica anastomosis linfática (Breeze 1978). 
La distribución y ramificaciones del árbol bronquial, fa 
vorece ia entrada de gotitas liquidas y partícuias de pl 
vo dentro de las vías aéreas que ventilan ios ióbulos an-
teriores; particularmente en ei puimón derecho, lo que se 
observa con mayor frecuencia en los animales jóvenes, en 
ios cuales, ias vias aéreas en esa zona son más cortas, 
proporcionalmente más anchas y en ias que aparentemente 
los mecanismos defensivos serian menos eficientes (Jeri-
cho 1968; Jubb & Kennedy 1973). Por otro lado las ramifi 
caciones bronquiales destinada a ventilar la zona dorsal 
de ios lóbulos caudales son más largas, finas y "débiles" 
(Jericho 1968) que las ventrales. Si bien ei depósito de 
cualquier sustancia en ei pulmón; incluyendo las bacte-
rias potencialmente patógenas; es función dei diámetro de 
la partícula, patrón de respiraclón y anatomia del tracto 
respiratorio (Brain 1981), esta debilidad aparente favore 
cena la localización de los agentes y ei inicio dei pro-
ceso pleuroneumónico a nivel dei lóbulo caudal , borde dor 
sal en forma uni o bilateral. (Derijcke et al.1978;Little 
& Hardiny 1971; Perfumo 1980; Shope 1964; Schiefer et 
a11 1974). 
La marcada división de los lóbulos en lobulillos, determi 
na por un lado una distribución lobulillar en ei inicio 
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dei proceso inflamatorio y ei clásico aspecto marmóreo que 
se aprecia en ia pleuroneumonia dei cerdo (Jubb & Kennedy 
1973). Por otro lado determina que exista una estrecha in 
terreiación dei árboi vascular (sanguíneo y linfático) con 
ei respiratorio y ei tejido conectivo en su pasaje intra-
pulmonar (Mc Laughiin et ai.1961). Esto favorece la exten 
sián dei proceso inflamatorio por contiguidad de una via 
a otra a través dei tejido conectivo, características es-
tas observadas en la pieuroneumonía. La ausencia de anas-
tomosis de la arteria bronquial con ia circuiación pulmo-
nar a nivel alveolar, disminuye ei oxigeno disponible a 
nivei de ia membrana respiratoria lo cual favorece ia pro 
duccián de riecrosis, en particuiar cuando se observantrom 
bos a nivel capilar y vasos de mediano calibre, como los 
observados en la infeccián por I-laemophilus pleuroneumonie 
(Hani et ai. 1973.a y b; Schiefer & Searcy 1975; Perfumo 
et al.1981). 
La presencia de numerosas anastomosis entre los diferen-
tes plexos linfáticos de unidades no relacionadas permite 
a través de esta vía, la difusión rápida dei proceso in-
fiamatorio dentro dei pulmón y ei haliazgo con relativa 
frecuencia; cuando hay compromiso linfático; de pleuritis 
secundaria a neumonía en el cerdo (Jubb & Kennedy 1973). 
La PLEURONEUMONIA, es una forma particular de neumoníaexu 
dativa aguda, de espectro etiológico limitado y en la que 
están afectados el parénquima aiveolar, vias aéreas, te-
udo conectivo instersticial; incluyendo ia pleura; y va-
sos sanguíneos y iinfáticos. Como sinónimos se utilizan 
los términos Neumonia Fibrinosa, Neumonia Lobar, Neumonia 
Aguda Exudativa Intersticiai (Breeze 1978 ; Dungworth 
1981; Jttb& Kennedy 1973; Nieberie & Cohrs 1966). 

ET 10 L OG IAS 

Haemophilus pieuropneumonie es un patógeno del puimón dei 
cerdo y la principal bacteria asociada a cuadros pleuro-
neumonia en condiciones de campo y experimentales (Hani 
et al.1973 a y b; Hsu et ai.1976; Little 1970; Nicoiet & 
Koning 1966; Nieisen 1970 a y b; Perfumo et al.1981;Schie 
fer et ai. 1974 a y b; Schope 1964; Vena & Miquet 1982). 
La gravedad del cuadro clínico asi como la extensión yse 
veridad de las iesiones dependerá de la edad dei animal, 
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estado inmunológico, dosis infectante y condiciones am-
bientales y de manejo. 
Haemophilusparainfluenzae, bacteria estrechamente rela-
cionada con la anterior, ha sido aisladà de cuadros de 
pleuronóumonia y septicemia, con lesiones tromboembólicas 
en endocardio, hígado, bazo y ganglios linfáticos (Ma-
thews 	& Pattison 1961; Odegard 1966; Thompson & Ruhnke 
1963) así como también necrosis renal cortical bilateral 
(Nordstoga & Fjoldtad 1967). 
Una bacteria denominada Pasteurella hemolítica "like" 
(Bertsch i nger & Seifert 1978; Pohlenz et al.1980) fue ais-
lada de lesiones de pleuroneumonia no difereociables des 
de el punto de vista anatomopatológico de aquellas indu-
cidas por Haemophilus pleuropneumonie, si bien el cuadro 
epizootiolágico no revistió la severidad de los produci-
dos por esta última bacteria (Kielstein 1981). Estudios 
posteriores incluyeron a la misma dentro del género Acti-
nobacillus suis o eguuilis (Kielstein 1981). 
Nicolet (1982) comprobá una estrecha relación entre Hae-
nuphiius pleuropneumoniae serotipo 2 y Pasteureila hemo-
lítica "like", con excepción de la morfologia de las colo 
nias ,y por ser esta última bacteria no dependiente del 
factor V. En la reproducción experimental ei cuadro clíni 
copatológico fuecomparable al producido con altas dosis 
de Haemophilus 	europneumonie (Nicolet 1982). 
Pasteurella multo

pl
cida es un huésped normal de la cavidad 

nasal del cerdo y uno de los agentes etiológicos, conjun 
tamente con la Bordetella bronchiséptica dela Rinitis 
Atrófica Infecciosa (Jonget al1980-T. No se aisla de 
pulmones normales y actúa como invasor secundario en la 
Peste Porcina (Carter 1975; Dunne 1975), Neumonia Enzoo-
tica Porcina aMicoplasma hypneumonie (Hurihn 1970), vacu 
nación contra Peste Porcina con cepas lapinizadas (Bak & 
Kirn 1982; Pijoan & Ochoa 1980) o asociadaa stress por 
transporte, frio o mala ventilación.En estas condiciones 
suele producir una bronconeumonia exudativa (Carter 1975) 
En animales adultos es posible aislarla de brotes esporá 
dicos de curso agudo o crónico yde terminación frecuen-
temente fatal no diferenciables desde el punto de vista 
norfológico de la pleuroneumonia producida por Haemophi- 
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luspleuropneumoniae (Bule et aL 1975) .Little (1970) no 
encontró diferencias significativas en las lesiones pro-
ducidas por ambas bacterias y comprobó que en condiciones 
de campo, Pasteurella muitocida sucede a la infección por 
}-aemophilus pleuropneumonie y que debido a ias menores 
exigencias nutritivas, su mayor velocidad de crecimiento 
y a la existencia de un cierto antagonismo "in vivo e in 
vitro" puede dificultar el aislamiento de Haemophilus (LJ 
ttle & Harding 1971; Little & Harding 1980). En ia forma 
septicêmica de salmonelosis, ei hallazgo de lesiones pul 
nonares es constante (Jubb & Kennedy 1973). De los 50 6 
más serotipos aislados de cerdos, Salmonelia cholera suis 
ha sido aislada de cuadros de neumonia fibrinosa, semejan 
te a los producidos por Haemophilus pleuropneumonie (Perfu 
aio 1980). sin compromiso digestivo (Vena & Miquet 1982) 
y experimentalmente se han producido cuadros neumónicos 
por via respiratoria (Baskervilie & Dow 1973). 
Escherichia coli no enteropatógena ha sido aislada decua 
dros de neumonia fibrinosa en animales jóvenes, pero su 
significación patológica se desconoce (Bille et al.1975, 
Perfumo 1980). 

PATOG E N IA 

El proceso inflamatorio en la pleuroneumonia comienza a 
nivel de las vias más pequeFias del árbol respiratorio 
(Jubb & Kennedy 1973), a nivel de la unión bronquiolo-
alveolar (Breeze 1978). La localización macroscópica en 
ei cerdo seria en ei lóbulo caudal borde dorsal en forma 
uni o bilateral, la misma ha sido indicada por numerosos 
investigadores tanto para casos espontáneos como experi-
nentales de pleuroneumonia a I-laemophilus pleuropneumoniae 
Derijcke et al.(1978), Nie1sei71973),  Perfumo et ai.(1973) 
Shope (1964), Schiefer et al.(1974). 
El porquê de esta localización, responde ai sitio de im-
pactación de la bacteria, lo que es función del tamai90 
de la partícula inspirada, diferente grado de expansión 
durante los movimientos respiratorios de las zonas dorsa 
les y ventrales dei pulmón y su estructura anatómica (Bra 
in 1981) sumado a la patogenicidad de las cepas, estado 
inmunitario y factores ambientales. 
Con respecto a la Pasteurella multocida, su patogenicidad 
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está ligada a la presencia de cápsula (Carter 1967) y a 
ia citoadhesión ai epiteiio respiratorio; particularmen-
te ias cepas que dan infecciones de superficie (Glorioso 
et ai.1982); en ei que producen ciliostasis corno ha sido 
observado en explantes traqueales de cerdos (Williams et 
ai. 1981). 
La patogenicidad de Haemophiius pieuropneumoniae va iiga 
gado a la presencia de cápsula (iKillianet ai.1978) v no 
se ha comprobado citoadhesión (Williams et ai. 1981). 
El nivei anatómico de exposición al agente infeccioso y 
como consecuencia ei sitio donde comienza ei proceso in-
flamatorio, es uno de los criterios a tener en cuenta pa 
ra diferenciar un cuadro de pieuroneumonía (Jubb & Kenne 
dy 1973; Breeze 1978) y lo que determina que este tipo 
de neumonía se manifieste clinicamente en forma sobreagu 
da o aguda en animaies no inrnune contra Haemophiius pleu-
ropneumoniae. 
A partir dei foco de inflamacián primaria, ia misma pro-
gresa por 2 vIas, centrípeta y centrífuga. Por la prime-
ra, la infiamación conjuntiva compromete a los vasos lin 
fáticos perivasculares, peribronquiaies y por esta vía 
linfática ai tejido conjuntivo interlobuiillar y subpieu 
ral con iinfagitis, linfangiectasia, trombosis iinfática 
y abundante deposición de fibrina sobre ia superficie 
pleural (Hani et al.1973a; Jubb & Kennedy 1973; Little & 
Harding 1971; Mylrea et ai. 1974; Perfõmo etal.1981; Sho-
pe 1964; Schiefer et al.1978). Estos cambios exudativos 
e infiltrativos dei estroma conjuntivo han servido para 
que este tipo de neumonla sea denominado Neumonía Aguda 
Exudativa Instersticiai (Breeze 1978), similar a la pro 
ducida en el bovino por Micopiasma micoides var micoides 
y por Pasteurelia hemolítica (Nieberie & Cohrs 1966; 
Schiefer et al.1978). La trombosis masiva de losvasos 
sanguíneos y linfáticos y ia ausencia de iesiones inici 
les en bronquios y bronquiolos han sido elementos de jul« 
cio de importancia para inferir una via centrípeta de pro 
gresión dei proceso infiamatorio. En contraposicián otros 
autores han sugerido una vía centrífuga de progresián, 
comenzando ei proceso inflamatorio en ei centro dei lobu-
lilio y difundiéndose hacia la perisferia aicanzando a 
posteriori ai tejido conectivo, el cual en términos gene 
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rales es más resistente (Schiefer et al.1978; Jubb & Ke-
nnedy 1973). Apoya esta hipótesis ia presencia de células 
inflaniatorias mononucleares que contornean y remarcan el 
tejido conjuntivo intersticial, dispuestas hacia ei lado 
alveolar, lo que indicaria que más que una reacción fren 
te a la agresión bacteriana lo seria contra ei tejido ai 
veolar necrótico (Schiefer & Greenfield 1974). Nieberle 
& Cohrs (1966) denominan a esta infiltración masiva de 
células bordeando el conjuntivo peribronquial "Neumonia 
Peribronquial". 
En la observación histopatológica rutinaria no es posible 
determinar una selectividad por aiguna via en particular, 
sin embargo en estudios experimentales con Haemophilus 
pleuropneumoniae a las 24 horas postinoculación se obser-
varon cambios exudativos e infiltrativos en ei parénquima 
alveolar asociados a tronibosis fibrinosa en los capilares 
alveolares (Perfumo et al.1981; Perfumo et al.1983; Schie 
fer & Searcy 1975). La linfangitis y la linfangiectasia 
observada han inducido a considerar a los vasos linfáti-
cos como las estructuras inicialmente afectadas (Shope 
1964), sin embargo debemos considerar que en ei pulmón 
ia acumulación de líquido se hace iniciaimente en ei ins 
tersticio de la pared alveolar, luego en los vasos linif 
ticos y cuando los mismos se completan, reci€n se colec-
ta y en forma rápida en ei espacio alveolar (Breeze 1978) 
La respuesta celular que acompaFia a los cambios exudati-
vos; constituidos estos por exudado serofibrinoso; es 
esencialmente mononuclear y esto es típico de la infec-
ción por Haemophilus pleuropneumoniae (Bule et al.1975; 
Hani et al.1973a; Little & Harding 1971; Mylrea et al. 
1974; Nielsen 1970a;Nielsen 1973; Perfumo et al.1980; 
Perfumo et ai .1981) estas células han sido identificadas 
como macrófagos alveolares degenerados (Hani etai.1973ayb) 
linfocitos (Mylrea et al.1974; Shope 1964a), células se-
mejantes a linfocitos (Bille et al.1975) y, cuando adop-
tan forma fusiforme y se disponen en remolinos, fibroblas 
tos (Mylrea et al.1974). 
Cabe considerar a los mismo como macrofagos modificados, 
degenerados, (Jubb & Kennedy 1973) ya que estudios expe-
rimentales se ha comprobado que tanto ei Haemophilus pleu-
ropneumoniae como sobrenadantes de cultivo estéril son 

229 



tóxicos para los macrófagos alveolares ai igual que para 
los monocitos sanguíneos (Bendixen et ai.1981). Por otro 
lado la confusión puede deberse al hecho que desde el pun 
to de vista morfológico se ha comprobado que en ei cerdo 
ns dei 25 % de los macrófagos alveolares son semejantes 
a linfocitos aún en preparaciones tet9idas cuando son ob-
tenidos por lavajes pulmonares (Williams 197fl). 
La necrosis coagulativa de áreas dei pulmón, es un hallaz 
go frecuente en la pleuroneumonía producida por Haemophi-
lus pieuropneumoniae.Estaesdebida a la isquemia resultan 
te de la trombosis de los capilares alveolares y vasos de 
mediano calibre, coadyuvado en ei cerdo, desde ei punto 
de vista anatómico, por la ausencia de anastornosis entre 
las redes arteriales bronquiaies y pulmonares a nivel del 
lecho capilar alveolar (Mc Laughlin et ai.1961). 
Poco se conoce aún en reiación a los mecanismos por ei 
cuai el t-Iaemophilus pleuropneumoniae induce las lesiones 
observadas, aunque por tratarse de una bacteria Gram ne-
gativa, en los casos sobreagudos y agudos cabría asignar 
las a ia acción de endotoxinas; productos estos dei nor-
niai crecimiento bacteriano (Culbertson& Osburn 1980), 
Lesiones vasculares indicativas de shock endotóxico por 
l-laemophilus spp, fueron descriptas por primera vez por 
1-larre et al. (Nordstoga & Fjolstad 1967). 
En infecciones de campo por Haemophilus parainfluenzae 
(Thomson & Ruhnke 1963) asi como en inoculaciones experi-
mentales por células desintegradas (Nordstoga & Fjolstad 
1967) se observaron trombosis capilares en numerosos órga 
ros incluyendo el pulmón y experimentalmente necrosis re-
nal cortical en forma bilateral, cuando se inyectaron dos 
dosis de bacterias desintegradas con un intervalo de 24 
horas (Nordstoga & Fjolstad 1967) produciendo una clási-
ca reacción de Shwartzman.Hani et ai.(1973 a y b) obser-
varon tanto en casos espontáneos como experimentales de 
curso sobreagudo una clara alteración circulatoria carac 
terizada por edema alveolar e intersticiai con linfangiec 
tasia, éstasis sanguíneo y coagulación intravascular dise 
minada. 
Rosendai et al.(1980) obtuvieron lesiones semejantes a las 
observadas en los casos sobreagudos y agudos de Haemophi-
lus pleuropneumoniae mediante la incoulación de bacterias 
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sonicadas y sobrenadantes de cultivo estéril, los que re 
sultaron ser tóxicos para niacrófagos alveolares, y mono-
citos (Bendixen et al. 1981). La toxicidad asociada a ia 
célula bacteriana fue termolábil, mientras que ei sobre-
nadante fue termoestable y antigénico (Bendixen et ai. 
1981) lo que sugiere que se trataría de una endotoxina 
(Culbertson & Osburn 1980). 
Los signos clínicos observados, así las lesiones anatomo 
patológicas niacro, micro y ultraestructurales sugieren 
que el mecanismo básico por el cual el Haemophiius pleu-
ropneumonie produce los cambios descriptos puede encua- 
drarse en un shock endotóxico localizado a nivel pulmonar. 
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POSSIBILIDADES DE UTILIZAÇÃO DA IMUNOPROFILAXIA NO CON-
TROLE DAS INFECÇÕES CAUSADAS POR Bordete lia bronchicep-
tica, Pasteure lia multocída e Haernophiius pieuropneumo-
niae. 

José Renaldi F. Brito* 
Maria Aparecida V.P. Brito** 

RESUMO. - Os mecanismos imunes de defesa são essenciais pa-
ra a prevenção e recuperação das doenças infecciosas. Os 
linfócitosBeT, responsáveis, respectivamente, pela res-
posta imune humoral e celular, participam dos mecanismos de 
defesaa nível respiratório dos suínos, onde as infecçSes 
por E. bronchiseptica, P. muitocida e H. pieuropneurnoniae 
assumem destacada importãncia nos modernos sistemas de 
produção. A imunoprofilaxia das doenças causadas por es-
tes microrganismos tem sido objeto de estudo por numero-
sos pesquisadores nos (iltimos anos. Resultados favorá-
veis foram obtidos, tanto a nível experimental quando de 
campo. Sabe-se que a escolha das amostras das bactérias 
a serem utilizadas na produção dos imunógenos é um ponto 
crítico, em função da variação de fase, que torna 	as 
culturas inadequadas para a finalidade desejada. 	Outro 
ponto bem conhecido é a importáncia do uso de adjuvantes 
e a necessidade de vacinação das porcas gestantes para 
garantir a proteção passiva dos leit6es nas primeiras se 
manas de vida. Restam a ser determinados os esquemas 
ideais de vacinação dos leit6es, bem como P. maneira mais 
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adequada de avaliar a eficiência das vacinas, consideran 
do-se a variedade de critérios adotados pelos diveréos 
autores. É provável, entretanto, que resultados definiti 
vos só sejam obtidos quando forem determinados precisa-
mente os fatores de virulência e a patogênese das infec-
ç6es causadas por essas bactérias. Com  base nisto e no 
conhecimento da melhor maneira de estimular a resposta 
imune do hospedeiro, seja através da imunidade local ou 
sistêmica, tanto a nível humoral quanto celular, é que 
se poderá utilizar eficientemente a imunoprofilaxia como 
um instrumento de controle da rinite atrófica e da pleu-
ropneumonia dos suínos. 

PALAVRAS-CHAVE. - Rinite Atrófica, Pleuropneumonia Sui-
na, Imunização, Imunidade Local, Va-
cinas, Vacinação, Resposta Imune Celu-
lar, Resposta Imune Humoral, Imunidade 
Sistêmica. 

A prevenção e a recuneração das doenças 	infecciosas 
dependem, fundamentalmente, dos mecanismos imiines de de-
fesa. As células envolvidas na resposta imune podem ser 
divididas em dois grupos: os linfócitos B, que sinteti-
zam e secretani imunoglobulinas, e os linfécitos T, res-
ponsáveis pela resposta imune celular e que diferem dos 
linfócitos B porque sintetizam uma série de produtos, 
farmacologicamente ativos, chamados linfocinas. 

As principais classes de anticorpos são IgM, IgG, IgA 
e IgE. Quando o anticorpo se combina com o antígeno, qua-
tro principais efeitos podem ocorrer: aglutinação (com a 
participação de IgM e IgG), opsonização (através de IgM 
e IgG), fixação de complemento (através de IgG e IgM) e 
degranulação de mastócitos (através de IgEe alguns ti-
pos de IgG). 
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A via de administração do antígeno determina quais os 
componentes do tecido linfético que participarão da res-
posta imune. Os antígenos administrados subcutaneamente, 
por exemplo, são drenados tanto para os linfonodos regio 
nais; através dos vasos linfãticos, quanto para o tecido 
linftico sistémico, via corrente sanQflinea. De 	acordo 
com Bourne & Newby (1981) os linfécitos presentes 	no 
compartimento celular do sangue pertencem a um 	11p00111 

que circula entre os vários áraãns linfóides do sistema 
imune. Existem, assim, duas populaç6es distintas de lin-
fécitos, definidas pelas ãreas para as quais elas se di-
riem e se alojam. Uma população de células que migra en 
tre o baço e linfonodos regionais é responsãvel pela res 
posta imune sistêmica, tanto humoral quanto celular, en-
quanto a outra contém células nue migram entre o intesti 
no, as glãndulas mamãrias lactantes e os tratos respira-
t6rio e urinirio. Estes linf6citos estão presentes na lã 
mina prépria subjacente âs superfícies epiteliais, me-
deiamo sistema imune local (ou de mucosa) e são responsá 
veis pelos mecanismos imunes protetores que operam a ni-
vel de mucosa. 

A mucosa do trato respiratério superior consiste 	de 
epitélio, membrana basal e de estruturas organizadas de 
submucosa que incluem glãndulas serosas e mucosas e nédu 
los linfiticos. Numerosos fatores, aparentemente não imu 
nolégicos, são componentes importantes dos mecanismos de 
resisténcia a nível de membrana mucosa. Estes 	fatores, 
segundo Bienenstock & Perey (1972), incluem os 	efeitos 
inespecíficos de virios mucopolissacarideos, ferro e ou-
tros íons metilicos ligados a proteínastais corno transfer 
rina e lactoferrina, e enzimas como lisozima e o sistema 
complemento. Fatores específicos, como o interferon, são 
também importantes. As secreç6es aue banham as membranas 
mucosas cont&n fatores de resistEncia imunolizica que in 
cluem linfécitos, macrófagos e imunoglobulinas. As con-
centraçées relativas de cada classe de imunoelobulina 
nas secreç6es mucosas diferem daquelas do soro. A IgA-sa 
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cretória é a predominante no trato respiratório 	supe- 
rior, enquanto IgG está presente em concentraçóes relati 
vamente altas no trato respiratório inferior, alémde ser 
a imunoglobulina predominante no soro. Uma fraçãodas imu 
noglobulinas parece se originar do soro, por transuda-
ção, mas a maior parte parece ser sintetizada localmente 
nos tratos respiratórios superior e inferior (Kaltrei-
der 1976). 

Após infecção ou imunização, células capazes de sinte 
tizar especificamente IgG anarecem no trato respirató-
rio. Segundo Kaltreider (1976), a IgG presente no trato 
respiratório inferior teria as mesmas funçóes 	biológi- 
cas da IgG do soro (aglutinação, opsonização, 	ativação 
do complemento e neutralização). Há evidncias de que a 
IgG das secreçóes respiratórias. é essencial para a opso-
nizaço e fagocitose de algumas bactérias. 

Células produtoras de IgA se situam na lámina própria 
e na submucosa de todo o trato respiratório. Entre as 
funçóes biológicas de IgA citam-se: inibição da adesão e 
da multiplicação de bactérias, aglutinação de partículas 
e neutralização de vírus e de toxinas bacterianas e fixa 
ção de complemento pela via alternativa. A principal fun 
ção de IgA parece consistir no bloqueio da entrada de 
antigenos (Kaltreider 1976). 

Bey et al. (1981) relataram um aumento do título 	de 
IgA-secretória na mucosa nasal de cães, ao mesmo tempo 
em que houve uma redução na recuperação, por "swabs", de 
amostras virulentas de B. bronchiscptica, após vacinação 
intranasal com amostra avirulenta desta bactéria. Os au-
tores sugeriram que a IgA participaria, ou como 
agente opsonisante, ou impedindo a adesão e multiplica-
ção da bactéria no trato respiratório 4  Goodnow (1980) re 
latou que a prevenção da infecção por B. bronchiseptica, 
no trato respiratório, estaria relacionada, principalmen 
te, ã prevenção da adesão e colonização da bactéria nas 
células do hospedeiro. 
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Como regra geral estabeleceu-se o conceito de que 	a 
resposta imune local ou sistâmica & dependente da via de 
inoculaço do antígeno. A resposta imune local, tanto hu 
moral quanto celular, é induzida pela inoculação local 
do antígeno, enquanto a inoculação, por via parenteral, 
induz uma resposta sistâmica. Alguns autores, entretan-
to, apresentaram evidgnciaq de nue a vacinaço parente-
ral pode provocar uma resposta imune local, tanto humo-
ral quanto celular, se grandes doses do antigeno são em-
pregadas (Waldman & Henney 1971; Bienenstock & Perey 
1972; Waldman et al. 1972; Kaltreider 1976 e Brandenburg 
1978). 

Muitas doenças de interesse veterinário requerem 	a 
utilização de imunógenos adequados para o seu controle. 
Muitos destes imunógenos necessitam induzir uma resposta 
imune no trato respiratório. Dentre as bact&rias envolvi 
das em patologias do trato respiratório dos suínos, trás 
são de grande importância nos modernos sistemas de produ 
ção. B. bronchiseptica e P. rnultocida são os principais 
agentes responsáveis pela rinite atrófica (RÃ), enquantn 
H. pieuropnewnoniae ã o agente da pleuropneumonia dos 
suínos. 

0 papel, isolado ou associiado, de 	B. bronchiseptica 
e P. multocida, na etiologia da RÃ, está 	documentado 
(Cross & Claflin 1962; Ross et ai. 1963; Barris & Swit- 
zer 1968 Kemeny 1972; Brassine et al. 1976; Nielsen et 
aI. 1976; Pedersen & Barfod 1981: Martineau et al. 1982 
e pedersen 1982). Duas características encbntradas 	em 
amostras lisas, fase 1, estão possivelmente 	associados 
com a patogenicidade de B. bronchiseptica: a capacidade 
de aderir e colonizar a mucosa nasal intacta e a produ-
ção de uma toxina termolábil, dermonecrótica para coe-
lhos e cobaias (Duncan & Ramsey 1965; Duncan etai. 1966; 
Hanada et ai. 1979; Yokomizo & Shimizu 1979; Nakase et 
al. 1980 e Bemis & Kennedy 1981). Com relação a P. multo 
cida foi verificado que amostras do tipo D, produtoras 
de uma toxina termolábil, dertnonecr6tica para cobaias e 
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letal para camundongos, são capazes de causar les3es de 
RÃ (Jong et al. 1980;Pedersen 1982 e Rutter & Rojas 
1982). Entretanto, a mera presença de amostras de P. mui 
tocidatoxigenicas, em um rebanho, não resulta, necessa-
riamente, em RÃ (Pedersen & Barfod 1982). Aparentemente, 
P. muitocida requer condiç6es predisponentes para se es-
tabelecer na mucosa nasal dos suínos. Estas condiç6es 
são, ou a právia infecção por B. bronchisptica,ou outros 
fatores (condiç3es climáticas e de ambiente) que podem 
danificar a mucosa,- tornando-a susceptível aos efeitos 
de P. muitocida (Harris & Switzer 1968; Pedersen & Bar-
ford 1981 e Pedersen 1982). 

Em certos rebanhos a RA á um problema permanente, en-
quanto em outros á possfvel manter a doença sob contro-
le. Os aspectos que são importantes para a limi tacão dos 
danos causados pela doença são, segundo Jong & Bartelse 
(1980), aqueles que são capazesde limitar ainfeccão por 
B. bronchiseptica e P. muitocida, especialmente em lei-
t6es jovens. A indução da imunidade ativa nos rebanhos 
por meios artificiais (vacinação) á uma das opç6es a se-
rem utilizadas, associada ou não a um esquema quimioterá 
pico. A vacinação tem por finalidade combater a infec-
ção; seja por B. bronchiseptica, seja pelaassociaçãodes 
ta com P. muitocida, porám, devido ao caráter multifato-
rial da RÃ, á necessária a correção dos demais fatores 
intervenientes para que se possa realizar o controle des 
ta enfermidade. 

A análise dos diversos trabalhos publicados sobre va-
cinas destinadas ao controle da ?A mostra que as respos-
tas, em termos de eficiáncia, são bastante variadast Is-
to se deve, em grande parte, aos diferentes critários de 
avaliação empregados pelos diversos autores. A diversida 
de de mátodos empregados na produçãç de vacinas, espe-
cialmente no que se refere âs amostras de bactárias, aos 
mátodos de cultivo, bem como, ãs vias de inoculação e aos 
esquemas de imunização, são causas que poderiam explicar 
os diferentes resultados encontrados, a nívpl experimen- 
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tal e de campo, nos estudos já realizados. 
A efici&ncia de una vacina é definida, em último caso, 

pela redução significativa da incidgncia da doença no 
grupo imunizado em relação ao controle. Na RÃ, em função 
da dificuldade de se diagnosticar a doença com precisão 
no animal vivo, os testes de avaliação de vacinas devem 
ser realizados tomando-se como parãmetro, além de outros 
fatores, o grau de lesão dos cornetos nasais. Estes exa-
mes deveriam ser feitos, pelo menos, em duas épocas: quat 
do parte da leitegada atingisse dez semanas de idade, 
aproximadamente, e quando os demais atingissema idade de 
abate. Estas observaç6es são necessárias em função do 
conceito emitido por vários autores de que os leit6es in 
fectados com B. bronchiseptica, nos primeiros dias de vi 
da, podem se recuperar das les3es, e, por outro lado, 
se ocorrer infecção em animais mais velhos, especialmen- 
te por P. muitocida, estes poderão desenvolver, 	subse- 
qüentemente, les6es da doença (Duncan & Ramsey 	1965; 
Nielsen et al. 1976 e Pedersen & Barfod 1981). 

A imunização da porca gestante, com duas doses de uma 
bacterina contendo B. bronchiseptica, induz altos níveis 
de anticorpos circulantes, que protegerão os Ieitfies, via 
colostro, nas primeiras semanas de vida. Switzer (1981) 
relatou que os níveis de anticorpos passivos, geralmen-
te, não interferem com a vacinação dos leites aos sete 
e 28 dias de idade. Pedersen & Jensen (1980) não encon-
traram diferenças entre títulos de anticorpos séricos 
aglutinantes, em leit6es que mamaram colostro imune e fo- 
ram vacinados aos sete e 28 dias de idade, somente 	aos 
28 dias, ou que não foram vacinados. Em trés 	rebanhos 
com alta incidéncia de RÃ, Brito et al. (1983b)não obser 
varam diferenças na eficiéncia da vacinação, quando com- 
pararam leit6es vacinados aos sete e 28 dias de vida, fi 
lhos de porcas vacinadas (doses de 2 ml), com 	leitSes 
não vacinados, cujas mães foram vacinadas (doses de 	10 
ml). 
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A imunização parenteral contribui nara diminuir a ta-
xa de portadores nasais de B. bronchiseptica no rebanho 
(Harris & Switzer 1972 e Brito et ai. 1983b). A resistên 
cia de leitóes à reinfecção por B. bronchisentica foisu 
gerida por Harris & Switzer (1969). Eles observaram que 
leit5es SPF infectados experimentalmente com uma amostra 
virulenta e uma de baixa viriilênca, e que eliminaram a 
infecção, respectivamente, através de sulfonamidoterapia 
e naturalmente, tornaram-se resistentes à reinfecção pe-
la amostra virulenta. A anresentação do antígeno para mi 
ciar este processo é importante. A injecão intramuscular 
de suínos com vacina contendo células comoletas de B. 
bronchiseptica, inativada com formaldeído, mas sem adju-
vante, não induziu a resistência a reinfecção (Harris & 
Switzer 1969), enquanto a vacinação com a vacina sonica-
da, contendo adjuvante, resultou em resistência nasal à 
infecção (Harris & Switzer 1972). A importãncia do adju-
vante na imunização contra B. bronchisentica foi Compro-
vada, nos experinentos realizados em cães,porNcCandlish 
et al. (1978a,b). Estes autores sugeriram que a eficiên-
ciada vacina com adjuvante residiria em sua ação sobre 
a resposta htimoral (local ou sistêmica) e também sobre a 
resposta celular. 

EstA bem documentado que o emprego de vacinas conten-
do B. bronchiseptica, em condiçóes exnerirnentais, contri 
bui, para reduzir os sintomas clínicos e as lesGes de 
cornetos nasais, induz respostas significativas de anti-
corpos séricos e diminui a taxa de infecção nasal dos 
animais (Harris & Switzer 1972; Kemeny 1973; Brandenburg 
1978; Farrington & Switzer 1979; Pedersen & Barfod 1981; 
Brito et al. 1983a). Os resultados obtidos em condiç6es 
de campo, entretanto, são contraditórios. Resultados sa-
tisfatórios foram obtidos, baseados na melhora clínica, 
na redução das lesSes dos cornetos nasais, na redução da 
taxa de infecção, no melhor desempenho produtivo e na re 
dução da idade de abate dos animais (Nakase et al. 1976; 
Goodnow 1977; Pedersen & Barfod 1977; Goodnowet al. 1978; 

246 



Goodnow et ai. 1979; Brito et al. 1983b). Resultados in-
satisfatórios foram relatados especialmente por autores 
europeus (Bercovich & Oosterwoude 1977; Jong & Rondhuis 
1982). Estes autores observaram um recrudescimento dos 
sintomas clínicos após a utilização de vacinas contendo 
apenas B. bronchiseptica, atribuindo este fato à cres-
cente participação de P. raultocida, em decorrancia da re 
dução da infecço por aquela bact&ria. 

Schuller et al. (1980) verificaram uma 	diminuição 
das lesSes de cornetos nasais em animais adultos, filhos 
de porcas vacinadas com uma bacterina mista (8. bronchi-
septica e P. multocida). Jã Pedersen & Barfod (1981) ob-
tiveram uma redução significativa das lesSes nasais em 
animais aduitos, filhos de porcas vacinadas com B. bron-
chiseptica e inoculados com B. bronchiseptica e P. multo 
cida. Estes mesmos autores, em 1982, imunizaram porcas 
com uma preparação contendo a toxina de P. multocida. Es 
ta vacina protegeu signifícativamente os filhos destas 
porcas contra as lesSes causadas por B. bronchiseptica e 
uma amostra toxig&nica de P. multocida. 

Tem sido sugerido, onde ocorre a infecção mista, que 
uma bacterina contendo as duas bact&rias fornecerã me-
lhor proteção. Entretanto, testes comparativos em um mes 
mo rebanho entre vacinas contendo apenas B. bronchisevt? 
ca e vacinas mistas, não são conhecidos. No momento, co-
mo parte da programação de pesquisa do CNPSA, estã sendo 
concluído, a nível de camno, um teste onde se compara a 
eficignc4a de duas vacinas preparadas desta forma. 

Atualmente são reconhecidos cinco sorotipos de H. 
pleuropneumoniae. A maioria das amostras podem ser clas-
sificadas dentro destes sorotipos, mas existem outras 
não tipãveis que parecem representar, peio menos, um ou 
dois sorotipos adicionais. Os sorotipos 1, 2, 4 e 5 são 
caracterizados por sua alta viru1ncia, devido à presen-
ça de uma cpsula e a ação de toxinas. O sorotipo3ealgu 
mas amostras ru2osas não são muito virulentos, não produ 
zindo lesSes típicas da pleuroaneumonia (Gunnarsson et 
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ai. 1978 e Nic'olet & Schoii 1981). 
Rosendal et ai. (1980) relataram a existncia de 	um 

fator tóxico, aparentemente presente tanto na célula bac 
teriana íntegra, quanto no sobrenadante da cultura de 8. 
pleuropflew7lofliae. Não definiram se o fator tóxico estava 
associado com a cápsula ou com a parede celular bacteria 
na. Bendixen et al. (1981) relataram, em testes realiza-
dos "in vitro", que, tanto clulas viáveis de H.pleuro-
pncwvoniae, quanto o sobrenadante estéril da cultura, 
possivelmente uma endotoxina, eram citotóxicas para ma-
crófagos pulmonares e monócitos do sangue perifárico. Es 
te fator tóxico presente no sobrenadante das culturas foi 
neutralizado por anticorpos presentes no soro de porcos 
com infecção crônica. Isto sugere implicações importan-
tes na tentativa de se controlar a infecção atravós. de 
vacinaçao. 

Algumas explicações para as lesões observadas 	na 
pleuropneumonia foram postuladas porPijoan (1982). Estas 
seriam devido à reação de hipersensibilidade local tipo 
III. Dentro deste principio, complexos antígeno-anticor- 
pos soliveis (talvez toxina-antitoxina) se 	agregariam 
no entot&iio dos vasos sangUíneos, destruindo-os 	pelo 
sistema complemento. Isto poderia explicar a 	presença 
de edema e hemorragia. 

A imunidade ativa frente a H. pleuropnewnoniae ocor-
re, geralmente, após infecções natural e experimentalmen 
te induzida, bem como após vacinações. A imunidade passi 
va em recóm-nascidos está relacionada à ingestão de co-
lostro de porcas imunes. Tem sido demonstrado que a per-
sistôncia da infecção depende de vários fatores; entre 
eles, a imunidade. Porcos com altns títulos de anticor-
pos são resistentes à reinfecção e a dificuldade de se 
isolar H. pieuropneumoniae de animais positivos sorologi 
camente, pode ser devido à supressão ou eliminação do 
microrganismo por anticorpos locais ou circulantes. Além 
disso, mesmo em animais imunes, a infeccão pode persis-
tir no tecilo pulmonar necrótico ou em outros tecidos 
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desvitalizados, bem como nas amígdalas, sem relação com 
os títulos de anticorpos. Estes animais, possivelmente, 
funcionam como portadores da infecção (Nielsen 1974; 
Nielsen 1975; Nielsen 1976 e Nielsen & Mandrup 1977). 

Mielsen (1979 a,b) não observou reação cruzada entre 
os sorotipos 1, 2, 4 e 5 quando estes foram usados como 
antígenos para a reação de fixação de complemento. Foi 
observada, entretanto, uma considerável imunidade cruza-
da entre os vários sorotipos. Suínos infectados com o 
sorotipo 2 não apresentaram sintomas clínicos, quando fo-
ram desafiados, trás semanas depois, com os sorotipos 2, 4 
e 5. Contudo, uma proteção cruzada não tem se mostrado 
satisfatória com vacinas inativadas com formalina e con-
tendo adjuvantes (Rosendal et ai. 1981). Na maioria dos 
países, onde a pleuropneumonia á um problema econámico re 
levante, tem sido tentado o controle da doença atravás da 
vacinação. A utilização de vacinas tem sido efetiva em 
prevenir a doença em condiç5es experimentais, seguida de 
desafio,e em condiç6es de campo (rilelsen 1976; Cbang et 
ai. 1979; Chang et ai. 1980; Riising 1980; Chang et al. 
1982; Henry & Marsteller 1982; Simonson et al. 1982 e 
Vanderslice 1982). Os melhores resultados tám sido obti-
dos com vacinas mortas, de culturas jovens (6 horas de 
incubação). A concentração de bactárias na dose vacinal 
á variável. Chang et al. (1979) compararam quatro concen 
traçóes ( 5 x 10 10 ; 1 x 10 10 ; 2 x 109 e 4 x 108 bactáT 
rias/mi) e verificaram que o número ótimo de bactárias 
na suspensão foi 2 x 10 9 /m1. Estes mesmos autores não ve 
rificaram relação entre o efeito protetor da vacina e tT 
tulos de anticorpos aglutinantes. As vacinas mais 	efi- 
cientes foram as preparadas em meios súlido e 	liquido 
com coiánias aderentes ao agar, ou em meio sólido, 	com 
colánias iridescentes. O uso de adjuvantes á recomenda-
do. Nielsen (1976) comnarou vacinas contendo adjuvante 
incompleto de Freund e hidróxido de alumínio. Os melho-
res resultados foram obtidos com adjuvante incompleto de 
Freund, porám não recomendou seu uso em condiçóes de cam 
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po devido ã severidade das reaç6es locais observadas. 
A escolha do esquema de inoculação pode interferir na 

eficiáncia do programa de vacinação. Está definidoque a 
vacinação da porca gestante & importante para a proteção 
dos leit&es nas primeiras semanas de vida (Nielsen 1976), 
entretanto, o esquema adequado de vacinação dos leit3es 
utilizado nos diversos testes de vacinas tem variado, e 
parece que não está definido ainda. 

A possibilidade de erradicação da doença é apontada 
por Nicolet & Scholl (1981). Um método utilizado na Suí-
ça, com sucesso, foi.descrito por Nicolet.(1979),usando 
se o teste de fixação de complemento para a detecção de 
porcos ou rebanhos que tenham sido expostos ã bactéria e 
tenham desenvolvido anticorpos contra ela. Uma erradica-
ção efetiva poderia ser conseguida pela eliminação de re 
banhos com alta porcentagem de animais sorologicamente 
positivos, repopulando-o com animais originados de reba-
uhos livres da infecção. Em rebanhos com baixa porcenta-
gem de animais soro-positivos e com o subseqüente contra 
le sorolSgico do rebanho, este método se mostrou eficien 
te para a eliminação definitiva da doença. D2irante a fa-
se de eliminação dos animais foi recomendável proteger o 
rebanho de novas infecç6es, pelo uso de ração suplementa 
da com antibi6ticos. Desde que os leit8es de porcas in-
fectadas são protegidos nas primeiras semanas de vida pe 
los anticorpos ingeridos com o colostro, uma possibilida 
de adicional é oferecida para bloquear a cadeia deinfec 
ção. Os leit6es são desmamados aos 21 dias de idade, sen 
do separados da porca (que pode ser eliminada) e do res- 
tante do rebanho potencialmente infectado. Estes 	lei- 
t6es, 	idade de 12 semanas, serão sorologicamente nega- 
tivos e poderão ser introduzidos no plantel, desde 	que 
todos os demais animais positivos tenham sido elimina-
dos. 
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CONCLUSÕES 

Esti demonstrada a possibilidade de utilização da imu 
noprofilaxia com o objetivo de controlar as 	infecç3es 
causadas por B. bronchiseptica e P. rnultocida 	(agentes 
da RÃ) e H. pteuropneunioniae (agente da pleuropneumonia 
suína). Para o controle mais eficaz destas 	infecç6es, 
contudo, algumas quest5es devem ser respondidas, 	tanto 
do ponto de vista do conhecimento científico bisico, co-
mo do conhecimento da epidemiologia de cada regi&o. No 
primeiro caso, é necessirio se definir, com mais preci-
são, os mecanismos pelos quais estas bacterias agridem e 
danificam as clulas do hospedeiro e a maneira como o 
hospedeiro pode neutralizar eficientemente tais mecanis-
mos.No segundo caso, é necessirio conhecer os tipos so-
rol6gicos envolvidos em cada regiao. Alim disso, com a 
finalidade principal de facilitar o manejo, seria inte-
ressante estudar a viabilidade de utilizaçao de vacinas 
mistas, êspecialmente destinadas a rebanhos onde a RÃ e 
a pleuropneumonia so problemas. 

A seleção, .manutençao e multiplicação das culturas em 
escala industrial, constituem pontos crfticos que inter-
ferem diretamente coma qualidade do imuncgeno. A1m dis 
so, os cuidados referentes ao estoque das vacinas, tempo 
de validade, observaç5es quanto ao esquema de vacinação, 
sao fatores que no podem ser negligenciados para se ob-
ter o sucesso do programa de vacinaçao. 

Finalmente, deve-se considerar o cariter multifato-
rial da RÃ e da pleuropneumonia e,a importncia do bom 
manejo dos animais. As melhores vacinas resultarao ine-
ficazes se í falha a transferancia de anticorpos das por 
cas para os leites, caso estes nio mamem o colostro adi 
quadamente. Da mesma forma, a resposta imunobgica dos 
animais pode ser sobrepujada por uma alta pressio infec-
tiva, miscondiç6es de higiene e pela freq{lenteintrodu-
ço de novos patdgenos no rebanho por intermidio de ani-
mais de reposiçio. 
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ENFERMEDAD DE AUJESZKY EN CERDOS 

Arnaldo Ambrogi * 

INTRODUCCION 

Es una enfermedad infecciosa causada por un vírus 
Hernes aue afecta a varias esnecies de animales domsti-
cos v silvestres, generalmente es aguda y letal con na-
nifestaciones del Sistema Nervioso Central (S.N.C.). En 
cl cerdo, ademas de esta forma, nuede cursar subcinica 
y cronicamente en animales adultos o en hembras en gesta 
ciEn. 

Fu descripta por primera vez en un buey y un canino 
(Aujeszky 1902) y reportado por Bang (1932) en cerdos. 
En Anarica dcl Sur fu descripta por Braga & Faria (1932) 
en Brasil mientras que Divo et al. (1959) y Ambrogi et 
al. (1979) lo hicieron en Venezuela y Argentina respec-
tivamente. Segiin Animal... (1978) la enfermedad ha sido 
diagnosticada en todos los continentes en 37 pa!ses. 

EP IZOOT IOLOGIA. 
El agente etio15gico de esta enfermedad pertenece al 

Grupo Herpesvirus y especie suis, ei que esta compuesto 
ademas de una doble cadena de DNA, de glicoproteinas de 
envoltura, cuatro de las cua1s de alto peso molecular 
son responsables de la producci6n de Anticuerpos protec-
tores, mientras que dos protetnas de la nucleocapside 
reaccionan con la Inmunidad Celular especifica (Sherha 
et ai. 1983). Segiin Davies & Beran (1981) cl vírus puede 
sobrevivir entre 10,40,60 y  120 dtas a 37 a 25, 15 y 4 °C. 
respectivamente, siempre que ei pH se mantenga entre 6 
y 8 puesto que si el inismo es alcalino o acido inactiva 
ei virus. Este dato sirve para considerar que agentes al 
calinizantes como el ORNa o la cal pueden ser usados como 
desinfectantes de locales. 

Condiciones de humedad reducida, menos dei 30%, mac- 

* Prof. Adjunto de Patologta Animal Fac, de Agr. y Vete-
rinaria Univ. Nac. de Rto Cuarto 
5800 RIO CUARTO - C6rdoba - ARGENTINA. 
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tivan ai virus y no permiten por rehidrataciGn viavili-
zario, por lo que ei fiameado con fuego, de materiaies 
infectados se podria usar para eliminar particuias vira-
ies infectivas. 

Temperatura de -20 °C reducen en un logaritmo cada 2 
semanas ios tttuios dei virus, mientras que conservado a 
4°C perdera 0,04 logaritmo por dia. Estas condiciones 
pueden ser mantenidas siempre que ia suspensi6n virai es 
te en un medio con p11 entre 6,5 y 7. Cuando ei virus es 
congelado a 70 C, al descongeiarse perdera 0,2 logarit-
mo io que indica que si un material va a ser usado den-
trode ias 2 o 3 semanas siguientes es mejor guardario 
a 4 O. 

Si bien ei cerdo es ia especie domstica ms resisten 
te a ias infecciones, es considerado ei principal fac-
tor en ia perpetuaci5n dei virus en ia Naturaieza. 

La enferrnedad ha sido observada naturalmente en porci 
nos, ovinos, bovinos, caprinos, caninos, zorros, ratones 
y visones (Gustafson 1977). 

Experimentaimente se ha infectado un amplio número de 
mamiferos y aves, pero son resistentes insectos y repti-
les. (Gustafson 1977). 

Con excepci6n dei cerdo y aigunos animales silvestres 
como ratas y ratones, ias infecciones son mortales, sin 
eiiminaci5n dei virus. Ei cerdo es ei pivot epizootioi6-
gico de esta enfermedad por ser ei principal reservorio 
y diseninador del virus. El papel de ias dems especies 
es secundario, ya que en eiias se produce virtualmente u 
na infecci6n sin sauda. 

La transmisi5n inter-especie a partir dei cerdo sepro 
duce por inhaiaciEn o ingesti6n de materiaies infectados, 
pero tambin ei virus puede penetrar por soluciones de 
continuidad de ia piei. Los cerdos clinicamente enfermcs 
eliminan gran cantidad de virus por secreciones nasales y 
por saliva. !lcFerran & Dow (1964) indicaron que cerdos 
jEvenes infectados experimentaimente excretan virus con-
tinuamente desde ei primero hasta el noveno dia post-ino 
cuiaci6n en ias secreciones oraies y nasales. 
En la figura 1 se esquematizam algunos mecanismos de ia 
transmisi6n de ia enfermedad entre cerdos. 
Aunque varios autores demostraron la eliminaciGn 	de 
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vírus por fecas y orina en cerdos jGvenes (Kojnok 	& 
Greczi 1957; Barocsai & Tanczer 1962) otros no pudie-
ron aislar ei vírus de arma (McFerran & Dow 1964 y 1965; 
Sabo et ai. 1968 y 1969), ni tampoco pudieron demostrar 
ia multipiicacian dei virus en ei tracto gastrointestinai 
(McFerran & Dow 1964 y  1965; Sab6 et ai, 1968 y  1969; Gus 
tafson 1975). Esta disparidad de resuitados podria deber 
se a ias diferentes sistemas utilizadas para demostrar la 
presencia de virus ylo por las caracteristicas cultura 
les y patol6gicas de ias cepas de virus utilizadas en las 
investigaciones. 

Se report6 que ei vírus es eliminado por leche de cer 
das infectadas (Kojnok & Greczi 1957), pero no se han de 
mostrado mas evidencias. Si bien Akkermans (1970) pudo 
aisiar vírus de la mucosa prepucial, Larsen et ai. (1980) 
no lograron aislario del semen de padrilios. Kiuge & Ma-
r& (1974) no aislaron virus de vagina de cerdas que fue-
ron inoculadas durante su gestaci6n, a los 15 dias post-
-parto. 

A pesar que desde hace. tiempo se culpa a los cerdos 
portadores latentes como a los principales difusores de 
la enfermedad, en lugares libres de asta (Kojnok & Grec-
zi 1957) , recin en estos ultimos aiíos se han obtenido e 
videncias concretas de este hecho. Sab6 & Rajcani (1976), 
aislaron ei virus en tonsilas, n6dulos lmnfaticos cervi-
cales, mucosa nasal y ganglios trigamino, hasta 180 dias 
post inoculaci6n, pero con inyecci6n de corticoides. Gu-
tekunst et ai. (1980), aislaron virus dei ganglio Trig&-
rnino en una cerda de dos anos de edad, originaria de un 
rodeo infectado, con titulos bajos (1:8) de Ac. seroneu-
tralizantes. Davies & Beran (1980) aislaron virus de se 
creciones nasales entre ei tercer ai octavo dia post-par 
to en una cerda que habta cursado clinicamente la enfer-
medad 19 meses antes. 

Beran et ai. (1980) aislaron vírus de cerdos experi-
mentalmente infectados, de 6 semanas a 13 meses post-ino 
culaci6n. Los organos de mayor frecuencia de aislamiento 
fueron: tonsilas, ganglio Trigmino y Olfatorio y tejido 
dei nervio Optico. 

Estas evidencias indican que ei virus que causa la En 
fermedad de Aujeszky se puede comportar en cerdos como u 



na tipica infeci6n herptica. Si bien se demostr8 	que 
no son necesarias condiciones de stress o medicaciGn de 
corticoides para la liberaciEn de virus en animales por 
tadores (Beran et ai. 1980), ia mayorta de los autores 
insisten en que los portadores latentes sGlo eliminanvi 
rus bajo condiciones estresantes (Hõwarth& Paoli 1968; 
Howarth 1969;Davies & Beran 1980; Sabo & Rajcani 1976;. 
Wang et ai. 1980). Condiciones.estresantes que estimu-
lartan la eliminaci6n de virus en cerdos portadores son: 
transportes a larga distancias, concurrencia de enferme 
dades, hacinarniento, parto y lactancia,cambios bruscos 
de dieta, condiciones extremas y variables de temperatu 
ra y humedad ambiental. 

Es comin que un aumento de los brotes.se  produzca 
consecuentemente a condiciones ambientales extremas. Tara 
bi&n es frecuente que ei inicio dei brote coincida con 
ei post-parto de una o varias cerdas compradas. 

Considerando la manera de adquirir reproductores y 
Ias condiciones generaies de explotaci6n en ei pats, no 
es desacertado suponer que las posibilidades de expansi 
on de la enfermedad es relativamente alta. 

Como ya ha sido mencionado ei virus sobrevive en ei 
ambiente durante largos pertodos en diversas condiciones 
de modo que son posibles infecciones producidas a conse-
cuencia de la inhaiaci6n ylo ingesti6n de elementos con 
taminados dei mismo. 

Algunos autores han involucrado a la rata en la trans 
misiSn de ia enfermedad entre los cerdos (Shope 1935). 
Sin embargo McFerran & Dow (1970) conciuyen que estos a-
nimales no juegan un papel relevante en la epidemioiogta 
de la enfermedad. Maes et ai. (1979) indicaron que 	ei 
significado de ias ratas en ia transmisin de la enferme 
dad de Aujeszky es iimitada a un area cuando se consumen 
ratas muertas o alimentos contaminados por secreciones 
oronasaies de estos animales infectados. En este mismo 
estudio no se observ6 ei estado portador en ratas, repor 
tandose una excepcional resistencia de estos animales a 
la infeccin oral (Maes et ai. 1979). Otros estudios no 
pudieron demostrar anticuerpos seroneutralizantes en 42 
sueros de mapaches silvestres de zona enzo6tica y conciu 
yeron que este animal puede ser un reservorio dei virus 
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por un corto pertodo de tiempo, pero minimizaron su im 
portancia epizootio16gica. Ambrogi (1982) demuestra ti-
tulos de Ac. seroneutralizantes en comadrejas puestas en 
contacto con las descargadas y especula sobre su rol e-
pizootio16gico. 

Los índices de mortalidad y letalidad est&n condicio 
nados por factores dei husped, del agente, del ambien-
te y del estado Inmuno16gico los que influyen separada o 
conjuntamente. 

En cerdos desprotegidos inmunologicamente, la sucep-
tibilidad disminuye con la edad (figura 2). La mismaten 
dencia presente en los índices de mortalidad se obseivan 
en los índices de letalidad. 

El estado inmunitario de los animales, ei tamaio 	y 
sistema de explotaci6n de los establecimientos, deben 
considerarse para interpretar ciertos hechos que de lo 
contrario no podrian ser explicados. 
- En arcas donde predominan los establecimientos peque 
nos cuando el virus penetra, la enfermedad aparece repen 
tinamente e involucra generalmente a la mayoría de los 
cerdos suceptibles y dependiendo mucho de la cepa delvi 
rus actuante, causa una elevada mortalidad en los cerdos 
menores de 2 meses de edad. En el mismo brote es comiin 
la presencia de repeticiones de celo, abortos y mortali-
dad perinatal. La duraci6n de la enfermedad en un esta-
blecimiento es de aproximadamente un mes (Akkermans 1970; 
Baskerville et al. 1973). Los brotes observados en nues-
tro país, en criaderos pequenos y manejados extensivamen 
te, tambien fueron de corta duracin pero por lo general 
superaban el mes. 

En establecimientos pequeos y con contacto relativa 
mente estrecho, se especula con contar con un plantel 
fuertemente inmunizado naturalmente, por lo que la enfer 
tedad podría facilmente pasar desapercibida. En estable-
cimientos con una gran poblaci6n de animales, es facti-
ble esperar invariablemente casos clínicos constantes. 
Brown (1979) consider6 que en 50 establecimientos la en-
fermedad, despus dei ciclo inicial, desapareci6 y s6lo 
volvig a presentarse despuas de un ao o mas s610 en los 
grandes criaderos. 

En animales infectados y recobrados se instaura una 
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inmunidad activa que tiene un alto valor protector con-
tra la reinfecci5n. La inmunidad pasiva que provee la 
madre a sus lechones es suficiente para resistir una itt 
fecciGn y difícilmente tenga problemas hasta por lo me-
nos las 5 semanas de vida. Los títulos de Ac. en calos-
tro son de 11 a 16 veces mayores a los del suero de la 
cerda (McFerran & 1kw 1973). Despu&s de la infecci6n los 
Ac. seroneutralizantes aparecen a los 7 dias en ei suero 
(McFerran & Dow 1965) y tienen un pico m&ximo a los 35 
dias (McFerran & Dow 1973), que persiste con pocas flue 
tuaciones durante largos períodos de tiempo(Saunders & 
Gustafson 1965; McFerran & Dow 1973). 

PATOGENIA. 

En la figura 3 se presenta un esquema de la penetra-
cion, despiazamiento y distribuciEn dei virus en ei or-
ganismo de ias cerdos. Para su eiaboraci6n se consuit6 
la siguiente bibliografia: Easkerviiie et ai. 1973; Gus-
tafson 1975; Lee & Wiison 1979; Wang et ai. 1980; Beran 
et ai. 1980. 

Experimentaimente ia enfermedad ha sido reproducida 
por todas ias vias de inocuiaci5n, pera naturalmente la 
via mas frecuente de penetraci6n es aer6gena seguida por 
ia oral. Luego de la multipiicaci6n primaria en las c-
lulas de ias mucosas de ia nasofaringe y/o orofaringe 
y/o laringofaringe, ei virus liega a travas de los nervi 
as craneales Trig&nino, Giosofaringeo y Olfatorio (McFer 
ran & Dow 1965) ai S.N.C. en 48 horas. (Baskerville et 
ai. 1973), o en 24 hs. (Gustafson 1975). Ei virus avanza 
por las fibras nerviosas dentro dei axoplasma (McCracken 
et ai. 1973) c&lulas de Schwann y fibroblastos dei endo-
neuro (Blaskovic et ai. 1970). Despuas de iiegar a los 
ganglios de los Nervios Craneales, ei virus se disemina 
rapidamente en forma centrífuga en todo ei SNC, puedien-
do detectarse en segmentos lumbares y sacros de la madu-
ia a los 7 dias (Baskerviiie et ai. 1973). Generaimente 
no se aisia virus dei fluído cerebro espinai (Baskervii 
le et ai. 1973). 

Cuando ia cepa de virus actuante es neumotrEpica como 
ia NiA-2, se produce una rapida replicaci6n en todo ei 
tracto respiratorio y se puede aislar de pulm6n a ias 24 
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horas post-exposiciSn (Baskerviiie et ai. 1973). En pre 
sencia de una cepa sin afinidad por ei tracto respirato 
rio como • ia NIA-i, ei vírus esta presente en ios pulmo-
nes a partir dei 3er.dia (McFerran & Dow 1965), peroios 
titulos de vírus son bajos y no se detectan por ia T&c-
nica de Inmunofluorescencia (SabS et ai. 1969). 

La viremia que se produce es de tiiuios bajos, difi-
cii de demostrar y pareceria muy dependiente de ia cepa 
de vírus actuante. Ei vírus iiega a otros 6rganos por ei 
Sistema Linfatico y uematico. Este vírus es capaz de re-
piicarse, entre otras, en c1uias endoteliaies (Becker 
1968), iinfocitos y macr6fagos (Biaskovic et ai. 1970). 
Wang et ai. (1980), indicaron que ia infecci6n virai en 
cerdos puede producir una viremia persistente. Ambrogi 
(1981) , en una reproducci6n experimentai de iechones iac 
tantes con ia cepa de vírus aisiada en Argentina, iogr 
detectar vírus en iinfocitos sanguineos. 

Por mucho tiempo ei modo de infeccin fetai fu poco 
conocido. Las primeras evidencias sugerian una aparente 
distribuci6n ai azar dei vírus en ios macr6fagos. Jamri-
chova et ai. (1971) estudiando fetos infectados, sugiri6 
que ia diseminacion dentro dei Gtero se produce dircta-
mente a travz dei iiquido aiantoideo y no invoiucra a 
la sangre. Esto podria explicar la aparicin de iecho-
nes muertos junto con vivos normales, mezciados en ei 
itero (Baskervilie et ai. 1973). Hsu et ai. (1980) con-
cluyeron que ias iesiones observadas en piacenta fueron 
primarias, inientras aqueiias que invoiucran a ios fe-
tos, secundarias. 

HALLkZGOS PATOLOGICOS. 

La patoiogia macroscpica encontrada en animaies muer 
tos o experimentaimente infectados coa ei virus de Enfer 
medad de Aujeszky (V.E.A.)no ofrecen grandes aiternativas 
para orientar un diagn5stico, si bien en ei Sistema Res-
pirat6rio aigunas iesiones se presentan con bastante fre 
cuencia, estas aparecen inicamente cuando la cepa actuan 
te es neumotropica y ademas son faciies de confundir-con 
ias encontradas por otros agentes que afectan dicho sistema. 
(Ambrogi & Giraudo 1983).Las lesiones encontradas, com-
prometen todas ias vias aereas, exciuido generaimente ia 
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Trquea. Las vias respiratErias altas como fosas nasaies 
y faringe, se encuentran congestivas con exudado mucoso, 
ei cuai en aigunas circunstancias puede pasar a purulen-
to, observndose en aigunos casos placas necr5ticas en 
aiguna porci6n de ios cometes. (Baskerville et ai. 1971) 
Las lesiones que asientan en Pulm6n se caracterizan por 
areas de consaiidaci5n rojo oscuro, ias que pueden cri-
contrarse en todos ios 15buios y en algunas circunstan-
cias comprometer ia totaiidad de los i5buios anteriores. 
(Baskervilie 1971). Si ia cepa actuante es poco patSgena 
o el animai se encuentra protegido inmunoi6gicamente, la 
lesiEn virai permitiri que se instauren bacterias que 
compiicaran ei cuadro, por lo que los haiiazgos de ne-
cropsia estar&n ms en relaciSn con ei agente secundario 
que con los producidos por ei virus. En nuestras condici 
ones se han aislado de este tipo de animaies Staphiloco -

cus, Haemophilus y Pasteurelia. 
Con menor frecuencia, se observan iesiones en otros 

Srganos, (Lee & Wiison 1979) para ios cuaies no se ha en 
contrado una explicaci6 satisfactoria desde ei punto de 
vista patognico (Baskerville et ai. 1973) y estando ge-
neralmente asociadas a casos de campo. donde algiln agen-
te oportunista pudo haber actuado. Focos necr5ticos pe-
quenos pueden estar presente en higado, corazn y adrena 
les. Infartos rojos en ei bazo tambin fueron comunica-
dos. Finas petequias se observan en ia corteza renal. 
(Si bien otras iesiones pueden encontrarse, un detalie 
mas acabado de ias mismas se pueden consultar en ia bi-
bliografia). (Baskerviile et al 1973; Gustafson 1975; 
Lee & Wilson 1979). 

Creemos, como hemos dicho ai principio, que estas le-
siones no aportarn datos de real valor para ei diagnBs-
tico. Alternativas ms firmes, se puede encontrar en los 
hailazgos histol6gicos que presentan ios Sistemas Nervio 
50 Central y Respirat6rio. 

Meningoencefaiomieiitis con ganglioneuritis no supura 
tiva es la caracteristica de esta enfermedad. (Gustafson 
1975; Baskervilie 1972). La misma se caracteriza por la 
presencia en ei parnquima nervioso de un movimiento 
giial aumentado que puede presentarse en forma difusa o 
encontrarse formando fcos o n6duios gliales. 
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Generaimente estas lesiones estan mas relacionadas a 
la sustancia gris qua a la blanca. Las neuronas comien-
zan a sufrir cambios degenerativos que. la  lievan a la ne 
crosis, mientras caiuias gliales estan rodeandolas. (Gus 
tafson 1975). Las cEluias que rodean a las neuronas asF 
como las que se encuentran diseminadas se caracterizan 
por tener un nGcleo redondeado u ovoide con cromatina a-
bundante en forma densa o fina. Ei citopiasma es parti-
cularmente indistinguibie, si bien la membrana externa 
puede aparecer cuando se coiorea con H y E. Otras caiu-
las derivada de ia adventicia de los vasos pueden estar 
presente. Si estos ndulos neuronofagicos constituyen ei 
estadio previo. de los n6dulos gliales esta en discusi6n 
entre los neuropat6iogos. Cuando los Cuerpos de Inclusi-
Sn Intranucleares aparecen en las caiuias de la glia o 
en las neuronas ei diagn6stico defintivo puede pensarse. 

La madula presenta cambios similares a los descriptos 
para ei sistema nervioso central, si bien su intensidad 
no es tan marcada. En los ganglios espinales se puede ob 
servar tumefacci6n de la caiuia con necrosis de la neuro 
na y proliferaci6n dei intersticio. 

Las iesiones vasculares se caracterizan por un gran 
infiltrado perivascular ei que generalmente esta formado 
por caiuias mononucleares principalmente linf6citos, ai-
gunas calulas piasmaticas y adventiciales. La presencia 
de neutr6filos y eosinofilos es sumamente escasa. (Bas-
kerviile 1972; Gustafson 1975). Este acumulo vascular 
esta ubicado siempre por fuera de la capa externa dei va 
50 y generalmente formado por varias capas celulares las 
que pueden liegar hasta 7 u 8. Las meninges se encuerr 
tran siempre comprometidas y ei infiltrado celular que 
es bastante semej ante ai dei infiltrado perivascuiar des 
:ripto eu ei S.N.C. suelen extenderse ai paranquima. 

Las lesiones histopato16gicas dei pulm6n corresponden 
a aqueilas de las neumontas intersticiaies, caracteriza-
das fundamentalmente por un engrosamiento de los septos 
a cargo de catuias mononucieares algunas de nficieo deus; 
con escaso citoplasma, mientras que otras tienen menor 
densidad nuclear y su citopiasma es mas abundante, entre 
esta proiiferaci6n celular se encuentran abundante eri- 
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trocitos, (Baskerville 1971) que esta que determina ias 
caracteristicas de la lesi6n descripta macrasc6picamen-
te. En ei centro de estas lesiones, focos de restos celu 
iares (necrosis) suelen encontrarse,ademas decuefDos 
de inclusi6n. Una lesi6n que algunos autores consideran 
muy caractertstica es una necrosis localizada en la pa-
red de los bronquios y bronquiolos, (Bran etal. 1968; 
Baskerville 1971) esta lesi&n comprõmete la capa de clu 
las de la mucosa y submucosa, en elia se pueden encon-
trar restos de clu1as epiteliales con algunas calulas 
tipo linfocito y escasos mononucleares. Engeneral las 
vtas respirat6riaspulmonares se encuentran ocupadas con 
mucus y detritus ei ctual puede variar de intensidad. El 
cuadro vascular est& dominadopor unacongesti5n de los 
vasos, ei cuai puede presentar sus clulas endoteliaies 
algo tumefactas; Si bien es poco frecuente su hallazgo, 
los cuerpos de inclusi6n pueden aparecer en todas las 
clulas dei pulmSn. La histopatologta micro y ultrami-
crosc6pica lia sido muy bien descripta en los trabajos ex 
perimentales de Baskervill.e (1971, 1972, 1973). 

Otros grganos que pueden presentar lesioneshistopato 
lGgicas son ganglios, adrenales e htgado. En elios gene-
ralmente pueden encontrarse focos de necrosis Í  dondeal-
gunos autores han podido describir Cuerpos de Inclusion. 

DIAGNÓSTICO 

Signos cl!nicos de incordinaci6n, opistotonos convul-
siones con o sin problemas respiratorios, pocaganancia 
de peso o falias reproductivas san indicadores de quela 
enfermedad de Aujeszky puede estar presente (Lee 1979). 
Bebemos considerar que la aparici6n de cualquiera de es-
tas formas esta en funci6n de la cepa actuante; las ca-
ractertsticas de explotaciSn y ei estado Inmunitario de 
la piara. - 

Nosotros entendemos, de acuerdo a los nuevosadelan-
tos logrados que ei control de esta enfermedad, que como 
se hace para otras enfermedades (Erucelosis), ei. Veteri-
nario debe orientar rutinariamente la brusqueda de anti-
cuerpos contra ei Vírus de la Enfermedad de Aujeszky. Es 
te criterio fundamentalmente esta avalado por las carac-
tertsticas de nuestros estabiecimientos donde la enferme 
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dad puede ocurrir CCII manifestaciones que a veces pasan 
desapercibidas para ei productor, mas cuando en ei esta 
biecimiento no se ilevan registros de servicio o ganan-
da de peso. Por lo tanto este Capttulo lo dividiremos 
en dos partes: primero consideraremos aquelias tecnicas 
que nos permitan tener una idea acerca dei contacto de 
los animales con ei virus y segundo las que nos permitan 
ilegar ai diagn6stico definitivo ante la aparicion de un 
caso. 

Las tcnicas usadas para demonstrar antecedentes de 
contacto entre ei agente y ei husped se pueden dividir 
en aquelias que expioran ia Inmunidad humoral, ias que 
lo hacen con ia Inmunidad celular, ias que detectan ge-
noma viral y por ultimo ias que permiten demostrar ia 
presencia dei virus en animaies portadores. 

1. INNUNIDAD HUNORAL 
1.1. Seroneutraiizacj5n. Esta tecnica es considera 

da ia de mayor sensibiiidad y especificidad, por ei mo-
mento, por io que es considerada tacnica patr6n para ei 
anaiisis de ia puesta a punto de otras tcnicas. 

Las ventajas enumeradas justifican cuaiquier esfuer-
zo tendiente a montar esta tacnica en los iaboratorios 
de apoyo a ios profesionaies ruraies. La estracci6n dei 
suero para reaiizar esta tecnica de debe hacer con ia 
mayor higiene asegurando obtener un suero lo mas límpi-
do posibie. 

Ei abundante material que se requiere para realizar 
esta tacnica puede ser subsanada por ia aplicacion de ia 
tecnica demicroseroneutraiizacin, cuyo principio es ei 
mismo que ia anterior, pero con menor costo y tiempo de 
operaci6n; su impiementacin rapida sin lugar a dudas 
sera uno de los mejores aportes que se pueden hacer pa-
ra ei diagnGstico y controi de esta enfermedad. , Esta tc 
nica de microseroneutralizaci6n ha sido probada con pool 
de sueros (4 sueros) aefectos de aumentar ei numero de 
muestreos por unidad de tiempo. 

Otra tacnica que permite determinar anticuerpos neu-
tralizantes es ia Inmunofluerescencia Indirecta(I.F.I.), 
(Stewart et ai. 1967) esta tcnica es menos sensible que 
la anterior, pero de resultados muy rapidos (3 hs.) y no 
ofrece mayores inconvenientes en su interpretacion; tie- 
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ne la desventaja de que se debe contar:con microscopio 
especial. El test de fijaci&t de complemento (Nachkov et 
ai. 1958) se ha descripto cgmo de gran utilidaden demos 
trar anticuerpos entre ei 7 al35 dia pbst-infeccin. 

A partir del dia 35, los anticuerpos fijadores de com 
plemento desaparecen, por lo que la misma nos indicaria 
un reciente contacto, o dicho en otra forma que ei virus 
a ingresado hace poco y que medidas de control basadas 
en menejo son posibles de realizar. 

Las pruebas de inmunodifusi6n, descriptas hasta ei mo 
mento, parecen aportar resultados lo sufucientementeilti 
les como para detectar anticuerpos precipitantes y por 
su sencilio y escaso material aportaria una herramienta 
util al veterinario rural en determinar animales y rode-
os seropositivos. La tcnica de macroinmunodifusin 
(Pfeiffer & Schipper 1977) requiere de un antigeno no 
muy purificado para su realizaciGn y un menor costo dea 
gar o agarosa se puede lograr con la microinmunodifusion 
(Gutekunst et al.1978), la cualda resultados similares a 
ia anterior, y ambas tcnicas tienen ia ventaja que mu-
chos Veterinarios ya las utilizan en detecci6n de otras 
enfermedades. Estas tcnicas evidentemente son menos sen 
sibles que las de virusneutraiizacin (VN), puestoqueen 
lineas generales no detectan titulos inferiores a 1:16. 
Tiene la desventaja de que generaimente requiere 48hs. pa  
ra su lectura, lo que podria ser solucionado realizando 
ei test de contrainmunoelectroforesis (Popp &.Dulac 1979), 
tcnica sta que nos permite obtener resultados en una ho 
ra y donde ei numero de sueros a probar, pueden superar 
los 500 diarios. Esta tcnica requiere de una camara de 
corriente y ei antigeno a usar debe ser mas purificado, 
ai igual que la preparacindel soporte ei cualdebe te-
ner una fuerza ionica determinada, por lõ que la prepara 
cin dei mismo requiere un:buen ajuste. 

Los resultados obtenidos por los autores,hacen pen-
sar que ei test de hemoagiutinaci6n (Haffer et ai. 1980) 
es mas sensibie que ia VN, puesto que algunas.inmunoglo-
buiinas detectadas por ste no lo son por ei test de VN. 
Si bien estos resultados debertan ser mejor estudiados, 
la tcnica es de gran utiiidad, pero tiene ia desvantaja 
de ser un poco complicada en algunos aspectos, prin- 
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cipalmente.en lo que hace a la preparaci6n y estandariza 
cin de sus reactivos. 

Sin lugar a dudas que su especificidad, sensibilidad, 
rapidz.y costo, la tacnica de ELISA (Briaire et al. 
1979) hademostrado ser la de mayor utilidad para reali-
zar un programa tendiente a determinar cuali y cuantita-
tivamente tttulos.de Ad contra la E.A. Esta t&cnica re 
cientemente introducida en nuestro pats, debe ser coloca 
da como prueba control en los laboratorios regionales 
oficiales, si bien pueden existir algunas diferencias 
con VN, stas san tan insignificantes, que teniendo en 
cuenta las ventajas antes senaladas la colocaran en un 
lugarprivilegiado. Aunque su puesta a punto no es tan 
sencilia, ninguna tcnica lo ha sido ai principio de su 
uso. 

En ei segundo grupo contamos con la tcnica que detec 
tan clulas responsables de la inmunidad. Existe una 
nica relativamente sencilla para aquellos laboratorios 
que cuentan con seccin de histopatologta, que consiste 
en fijar en alcohol tejidos de animales infectados, in-
cluirlos en parafina y colorearios con anti-anticuerpos 
marcados con isotiocinato (Desfecht & Osbum 1982). En 
rigor de verdad creemos que esta prueba tendrta mayor u-
tilidad en estudiar la cintica de los anticuerpos, pues 
to que detecta clulas productoras de Ac. 
- Las otras pruebas del segundo grupo, incluyen aquel-
las que miden ia respuesta inmunol6gica mediada por c-
lulas. (Smith 1976 ). Dentro de eilas tenemos las que 
miden la respuesta blastog&nica de linfocitos de cerdos 
infectados con el V.E.A. Por ei material requerido para 
realizarla, s610 laboratorios que cuentan con equipos 
suficientes podrn realizaria. Por otro lado el test de 
inhibici6n de la migraci6n de leucocitos, (Cutekunst & 
Pirtle 1979) podrta ser, aplicado con mayor facilidad, si 
bien se .requiere de un cuidadoso preparado de l'os reacti 
vos, pero, probablemente, de las tcnicas in vitro que 
miden la Inmunidad Celular seà una de las ms sencillas 
de realizar (Gutekunst 1979). 

Las pruebas intradrmicas, Smith & Mengeling (1976) 
ofrecen dentro de este gruoo una alternativa sumamente a 
tractiva pala los Veterinaios Rurales y las autoridades 
• nacionales. 



Esta 	prueba permite detectar rodeos positivos con 
una sensibiiidad que va desde ei 55% ai 85% y unaespeci 
ficidad mayor ai 80% (Scherba et ai. 1978). Las ventajas 
que ofrece esta tecnicason: varias formas de preparaci-
6n de antigeno han sid.o probadas y con todas eiias se ai 
canza ei objetivo de ia misma (deteccion de rodeos positi 
vos), por otro iado su apiicaci&t e interpretaciSn es tan 
senciiia como ia prueba de tubercuiina y por flitimo su 
rapida apiicacin en condiciones de campo permitirian te 
ner un estudio de s5tuaci6n sobre ia reai difusi6n de ia 
enfermedad en nuestro Pais. Es indudabie que no se pue-
den pretender demasiados resuitados con ei uso de esta 
tcnica (Ambrogi & Giraudo 1983). La apiicacin dei an-
tigeno no produce variaciones en ei cuadro inmunoigico 
preexistente. Esta bien comprobado que ios tituios de Ac 
perinanecen en su estado iniciai iuego de ser apiicado ei 
antigeno intradrmicamente y por otro iado tampoco se ha 
demostrado que ia inmunidad ceiular se vea modificada. 

Ei tercer grupo de t&cnicas son aqueilas que permiten 
demostrar genoma virai infeccioso o no, en ciuias de a-
nimaies expuestos. Esta prueba, (Gutekunst 1979) que re-
quiere de condiciones saio encontradas en grandes iabora 
torios, permite detectar D N A dei virus de Aujeszky en 
ciuias de animaies expuestos, por medio de la separaci-
Gn de ste de ias ciuias y su hibridaci6n cõn un tempie 
te de R N A compiementario especifico. 

Ei Gitimo grupo de test esta dirigido a detectar ani-
maies portadores dei virus por medio de su aisiamiento. 

Ei aisiamiento dei virus se puede iograr de hisopados 
y secreciones vaginaies o mejor ajin de tonsiias y gan-
giio trigemino. Otros iugares de aisiamiento pueden ser 
6rganos como ios dei S N C y ei aparato respiratorio. La 
cepa actuante, ei 6rgano y ei sistema de aisiamiento in-
ciden dir&ctamente sobre ios resuitados. 

Dentro de estos parametros, ios 6rganos prediiectos 
para aislar ei virus, de animaies portadores, son tonsi 
ias y gangiio trigmino (Sab6 & Rajcni 1976; Gutekunst 
et ai. 1980). Si bien ei aisiamiento se puede iograr de 
aigunos otros rganos y secreciones iuego de un periodo 
stress o administracibn de corticoides (Sab6 & Rajcani 
1971). La presencia dei viriis de ia enfermedad de Aujesz 
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ky, en 6rganos distintos de los dei S.Respiratorio y 
S N C ha sido demostrada por inoculaciSn de estos 6rga-
nos en conejos; esta caracteristica es comunmente comu-
nicada (Akkermans 1970; Trainer & Karstad 1963). En cuan 
to ai sistema de aislamiento dei virus existen varias 
tcnicas: dos han demostrado ser de aita eficacia: ia 
tcnica dei co-cultivo y ia de fragmento de tej ido 
(Beran et ai. 1980). 

Estas t&cnicas consisyn b&sicamente en cortar frag-
mentos de tej ido de 1 mm y colocario en frascos con una 
monocapa de caiuias hasta la aparici6n de efectos cito-
patico, si esto no ocurre, los trozos deberan ser pasa-
dos no menos de dos veces a otra monocapa antes de ser 
considerados negativos, mientras que en la t&nica dei 
fragmento de tejido, ios trozos de grganos son colocados 
en tubos que contienen Medio Elementar Minimo (MEM)sin 
monocapa y se los mantiene a 37 C y 5% de CO 2 , a partir 
dei sobrenadante se van haciendo inoculaciones en clu-
las para intentar ei aislamiento. 

Las tcnicas de estos cuatro grupos, como hemos comen 
tado anteriormente, permiten identificar animales que 
han sido expuestos ai virus con anterioridad y a partir 
de los resultados podremos evaluar la caracteristica que 
presumiblemente va a asumir la enfermedad en ei estable-
cimiento. Parmetros stos que nos permitirn adem&s de 
conocer ia real difusi6n de la enfermedad, encaminar me 
didas de controi apreciadas en un establecimiento con 
problemas de la E.A. 

Es lgico pensar que muchas de estas tcnicas tambien 
pueden ser usadas para determinar infecciones recientes, 
especialmente las de fijaci6n de complemento y aquelias 
sero16gicas que permitan demostrar seroconversin positi-
vas en dos muestreos sucesivos. 

Asi entramos a la segunda parte de este Capitulo , que 
es el diagnEstico definitivo, el cual puede ser logrado 
cuando cl virus de la E.A.ha podido ser demostrado (Bas 
kervilie et ai. 1973) en animales que por su caracterii-
tica epizootiolgicas, clinicas y hallazgos histopatolo-
gicos hacen pensar en la enfermedad. 

Las tcnicas que permiten demostrar la presencia del 
virus dentro de las 24 hs, de iiegado el material ai la- 
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boratorio, son las de Inmunofiuorescencia Directa (So6s 
& Petern 1979). Inmunoenzima (Ducatelie et ai. 1982) y 
Nicroscopio Eiectr6nico, t&nicas stas que pueden ser 
usadas dirctamente sobre los rganos; mejor aGn es ei 
cultivo de stos 6rganos sobre ciulas sensibles ai ví-
rus a 37°C por 16 a 18 hs. y a partir de ellas reaii2ar 
ias tcnicas antes mencionadas lo que nos permitira con-
tar antes de ias 24hs. con material control negativo, p0 

sitivo y ei sospechoso, logrndose de esta forma resul-
tados de alto valor. 

Ei manejo dei V.E.A.-ofrece grandes.satisfacciones a 
los vir6iogos, puesto que una lista muy numerosa de 1!-
neas celulares e innumerabies cultivoa primarios de ri-
nn y testículo de varias especies animales son suscepti. 
bies ai vírus de la enfermedad de Aujeszky y raramente 
mas de un pasaje se requiere para poner en evidencia eI 
efecto citoptico dei virus, ei cual es bastante sencil-
lo de reconocer. Existencuitivos primarios de otros6r-
ganos que tambin permiten ei aisiamiento deivirus; fi-
brobiasto de embri6n de poilo, membrana cbrioalantoideo 
y tiroides. Varios animales de iaboratorio, conejos, ra 
t6n lactante, cobayo, etc., son susceptibies ai V.E.A. 

Pata ei aislamiento dei virus, de animales afectados 
n forma aguda se recomienda intentar ei aisiamiento de 
S.N.C. principalmente de bulbo olfatorio, puente,.mdu-
ia oblonga, ventriculos laterales, ad como sistema res-
piratrio; otros grganos ofrecen menos alternativas de 
aislamiento, si bien tonsilas y ganglio dei trig&mino 
permiten recuperar ei virus sin dificuitad, debemos re-
cordar que esos son lugares de acantonamiento dei mismo 
en animales portadores. 

Cualquiera fuera cl grgano a procesar, es convenien-
te macerar y suspender ste en M.E.M.,Hanks o P.E.S. en 
relaci5n P/V 1:10 con ei agregado 200 U:I de penicilina, 
200 mg de Estreptomicina y 50 g. Nistatina, es convenien 
te realizar dos o tres ciclos de congelado y descongela 
do para facilitar la liberaci6n dei virus, puesto que ei 
mismo esta muy adherido a ia clula. La sonicacion lo-
gra ei mismo efecto y tienela ventaja que no disminuye 
los títulos virales de la muestra. Posteriormente una 
centrifugaci6n suave, que permita ia decantacion dei 
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material grosero, se realiza a efectos de clasificar la 
muestra, se toma el sobrenadante de ste y se inocula en 
una monocapa dejando absorver entre 60 y 90 minutos. Ei 
efecto citopatico se caracteriza por ia formacin de fo-
cos prirnarios, generalmente perifricos, en el cual unas 
pocas celulas comienzan a abalonarse, se notan ms re 
fringentes y se redondean, posteriormente este efecto se 
distribuye por toda la monocapa terminando por despren-
der ia misna. Es conin encontrar ciulas gigantes o mui-
tinucleadas. Ademas si realizamos una coioraciGn con He-
matoxina Eosina o Feiguen encontraremos los tipicoscu -
erpos de..inclusin intranucleares. Si este material no 
se puede sembrar o bien quiere ser enviado a un 0centro 
de diagnstico debe ser guardado o embalado a 4 C, con-
diciones stas que son favorables para ei virus, y las 
perdidas de titulo son minimas si ei material es usado 
dentro de las 2 a 3 semanas posteriores a ser extraido 
dei animal. 

Con ei material que se usa para sembrar ias clulas, 
se puede inocuiar animales de laboratorio, siendo ei de 
eiecciEn ei conejo, puesto que ofrece una eficiencia si-
milar ai de cultivo de tejido en demostrar ia presencia 
dei virus. Sibien este mtodo es costoso, es de mucbi 
sima utilidad para ei veterinario rural que no cuenta con 
otros medios. En esta especie, 48 hs. postinocuiaci6n 
hay un aumento de temperatura, ei animal comienza a mos-
trarse inquieto y a partir dei tercer o cuarto dia comi-
enza á rascarse en ia zona de inoculaci6n debido ai pru-
rito y puede iiegar à mutiiarsecomo consecuencia de s-
te. En la mayoria de los casos esta sintomalogia no dura 
mas de 24 hs., puesto que la muerte sobreviene indefecti 
biemente. La inocuiaci6n se hace con 1 o 2 mi. dei mate-
rial antes descripto, en uno de los flancos por via sub-
cutanea. Es importante destacar que para nuestras condi-
ciones de campo ei mismo procedimiento se puede realizar 
con ia comadreja picasa, obtenindose resuitados simiia-
res. (Anbrogi 1982). Cuaiquiera sea ei animai usado ei 
mismo es considerado negativo si ninguna manifestacion 
se presenta posterior a ios 10 dias de inoculado. 

Esta tcnica ofrece ei inconveniente que para obtener 
resultados debemos esperar no menos de 3 dias. 
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DOENÇA DE AUJESZKY: ETIOLOGIA, SITUAÇÃO E PERSPECTIVAS 
DE CONTROLE NO BRASIL. 

* 
Teimo Vidor 

INTRODÇÇÃO 

A Doença de Aujeszky é urna enfermidade, 	contagiosa, 
epizo6tica e se caracteriza por desenvolver predominante 
mente uma encefalomielite. O trato respirat6rio & igual-
mente atingido nas diferentes esp&cies de mamíferos em 
condiç6es naturais. Possui especial significàdo na esp&-
cie suína, nao s6 pelos aspectos patol6gicos, como pelos 
econ8micos envolvid6s. É causada porum vírus DNA, da 
família Herpesviridae, grupo A. 

Pela simijaridade com a Raivi Canina, foi 	descrita 
nos Estados 'Unidos em 1813 com a denorninaçao de pseudo-
raiva. Somente 89 anos aps (1902), Aujeszky na Hungria 
demonstrou tratar-se de uma entidade nosológica distinta 
da raiva. Foi por&m, em 1910 que ficou estabelecido ser 
um vírus, o responsavel pela doença, atrav&s de proces-
sos de filtraçao. 

Trata-se de uma virose de difusao mundial e na medida 
em que a suinocultura se desenvolveu, foi adquirindo mai 
or importância e os estudos foram intensificados. Consti 
tue hoje o vírus de Aujeszky um modelo de estudo dos her 
pes vírus. 

No Brasil, foi diagnosticada em suínos e bovinos por 
Braga e colaboradores em 1934. A partir daí, vários diag 
nósticos foram realizados nos diferentes estados. A epi-
zootiologia da doença tem-se caracterizado de forma espo 

*  
Pesquisador do Inst. Pesq. Vet. Desiderio 	Finamor, 
Prof. Curso de P6s-Graduaç&o em Sanidade Animal-UFPe1 
RS. e Assessor Científico para Pesquisa e Desenvolvi-
mento Tecnol6gico, Lab. NOLI, SA., Porto Alegre, RS. 
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rádica, at& que as importaç6es criaram um certo ímpeto a 
partir de 1970, dos países do Mercado Comum Europeu 
(MCE), Canadá e Estados Unidos. Nestes países, a partir 
de 1975, o vírus tem se difundido de maneira extraordiná 
ria. Existem fortes indicativos que a amostra do vírus 
de alta patogenicidade ocorrente no momento, teqha vinda 
com estes animais importados, especialmente do MCE. 

As informaç5es aqui contidas serão de ordem prática e 
objetivas, visando esclarecer a respeito do agente, sua 
evolução patogânica nos suínos, para melhor entendimento 
das medidas de controle da doença. 

A Doença de Aujeszky é provocada por um herpes vírus 
do grupo A, isto &, tido como dissociado da célula por 
ocasião de sua liberação. Diferencia-se do grupo B que 
associado à célula, como o herpes genital do homem, ví-
rus de Marek e Febre Catarral Maligna, como exemplos. 

As Tabelas 1, 2 e 3 mostram as principais caracterís-
ticas do vírus: 

TABELA 1 - Vírus de Aujeszky - Morfologia. 

Ácido Nucleíco DNA - Fita dupla 

Família 1-lerpesviridae 
Grupo A 
Dissociado da c&lula 

Estrutura Ciíbica - Simetria 2:3:5 
162 caps6meros 
V1'=30-40 
Envelope - Membrana nuclear 

Tamanho Núcleo-capsídeo = 105 nm. 
Virion = 150 - 180 mii. 



TABELA 2 - Propriedades físico-químicas. 

Temperatura 100C - resiste menos que 1 mm. 
80 0C - 3 mín. 
60 0C - 30 - 60 mm. 
360C - 4 semanas 
20_250C - várias semanas 
4 0C - vários meses 

_200C - menos estável que a 4 0C 
_40 0C - anos 

p11 de 5.0 a 13.0 - estável 
2.0 - resiste poucas horas 
14.0 - idem 

Éter, clorofórmio 
e detergentes Sensível - destruiç&o 5 minutos 

TABELA 3 - Sobrevivóncia em condiçóes naturais. 

Fatores favoráveis: Temperaturas baixas do ar; 
Umidade relativa do ar baixa; 
Presença de coloides; 
Presença nos tecidos e soluçóes 
proteicas. 

Fatores desfavoráveis: Temperatura e umidade relativa 	do 
ar elevadas; 
Radiaçóes ultra-violeta 
p1-! de valor ácido; 
Presença de enzimas proteoliticas. 

Carcaças: O vírus & favorecido em 	carcaças 
resfriadas e congeladas 	(-40°C). 

Pastagem e solo: Inverno (± 4 0C) - 33 dias 
Verão 	i: 25 0C) - 	15 dias 
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Ação de desinfectantes - considerando a estabilidade 
do vírus aos valores alcalinos de pH. a soda cáustica a 
1% só será efetiva com tempo superior a 6 horas. Em con-
centração maior - 2 a 3%, atinge um valor alcalino extr! 
mo (± 14.0), e será bem mais atuante sobre o vírus. Ou-
tros desinfectantes possuem a seguinte atuação: 

- Formalina - 3% - inativa em 3 horas. 
- Cloramina - 3% - inativa em 10 minutos. 
- Hipoclorito de Na - muito efetivo. 
- Amânia quaternária - muito efetiva. 
A adoção do desinfectante é indispensável no controle 

da doença. A sua escolha dependerá, entretanto, do ata-
que às instalações e outros fatores econ&micos. 

PATOGENIA 

a) A nível celular: O vírus de Aujeszky possue envelo 
pe, cujas proteínas são similares às proteínas da membra 
na celular, que possue receptores específicos para p ví-
rus. Após a ader&ncia aos receptores, há uma fusão do en 
velope do vírus com a membrana celular e o núcleo-capsí-
deo penetra no citoplasma, onde constituirá com o lisos-
soma, o fagossoma. As enzimas proteolíticas atuam sobre 
o capsídeo desnudando-o e liberando o DNA viral, que se 
dirige ao núcleo da célula onde são transcritos os áci-
dos ribonucleicos mensageiros para a síntese das diferen 
tes proteínas virais, pelos polirribossomas. Nas primei-
ras 4 - 6 horas após a infecção, esta síntese pode ser 
observada nos polirribossomas perinucleares, como mostra 
o diapositivo 1. (I.F. direta). A proteína é carreada ao 
núcleo para lá iniciar o arranjo espacial necessário pa-
ra a formação das sub-unidades (caps3meros) e a _.prgani-
zação e maturação do núcleo-capsídeo sob a orientação do 
DNA viral já replicado no núcleo. Durante esta fase po-
der-se-á observar a formação de inclusões nucleares con-
forme pode ser visto no diapositivo 2 (Hematoxilina/eosi 
na). As partículas virais migram para o citoplasma, e ao 
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passarem pela membrana nuclear, utilizam-na para seu en-
velope. Ao atingirem o citoplasma, formam.agregados de 
antígeno e vesículas (diapositivo 3) que saem da c&lula 
por pinocitose invertida ou pelo rompimento da c&lula 
ap6s arredondamento pelo aumento da pressão interna (dia 
positivo 4). 

Paralelamente a membrana celular sofre modificaç6es 
estruturais pela fixaç&o de antígenos virais específicos 
em sua superfície. Este fato traz como consequ&ncia o re 
conhecimento destes antígenos pelas imunoglobulinas anti 
vírus e pelas c&lulas K, ativadas por linfocinas (imuni-
dade celular), levando a destruiçao da c&lula infectada 
pelo mecanismo de hipersensibilidade do tipo II .  (cito-t6 
xica) e do tipo IV (retardada, mediada por ccilulas), con 
forme pode ser visto na Figura 1. 

Nestes tiltimos anos, entretanto, foram descritos ca-
sos de infecç6es latentes, tarnbmchamadas de infecç5es 
herp&ticas, onde o genoma do vírus integra-se ao cromos-
soma das c&lulas nos ganglios, amígdalas e cérebro, po-
dendo permanecer ai por toda  vida do animal. Este tipo 
de infecçio foi descrito somente em suínos. 

Em situaç6es de stress, ou tratamento com 	imunossu- 
pressores, o DNA do vírus é novamente expressado co ví-
rus & produzido pela célula, dando origem uma nova vire 
mia. Processos mais sofisticados podem igualmente ser 
utilizados para evidenciar a presença dogenoma do ví-
rus. É o caso da hibridaçio, utilizando-se um vírus auxi 
liar. 

Nossa experiéncia com 43 leitoas provenientes de ma-
trizes vacinadas, onde houve surto dadoença; foram soro 
logicamente negativas aos 90 dias de vida. Foram entio 
submetidas a um tratamento durante 4 dias com corticoste 
róides (Hidrocortizona). Vinte e um dias após o tratamen 
to, 41 mostraram positividade na sorologia. 

As infecções latentes trazem uma nova preocupaçio, e 
este fato & sumamente importante na tomada de decisio so 
bre as medidas de controle da doença a serem adotadas. 
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b) A nível orgânico: A infecção ocorre pela via oral 
e nasal. Nas células da mucosa naso-faríngea e amígda-
las, ocorre a viremia primária. A eliminação do vírus pe 
las células infectadas destruídas, tomam três caminhos, 
dependendo também do tropismo da amostra. Através 	dos 
nervos glossofaríngeo, trigêmeo, hipoglosso e 	olfativo 
principalmente, o vírus atinge o cérebro, onde provocará 
encefalite. Neste caso, em leitões, a mortalidade é alta 
(100%) erapida (72 horas). 

Através da traquéia, o vírus atinge a mucosa alveolar 
onde inicia a destruição celular, estabelecendo lesões 
pulmonares, que poderão ser do tipo hemorrágicas (diapo-
sitivo 5). 

Através da amígdala, atinge os gânglios retro-farín - 
geos e daí a rede linfática e pelo ducto toráxico, à cor 
rente sanguínea que levará o vírus à diferentes vísceras 
onde serão observadas lesões, como pontos de necrose no 
fígado por exemplo (diapositivo 6). Uma visão esquemáti-
ca da viremia a nível orgânico pode ser visto na Figura 
2. 

Normalmente, linfócitos e macrófagos infectados veicu 
1am o vírus pela corrente circulatória e são responsá-
veis pela manutenção do vírus ativo no organismo. No mo-
mento que o vírus destrói estas células, o vírus libera-
do é neutralizado pelos anticorpos, ou as células sãodes 
truídas pela ação dos anticorpos e o vírus liberado é en 
tão neutralizado. 

Frente a um baixo nível de anticorpos ou baixo nível 
de linfócitos T sensibilizados, o vírus consegue trans-
por a barreira imune e em porcas prenhes, através da pia 
centa, infecta os embriões em desenvolvimento, provocan-
do desde a reabsorção, maceração, natimortos, abortos e 
nascimento de leitões normais, que são infectados pelo 
leite ou pela eliminação do vírus pelo trato respirató-
rio da mãe, como pode ser visto na Figura 3. 

As secreções nasais são ricas em vírus durante 	14 
dias após a infecção. Segundo Wittmann, podem ser encon- 
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trados títulos de vírus de 107.0  por swab nasal, nas se- 
creç5es vaginais por 12 dias e no leite por 2 dias, o sé 
men não veicula o vírus, mas pode ser contaminado 	pelo 
esmegma ou secreç6es do prepúcio por ocasião da 	coleta 
para inseminação artificial. 

c) Reação do organismo: Duas respostas são realizadas 
pelo organismo, frente a uma infecção pelo vírus. Em tor 
no de 79 dia a.i., há início de detecção de resposta dos 
linfócitos B, com a síntese de IgM e após IgG. A respos-
ta de IgM atinge níveis elevados, decaindo rapidamente, 
sendo que a IgG atinge níveis elevados aos 14 - 21dias e 
permanece num plat6 durante mais tempo. A nivel de muco-
sas do trato respiratório essas Ig. e mais a IgA secreto 
ra, são responsáveis pela sua proteção, evitando a pene-
tração do vírus nestas c&lulas epiteliais. A concentra- 
ção destes anticorpos declinam gradativamente e 	poded 
ser ainda detectados em baixos níveis entre 1 a 2 	anos 
após a infecção. A elevação do nível de anticorpos neste 
período corresponderá a uma nova viremia, e controlará a 
infecção de novas células pela sua neutralização; 

Estes anticorpos - IgG e IgM - são os principais res-
ponsáveis pelo reconhecimento dos antígenos de superfí-
cie de membrana das células infectadas e pela sua des-
truição pelo mecanismo citotóxico. 

Por outro lado, desenvolve-se paralelamente a imunida 
de celular devido aos antígenos timo-pendentes do vírus. 
Os linfócitos T sensibilizados são responsáveis pela sín 
tese e liberação de linfocinas que atuam sobre macrófa-
gos, estimulando-o para a fagocitose e ativando células 
K que destruirão igualmente as células infectadas. Esta 
população de células são as responsáveis pelas reaç8es 
alérgicas cutáneas (tipo retardado) quando se injeta an-
tígeno vírico concentrado subcutaneamente, numa reação 
do tipo tuberculina. 
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PERSPECTIVAS DE CONTROLE NO BRASIL 

O controle da Doença de Aujeszky no Brasil poderi ser 
visualizado em duas fases relativas a definiç3es: 

A) lQ Fase - Independe da política de controle a • ser 
adotada. Consta da montagem do trabalho de diagnóstico 
virológico rpído e preciso e do diagnóstico sorológico, 
visando dimensionar o problema. Existem instituiç6espre 
paradas até o presente momento para estas tarefas. O 
diagnóstico é feito em 60 minutos pela imunofluoresc&n-
cia diréta sobre impress5es de órgãos e o vírus identifi 
cado em 24 - 48 horas, após isolamento em cultivos celu-
lares. 

A sorologia esti sendo feita atravsda imunoeletroos 
moforese (IEOF) com resultados bastante seguros. Traba-
lhos recentes demonstram a equival&ncia deste teste com 
o da soroneutralização.(flans & Cartwright 1983, Papp-vid & 
Dulac 1979). Mais de doze mil soros já foram testados 
por este método no Inst. Pesq. Desidério Finamor. • Resta 
entretanto, calcular o nível de falsos reagentes negati-
vos, frente ao teste ELISA, que demonstrou ser o teste 
de maior sensibilidade (Banks & Cartwright 1983). 

Quanto a eleição do teste a ser utilizado, pode-se te 
cer duas consideraç6es: 

- No caso da definição de controle ser pela erradica-
ção: Neste caso o teste deverá acusar os focos, ou 
seja anívelde população da propriedade, uma vez 
que a eliminação terá que ser total na propriedade 
infectada, pois existem os negativos com infecção 
latente. Aqui o IEOF será eficiente, pois detectará 
95,3% sobre os soros positivos pelo teste de SN de 
78,7% sobre os sorospositivos pelo teste de ELISA. 
(Banks & Cartwright 1983). - 

- No caso da definição de controle ser por vacinaçao: 
Neste caso o teste de IEOF se torna mais 	prático, 
pois pela sua grande 'capacidáde de 	processamento, 
identificafá os_focos e após, mediante 	isolamento 
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de vírus nas propriedades positivas, autorizar 	o 
uso da vacinação sob o controle oficial. 

E) fl Fase - Definição da política de controle. 
A política a ser adotada dependerá em parte dos resul 

tados da 1 fase, no que se refere ao levantamento do 
problema, ou seja, quantos focos existem e qual sua ex-
tensão. 

•Considerando, entretanto, a alta patogenicidade 	das 
amostras isoladas atá o momento e considerando os aspec-
tos ligados à patogenia da doença, acreditamos que o ví-
rus chogou para ficar e seria muito improvável, na situa 
ção econ6mica que vive o país, e especialmente a suino-
cultura pensar-se na possibilidade de erradicação. 

Entretanto, quanto mais for protelada a tomada das me 
didas de controle, maior será a difusão da doença e maio 
res serão as dificuldades de cántrole. 

Caso o controle deva ser realizado pela vacinação, os 
seguintes pontos são fundamentais: 

- a vacinação não deverá ser liberada para uso genera 
lizado; 

- a vaàinação só será liberada pelo Serviço de Defesa 
Sanitâria, mediante diagnóstico oficial, com isola 
mento do vírus e sob a supervisão veterinária ofi-
cial, não podendo estas granjas comercializar re-
produtores e tão pouco participar de exposições e 
outros eventos onde possa haver disseminação da 
doença; 

- no caso do diagnóstico ser realizado em grar,ijas de 
reprodutores, o proprietário terá que decidir ou 
erradicar pela eliminação total dos animais e reini 
ciar nova criação ou mudar de objetivos, deixando de 
produzir reprodutores e produzir leitaes e animais 
de terminação, usando então controle pela vacinação; 

- a vacina deverá ser inativada. 



REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

ÁNDREWES, C.; PEREIRA, H.G. & WILDY, P. Viruses of 
vertebrates. 4.ed. Londres, Bailli&re Tindali, 
1978. 

BMKS, M. & CARTtRIGHT, S. Comparison and evaluation 
of four serological tests for detection of 
antibodies to Aujeszky's disease virus. Vet._Rec., 
113(2): 38-41, 1983. 

BASKERVILLE, A.; MCFERRM1, J.B. & DOW, C. Aujeszky's 
disease in pigs. Vet. Buil., 43(9): 465-80, 1973. 

GUSTAFSON, D.P. Herpesvirus diseases of mammals and 
birds: comparative aspects and diagnosis. In: 
________ Comparative diagnosis of viral diseases. 
New ?ork, Academic Press, 1981. v.3. 

GUSTAFSON, D.P.; KANITZ, 
munologic approaches 
pseudorabies. J. Am. 
8, 1972. 

C.L. & MITCI-1ELL, N.V. Im-
o the control of 
et. Med. Ass., 160(4): 623- 

CUTEKUNST, D.E.; PIRTLE, E.C. & MENGELING, W.L. 
Development and evaluation of a micro immunodiffu-
sion test for detection of antibodies to 
pseudorabies virus in swine serum. Am. 3. Vet. 
Res., 39: 207-10, 1977. 

JAKUBIK, J. & WITTMANN, G. Zur Irnpfung von Schweinen 
mit unaktivierter Au] eszkyvakzine: Reduzierung der 
Impfdosis, kutaner Allergietest und Einfluss der 
Vakzination auf die Virrnie. Dtsch. Tierarztl. 
Wochenschr., 86(11): 438-40, 1979. 

PAPP-VID, G. & DULAC, G.C. Pseudorabies: adaptationo± 
the countercurrent immunoelectrophoresis for the 
detection of antibodies in porcine serum. Can. J. 
Comp. Med., 43(2): 119-24, 1979. 

1 



ROUSE, B.T. & BABIUK, LA. Mechanisms of recoveryfrom 
herpesvirus infections - a review. Can. J. Comp. 
Mcd., 42(4): 414-27, 1978. 

TOMA, 1h, ed Num(ro spcia1: la maladie d'Aujeszky. 
Cah. M&d. V&.,43(5): 173-366, 1974. 

WITTMANN, G. Aujeszky disease (Pseudo-Rabies). Anirn. 
Res. Dev. (16): 7-32, 1982. 

WITTMANN, G.; BARTENBACH, G. & JAKUBIK, J. Celi- 
mediated immunity in Aujeszky disease virus 
infected pigs. 1. Lymphocyte stimulation. Arch. 
Virol., 50(3): 215-22, 1976. 

WITTMANN, G.; JAKUBIK, J. & AHL, R. Multiplication 
and distribution of Aujeszky's disease 
(pseudorabies) virus in vaccinated and non-
vaccinatcd pigs after intranasal infection. Arch. 
Virol., 66(3): 227-40, 1980. 

301 



AIJJESZKY'S DISEASE: SITUATION IN TUE EUROPEAN 
COMMUNITY AND RESULTS OF CONTROL PROGRAMS IN THE 
EUROPEAN ECONOMIC COMMUNITY 

J. B. McFerran* 

It is not possible in the time todiscuss fully 
the different approaches to Aujeszky's disease control 
within the European Community, but they ali basicaliy 
fali into the following categories. 

VACCINATION. GENERAL CONSIDERATIONS 

In some countries Aujeszky'.s disease vaccine is 
freely avaiiable and pig producers are encouraged to 
use it (e.g. Beigium, The Netherlands). In other 
countries the vaccine is controiied by the Government 
and only used on herds with a problem (e.g. The 
Repubiic of Ireiand (R.O.I.)). In Northern Ireland 
the vaccine is freely available but owners of breeding 
farms (especially pedigree herds) are encouraged not 
to vaccinate, because potentialpurchasers of breeding 
stock from both nationai and international sources often 
specify seroiogicaily negative stock. Both attenuated 
and inactivated vaccines are ayailabie e.g. in Italy, 
The Netheriands and Northern Ireland. In Germany and 
the R.O.I. only inactivated vaccines are licensed. 

When selecting a vaccine it is iniportant to 
understand the underlying principles. In theory an 
inactivated vaccine is safe andit cannot spread 
infection to non-vaccinated animais. Furthermore, the 
modern oil adjuvanted inactivated vaccines are capable 
of stimulating a good immunity. However, the virus 
may not be fuily inactivated as in the recent Foot and 
Mouth disease episode (King et al. 1981). Also the 
inactivated vaccine is expensive. A number of 

* Veterinary Research Laboratories, Stormont, 
Belfast, Northern Ireland. 
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injections are required for maximum efficiency and this 
stimulates high leveis of circulating serum neutralising 
(SN) antibody in the dam resulting in difficulty in 
vaccinating the offspring, due to the high leveis of 
passively derived antibody. To counterbalance the cost 
of production, the inactivated vaccine requires less 
safety testing. The inactivating agent used must be 
capabie af kiiiing ali potenttai contaminants. Thus 
living SV40 vtrus remained in inacttvated poliomyeiitis 
vaccine (Goffe et al. 1961), and scrapie virus in 
inactivated louping 111 vaccine (Gordon 1946). It is 
also very difficuit to test an oil adjuvanted vaccine 
for safety and antigentcity. In fact the only way is 
to inoculate pigs, which is expensive. 

Some living vaccines used for control of Aujeszky's 
disease have been very little attenuated and have been 
capable of causing disease in young pigs, abortions in 
pregnant animals and of spreading to non-vaccinated 
animais. This type of vaccine should never be used. 
1-lowever, there are other strains e.g. Bartha K strain 
(Bartha & Kojnok 1963) or the NIA 4 strain 
(McFerran. 1975) which are safe in ali ages of pigs 
(including pregnant sows) and are not excreted. These 
vaccines are very effective (see McFerran et al. 1979 
and 1982), are cheap and give excellent protection even 
after 1 dose If the vaccine Is of high enough titre. 
They do carry the danger of being contaminated by other 
viruses. This however can be reduced by good 
manufacturing practice, by avoiding trypsin to disperse 
celis and by using irradiated serum. Furthermore, 
Aujeszky's disease vlrus grows in a wide variety of 
celis, and therefore a diploid celi une can be 
selected in which most porcine viruses won't grow.. 

VACCINE'WITI-I LIMITED ERADICATION 

In areas where there is widespread infection, but 
without the disease assuming major economic importance, 
this approach has merit. Vaccine is freeiy available 
and farmers who have had the.disease or who are at 
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particular risk, e.g. by buying pigs froni known infected 
sources, are encouraged to vaccinate. But if 
epideniiological investigations suggest that there is 
little or no wind borne spread of virus between herds, 
and that most spread ts due to the carrier animal , it 
is feasible to eradicate on a herd basis. Clearly this 
approach can only work in a 'closed' herd or one buying 
pigs from known non-infected source(s). This is the 
approach at present in Northern Ireland, where it is 
hoped to eradicate infection froni the basic breeding 
stQck. 

The easiest situation is where there are just a 
few reactors in a herd. If these are rernoved and ali 
the aninials over 20 weeks of age being kept for 
breeding have no antibody when tested twice at a six 
month interval the herd is considered free. It there 
are many reactors the easiest approach is to 
depopulate, cleanse and disinfect and then restock with 
serologically negative stock. 1-lowever, this is not 
usuaily acceptable because these are pedigree herds and 
the owner is reluctant to lose his genetic material. 
Under these circumstances, eradication can be achieved 
by selecting serologically negative animals between 
the loss of maternal antibody (at 8 - 14 weeks) and 20 
weeks and rearing them in isolation. Ideally this 
isolation should be on a separate farm with separate 
staff, but it can be on the sarne premises if great 
care is taken. It is essential to keep monitoring 
the replacement herd to ensure that it is remaining 
free of infection. Once all the replacement gilts are ir 
advanced pregnancy and are still serologically 
negative, the infected herd is kiiied, the premises 
disinfected and the replacement animais moved into the 
buiidings. It can be helpfui to vaccinate the infected 
herd, to try and prevent carriers breaking down and 
aiso to reduce the amount of virus being disseminated. 
This aspect wili be considered later. 

VOLUNTARY ERADICATION UNDER STATE CONTROL 

Another rnethod is to have a gradual approach, 



starting with a voluntary scheme which then develops 
into a cornpulsory scherne. This is the Danish approach. 
In 1967 a voluntary control programe vias irnplernented 
in the elite breeding herds which has resulted in 
freedom from Aujeszky's Disease in these herds. Since 
1970 the Artificial Insernination Service has been 
controlled by legislation. Boar stations are 
cornpulsory controlled. Ali new boars are quarantined 
and tested before introduction into the herd and they 
are routinely tested at least every second year. In 
1980 the Aujeszky's Disease Order made Aujeszky's 
disease notifiable and laid down criteria for 
suspecting and confirrning infection. A herd is 
considered free when all sows, boars, gilts and any 
swine not born and reared in the herd have passed a 
serologicai examination. Free herds rnust be retested 
at least every second year (15% of breeding anirnals) 
and only swine froni other free herds niay be 
introduced (Andersen 1982). The ernphasis is on buying 
or selling pigs accornpanied by a certificate of 
freedom froni the disease. 

The next step in the eradication programe is the 
implernentation of restrictive regional control 
programe. The first carne into operation inBornholrn 
in 1981. AD has never occurred on the island. Ali 
boars are tested serologicaily at siaughter and live 
pigs can oniy be moved onto the island wtth permission 
of the Veterinary Services. It is proposed to extend 
the number of control regions with estabiishrnent of 
movernent controis on pigs. 

[*iIwIMi1Wat7sWWaSts]I 

Pie rnethod being used in Great Britain is 
cornpuisory eradication. The disease vias made notifiabie 
by law in August 1979. In May 1982, additionai powers 
were taken to place controis on the rnovernénts of pigs, 
from herds in which the disease vias confirmed. 	n 
March 1983, the present policy of total slaughter of 
ali pigs in infected herds vias introduced. (The 
Aujeszky's Disease Order, 1983. H.M.S.0. London). 
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There is a compulsory levy of 30.pence on ali pigs 
for slaughter or export. This money is collected by 
the Meat and Livestock Comission and handed to the 
Pig Disease Eradication Fund, a producers company. 
Foliowing diagnosis of Aujeszky's disease, ali pigs are 
slaughtered and where possible meat is saivaged for 
human consumption. In the period March - July 1983, 
disease has been confirmed on 335 prernises invoiving 
over 300,000 pigs. The maximum compensation payabie 
is now £300 for any one pig. 

There are a number of noteworthy features. 

Compulsory notification includes suspicion in ail 
species, aithoughonly pigs are slaughtered. This 
is because some outbreaks are only suspected because 
of mo're draniatic disease in dogs or cattie. 

The farmer is iegaily bound by restrictions piaced 
on his pigs duringthe investigational period. 

3. The investigation has 3 phases:- 

(a) Clinicai inspection. 
(b) Coliection of specimens for virus isolation or 

histopathology. 
(c) Coilection of blood samples for ELISA testing 

(in a few cases serum neutralisation tests 
may be carried out). 

4. Tracing 
An attempt is made to determine the source of 
infection and if there has been any spread from the 
infected farm - e.g. by selling of breeding stock. 
Furthermore not eariier than 10 days foliowing 
depopuiation of an infected premise and preliminary 
disinfection ali pig herds within2 1Km are inspected 
(patrol action) and blood samples •taken. In both 
tracings and patrol it is important to allow 10 days 
te elapse since the last possibie contact with virus, 
to aliow the pigs to seroconvert. 

S. Foliowing depopulation, the premises must be cleansed 
and disinfected, at the farmer's expense. 
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6. The meat plants in which the pigs are killed should 
have:- 

(a) Adequate processing systems and drainage. 
(b) Leak-proof transport and washing facilities for 

the transport. 
(c) No pigs within 2 IQi of the plant. 
(d) Drivers and plant personnel not to own pigs or 

live where pjgs are kept. 

The actual campaign was divided up into a nuniber af 
phases. 

Phase 1. I-Ierds in which disease was diagnosed after 
May 1982. 

Phase 2. I-Ierds in which dtsease was diagnosed in the 
period August 1979 - May 1982. 

Phase 3. Ali herds in which the disease had been 
diagnosed prior to August 1979. 

These phases are nearing an end and the next part 
will be surveys to pick up any unsuspected foais of 
infection. 

FIELD EXPERIENCE WITH VACCINATION IN NORTHERN IRELAND 

Vaccination with attenuated vaccines has been used 
to control clinical disease outbreaks in Northern 
Ireland, and indications from both veterinarians and 
farmers indicated that the vaccine was very efficient. 
Recently we have investigated a number of vaccinated 
herds to determine the effectiveness of the vaccine 
(Mccracken et ai. 1983). 

The findings from 6 farms on which pigs were 
fattened are shown (Table 1). Mortality on these farms 
varied from 3% to 15%. Ali, except farms E and F, 
adopted a poiicy of vaccinating each week's new intake 
as they left the lorry. Ali stopped after 3-5 months 
vaccination. In farni A, disease re-occurred after 3 
years in 1975, but has not reappeared since. In farm C, 
clinical signs, without mortality, reappeared after 5 
years. The signs have disappeared foliowing vaccination. 
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On farms A, B and C, in spite of the absence of clinical 
disease or vaccination, ali sera had antibodies to 
Au.jeszky's Disease virus and titres ranged frorn 1 in 4 
to 1 in 128, indicating active infection. However, in 
farms D and E no pig was found with antibody, indicating 
that vaccination alone had eradicated the virus. Farm E 
was interesting in that the farmer virtuaiiy depopuiated 
bis premises and this together with carefui cleansing and 
disinfection also eradicated the infection. The results 
indicate that by the use of vaccine alone it was possibie 
to eradicate infection, in the smaller units and to 
control disease in ali the units. 

Vaccination has also proved effective on breeding 
farms in stopping mortality within about 10 days. 
Vaccination aiso seems a useful aid in eradication. A 
typical case is described on Farm E! a herd of 180 
breeding females and 9 boars were affected in 1979. This 
resuited in 250 pigiets under 3 weeks of age dying and 
is sows abôrted or had stillbirths. Immediately on 
confirmation, ali breeding animais were vaccinated twice 
at 3 week intervais and ali young pigiets were given 
one dose. This vaccination stopped ali nervous signs 
within a week, but sti11birth and mummified foetuses 
were seen for a month. Subsequently ali breeding stock 
has been vaccinated at six monthly intervais untii 
September 1982. By this time ali the breeding animais 
present during the outbreak in 1979 had been culled. 
Since then ali previously vaccinated stock has been 
revaccinated, but ali replacement stock has not been 
vaccinated. A recent serologicai investigation showed 
that 19 unvaccinated gilts have no antibody, whilst 10 
vaccinated animais had titres of 1 in 4 to 1 in 24, 
typicai of vaccination titres in the absçnce of field 
chaiienge. 

From our investigations on a number of breeding 
herds, the foiiowing observations can be made. 
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1. Animais present during the time fieid virus was 
present shouid be revaccinated every six months. 
Faiiure to do so may resuit in carriers excreting 
vi rus. 

2. Animais present during the time fieid virus was 
present shouid be cuiied as quickly as possible to 
reduce the risk of breakdown. 

3. The sarne boar shouid not be used for vaccinated and 
non-vaccinated stock. If it is necessary to use the 
sarne boar, then he should be vaccinated. 

The herd shouid be monitored at six monthiy intervais to 
estabiish that active infection is not present. Thus 
unvaccinatedanimais shouid have no antibody, or animais 
vaccinated with attenuated vaccines of Bartha 1< MIA 4 
type shouid have titres of 1 in 2 to 1 in 24. Titres of 
1 in 2 to 1 in 256 in unvaccinated animais indicate 
field infection. Iri vaccinated animais foliowing fieid 
chaiienge titres of 1/32 - 1/1024 are found. In the 
event of active infection the situation requires 
reassessrnent. 

SEROLOGICAL TESTS USED 

Two tests areused for Aujeszky's disease control 
within the EC. The first is the serum neutrailsation (SN) 
test and the secondis the ELISA test. There are two 
manor variations in the SN test. Some iaboratories (in 
France, Itaiy, United Kingdom, R.O.I. and B81gium) react 
the serum-virus mixture for 1-2 hours at 37 C. Other 
laboratories (Denmark and the Netheriands) use a 24 hour 
incubation period (Bitsch & Eskildsen 1976). The 24 
hour incubation period gives higher titres, but there is 
considerabie controversy over whether it resuits in a 
rnore sensitive test. In both tests any neutraiisation 
wheri undiiuted sera are mixed with 100 tcid 0  of virus 
is considered positive. 
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The second test widely used is the ELISA test. The 
technique used by most laboratories is basically that 
described by Todd et a1j1981). This test is at least 
as sensitive as the 24 hour incubation test and aliows 
large numbers of sera to be tested. Recently Banks 
(1983) has published a rapid test which is being used in 
the eradication in Great Britain. 
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A MIOCLONIA CONGÊNITA DOS SUÍNOS 

Roberto M. Scarsi* 

O crescente interesse no estudo das doenças congni-
tas nas diferentes espcies de animais domsticos, deter 
minou na Gltima decada aparecimento de novos conceitos 
relacionados com a causa, a patologia e a epidemiologia 
destes processos. Este 	o caso da mioclonia conginita 
(MC)., uma doença que atinge leitoes considerada como de 
interesse puramente acadmico durante muito tempo. Hoje 
MC 	diagnosticada nos diferentes patses de criaçao sui- 
na onde motivo de grande preocupaçao. Ela foi descrita 
originalmente na Alemanha sendo. tamb&a conhecida como tre 
mor congnito. 

A'morbilidade e mortalidade nos surtos de M.C. varia 
desde poucos leitoes (O'Hara & Shortridge 1966) ate sur 
tos onde sao afetadas 	60% das leitegadas (Emerson 	& 
Delez 1965). 	 - 

O caractertstico da MC sao os tremores que variam de 
movimentos impercepttveis na pele e tecido subcutaneo dos 
membros e cabeça (Kinsley 1922) ate tremores violentos e 
conttnuos que tornem os leitoes impossibilitados de se 
manter em p e mamar (Gitter & Bowen 1962). 

A severidade dos tremores um bom indicador do prog-
nGstico da M.C. Naqueles casos onde os tremores foram le-
ves houve recuperação completa em 3-4 semanas (Goodwin & 
Palmer 1956), enquanto que em •casos severos os leitoes fi 
caia impossibilitados de mamar e morrem por inaniçao (Nis 
sley 1932 e Anthony 1961). 

Um grande passo no esclarecimento da causa e natureza 
do MC foi dado (Done & Harding 1966) com a sistematiza-
çao dos diferentes casos de doença baseados nas informa-
ç6es das les6es, epidemiologia e etiologia (Brasley et al 
1983 e Scarsi 1976). 

PALAVRAS-CHAVE. Mioclonia congmnita, Tremores, Sutnos. 

*Consultor do IICA/UEPAE-EMBRAPA/UFPEL, Pelotas, RS. 
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ABSTRACT 

Increasing concern for studying congenital diseases 
within different domestic species determined during 
the last years new knowledge related with the cause, 
pathology and epidemiology of these diseases. Such is 
the case for Myoclonia Congenita (MC) a disease which 
affects piglets. MC was considered as an academic 
curiosity for a long time meanwhile MC is diagnosed in 
different countries where swine production is cause of 
great concern. It was first described in Gernany being 
also known as congenital tremor. 
Morbility and mortality in outbreaks of M.C. varies frcm 
a few affected piglets (O'Hara & Shortridge 1966) to 
60% of the litters in a herd (Emerson & Delez 1965). 

Tremors are the main feature of M.C. and they appear 
as twitchings involving skin and subcutaneous tissue 
of legs and head (Kinsley 1922) or strong uninterrupted 
treniors with unability to stand and to suck (Gitter & 
Bowen 1962). 
Seriousness of tremors is good test for the prognosis 
of M.C. So, it was observed a complete recovery within 
3-4 weeks in those cases where signs were mild, whereas 
piglets are unable to stand in most severe outbreaks 
and they die by starvation (Nissiey 1932 e Anthony 1961). 
A great step in the understanding of the etiology and 
nature of M.C. was given (Done & Harding 1966) with the 
grouping of different outbreaks based on data from 
lesions, epidemiology and etiology of the disease 
(Bradley et ai. 1983 e Scarsi 1976). 
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OCORR2NCIA DA COCCIDIOSE COMO CAUSA DA DIARR2IA EM LEI-
TÕES LACTENTES NO RIO GRANDE DO SUL. 

David Emilio S.N. de Barceilos * 
Norma Centeno Rodrigues.** 
Sergio J. de Oliveira.* 
Sandra Maria Borowski * 

A importncia da coccidiose como problema sanitrio em 
suinocultura um assunto controvertido, mas recentemen 
te se reconheceu que pelo menos algumas espcies de 
Eimeria e Isospora podem causar surtos graves de diarraa 
em sumos (Hoefling & Todd 1981). Em especial, a infec-
çao pela,Isospora suis tem sido descrita com freauencia 
crescente (Stuart et al. 1980; Roberts 1980 e Sanford & 
Josephson 1981). A doença ataca leitoes na faixa etaria 
entre O a 25 dias, com mortalidade entre 10 a 50%. A ra 
zao principal a contribuir para o pequeno numero de re-
gistros desta doença em sutnos deve ser creditada a as-
pectos relacionados com o diagn6stico laboratorial 	da 
mesma: a excreçao de oocistos ocorre nos estgios ini-
ciais da diarriaou mesmo antes do seu começo, sendo 
que apos este pertodo a excreçao geralmente nao 	detec 
tada. O exame de flutuaçao usado normalmente para odiag 
nGstico da coccidiose se nostra inadequado na isosporo-
se sutna, devendo o diagn6stico ser obtido pela demons-
traçao dos parasitas ou cortes histo16gicos. Recentemen 
te, Lima et al. (1982) descreveram um surto desta infen 
çao em sumos em Minas Gerais, e Martins & Lima (1982) 
demonstraram a_presença de oocistos de I.suis em 82,75% 
entre 29 criaçoes de sutnos amostradas naquele Estado. 
No Rio Grande do Sul, Barcellos et al.(1980) estudaram 
as diarrias causadas por bact&rias em sutnos deste Es-
tado, demonstrando uma alta prevalenciade doenças com 
etiologia nao bacterianas na faixa etria de 10 a 40 di 
as. O problema atual ocorreu em granjas de ciclo compla 

* Nd. Vet. Laborat5rio de Patologia Sutna, IPVDF, Caixa 
postal 2076 - 90.000 Porto Alegre, RS. 

** Md. Vet. Laborat6rio de Histopatologia, IPVDF, Caixa 
postal 2076 - 90.000 Porto Alegre, RS. 
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to com a,roximadamente 1000 matrizes, estando as leite-
gadas doentes alojadas em 7 maternidades. Durante o De 
rtodo de 13 meses, casos de diarria afetando animais 
na faixa etria entre 5 a 25 dias vinham-se manifestan-
do com intensidade crescente. Por ocasiao da realizaçao 
da l visita granja, aproximadamente 80% das leitega-
das nesta faixa etaria apresentavam animais com diarr-
ia, com 70 a 80% dos leit6es afetados em cada leitegada. 
Os tratamentos tentados com diversos antibiticos mos-
trarain resultados insatisfat6rios e a mortalidade era 
baixa (abaixo de 10%). Os animais apresentaram uma de-
sidrataçao moderada e atraso no desenvolvimento, haven-
do uma evoluçao gradual para a cura a partir dos 20 di-
as de idade, com a normalizaço da consistncia das fe-
zes. Foram coletadas 22 amostras de fezes de leitoes 
doentes para exame, sendo todas negativas para bactri-
as DatoQenicas e nao demonstrando oresenca de orotozo-
rios. Foram coletados fragmentos de intestino delzado 
de 5 leitoes sacrificados, conservados em soluço sali-
na formolada tampcnada. O exame histopatolSgico destes 
materiais evidencicu infiltraço de clulas mononuclea-
res na lamina pr6pria, fusao de vilosidades adjacentes, 
descamaçao do tecido epitelial das vilosidades, com pre 
sença de restos celulares e clulas inflamat6rias na luz 
do intestino. Em maior aumento, foram observadas formas 
assexuadas de cocctdios, merontes e merozoitos, nas 
lulãs epiteliais das vilosidades. Apos a adiçao de pro-
duto na rãçao das porcas contendo Amprlio a 50% .(l kg 
do produto por tonelada de raçao), por um pertodo de 2 
semanas antes e 2 semanas ap6s o parto, houve um desapa 
recimento completo dos sintomas de diarr&ia nos leitoes 
da faixa etria anteriormente descrita (5 a 25 dias). 
Estes resultados terapauticos coincidem com a observa-
çao de outros autores (Roberts 1980). O objetivo desta 
comunicaçao é o de alertar sobre a ocorrZncia da cocci-
diose como causa de diarria em leitoes no Estado 	do 
Rio Grande do Sul, e indicar a necessidade de que esta 
doença seja inclutda no diagn5stico diferencial das diar 
raias afetando sutnos com 5 a 25 dias de idade. É impor 
tante salientar novamente a necessidade da realizaçao 
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de exame histopatolgico para o diagn6stico da doença. 

PALAVRAS-CHAVE: Coccidiose, diarria, diagn6stico, Lei-
toes lactentes. 
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ACUADOS DE LESÕES DE ENTEROPATIA PROLIFERATIVA SUÍNA 
(EPS) 

Ricardo A. Soncini* 

A enterite proliferativa dos sutnos (EPS) ou 	complexo 
de adenomatose intestinal 	uma doença dos sutnos post- 
-desmame essencialmente caracterizada pela proliferaço 
das glndulas da mucosa intestinal a ntvel do tleo 	e 
primeira porçao do intestino grosso, o que 	caracteris- 
ticamente provoca um engrossamento da parede do intes-
tino (Rowland & Lawson 1981). Clinicamente, os sutnos a-
fetados apresentam desenvolvimento corporal atrasado 	e 
fraqueza (Martinsson et ai. 1974). O agente etiolgico 
uma bactria anaer6bica, catalase negativa, classificada 
como Canipylobacter sputorum var. rnucosalis (Lawson 	& 
Rowland 1974; Lawson et ai. 1975) que pode localizar-se 
no interior das c&lulas da mucosa lesada. A enfermidade 
tem distribuiçao mundial (Rowland & Lawson 1981) 	tendo 
sido descrita na sua forma de adenomatose assim como ou 
tras manifestaç6es patolSgicas do complexo Ileite Regio 
nal (IR), Enterite Necr6tica (EN) e Enteropatia 	Proli- 
ferativa Hemorrgica (EPH) (Rowland & Lawson 1975). 
Numa granja de ciclo completo localizada no oeste cata-
rinense aonde tem-se acompanhado com exame post-mortem 
todas as baixas de animais a partir da creche em dian-
te, foi notSria durante os meses do inverno e inicio da 
primavera do ano de 1982, a apresentaçao de um 	numero 
bastante elevado de sutnos, na faixa etria de 2 a 4 me 
ses, com menor desenvolvimento corporal do que o resto 
da leitegada, pelo arrepiado, abdomen avultado, 	fezes 
pastosas e desidrataço, o que foi observado em diferen 
tes leitegadas independente de sua origem (filhos de sul 
nos importados, primiparas ou multtparas). 
Quando necropsiados estes suínos apresentavam lesoes de 

* 
Med. Vet. DCV - Consultor IICA - Centro Nacional de 
Pesquisa de Sutnos e Aves (CNPSA), EMBRAPA, Caixa 
Postal, D-3, 89.700 - Concrdia - SC. 
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diversos graus na porçao final do fleo e inicio do co-
lon, onde da serosa podiam se identificar o engrossaxnen 
to das paredes e presença de nodulaçoes brancas de 3 a 
5 mm de diametro. 
Na mucosa a lesao oscilava de uma edematizaçao com fundo 
vermelho e aumento da espessura ata casos nos quais 	o 
conteido estava caracterizado pela presença de uma cama-
da fib'rinonecr6tica aderida ao tecido e quando desprendi 
da retirava parte do mesmo (pseudomembranas). Os exames 
laboratoriais de bacteriologia e parasitol6gicos feitos 
nestes materiais descartaram a presença de salmonelas, 
treponemas, outras enterobactrias, coccidiosou Oesopha 
gostornwn como possiveis causadores das lesoes observa-
das. 
Nos exames histo16gicos do intestino observou-se necrose 
coagulativa das extremidades das vilosidades, infiltra-
çao celular com tendncia a formaçao de tecido de granu-
laçio na mucosa e submucosa nos casos mais severos, 	e 
proliferaçao das glandulas com calulas imaturas, mitoses 
abundantes, algumas formaçes glandulares invadijido a 
submucosa e tecido linfoideo notoriamente hiperplasiado. 
Os achados macroscpicos de enterite fibrinonecrotica e 
imagens histo16gicas de proliferaçao glandular, com me-
tastase no tecido linfide, inflamaçao granulomatosa da 
mucosa e submucosa sio compativeis com as descritas na 
forma EPS definida como EN (Rowland & Lawson 1975); 
Jonsson & Martinsson 1976). O diagnostico diferencial 
com outras doenças entaricas feito a nivel de etiologia 
foi ainda reforçado nas observaçoes histol6gicas. Jubb & 
Kennedy (1970), - j alertam de que outras etiologias 	a- 
1am da Sairnonelia o/tolera suis, disentria vibrionica ou 
carencia de niacina podem provocar enterite necrotica em 
sumos. Nos casos relatados pode-se eliminar a suspeita 
destas etiologias, salientando que em disenteria suma a 
lesao a uma tiflocolite;a diferença da ileite,que foi a 
regiio mais abrangida nestes casos. 
A deficincia no desenvolvimento e demais manifestaçoes 
clinicas observadas.nos sumos esteve diretamente rela-
cionada com lesoes proliferativas necroticas da mucosa 
intestinal. Estas les6es so suficientemente severas pa-
ra dificultar a normal absorçao de nutrientes e provocar 
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um quadro de malabsorçao intestinal,e identificveis com 
a enterite necr3tica provocada pelo Campylobczcter aputo-
rum var.mucosalis. 

PALAVRAS-CHAVE. - Sumos, enterite, malabsorço, refu-
gos, lesao. 
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EVIDÊNCIA DE UM NOVO FATOR DE COLONIZAÇÃO DE 
Escherichia coli ENTEROTOXIGENICA DE ORIGEM SU!NA.* 

Tomomasa Yano** 
Domingos da Silva Leite 
Antonio F.Pestana de Castro**** 
Irineu J. Barsanti de Camargo** 

Desde 1961 tm sido descritos a existncia de fatores de 
colonizaçao conhecidos por K88, K99, P41 e 987P. Porm, 
recentemente temos verificado com relativa frequncia 
que, no Brasil, amostras de E. coli enterotoxigenicas 
isoladas de sutnos com diarria neonatal aguda nao apre-
sentam nenhum dos fatores de colonizaçao ja descritos. 
Selecionamos amostras  que no se enquadram nos padroes 
de microhemaglutinaçaomanose-resistente conhecidos para 
os anttgenos 1(88, 1(99 e F41.e que nao foram identifica-
das como portadores dos mesmos com os anti-soros padrao. 
Estas amostras mostraram a capacidade de hemaglutinar he 
macias de carneiro, cavalo, homem, cobaia e galinha,.sen 
do0essas reaçoes estaveis a temperatura ambiente e a 
37 C. As amostras crescidas em Colonization Factor Anti-
gen (CFA) agar e Minca agar demonstraram melhor capacida 
de de causar uma microhemaglutinaço com hemacias de ga-
linha. Ê interessante notar que a capacidade microhema- 
glutinante 	inibida quando as amostras sao 2ultivadas 
em BHI agar e TS agar. Quando as bact&rias sao crescidas 
a temperatura de 18°C nao demonstraram a capacidade de 
hemaglutinar hemacias. Estamos no momento realizando tes 
tes bio16gicos para averiguar o papel desta fimbria (vi-
stvel ao microscpio electrSnico) hemaglutinante como 
fator de colonizaçao. 

PALAVRAS-CHAVE. E.coli - coionizaçao, enterotoxigenica. 
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PRESENÇA DE PORTADORES DE CORYNEBACTERIUM SUIS 
EM SUÍNOS MACHOS ABATIDOS ÊIFFRIGORTFICO 3  NO 
RIO GRANDE DO SUL. 

Sergio J. de Oliveira* 
David E.S.N. de Barcellos* 
Sandra N. Borowski* 

Desde a primeira descriço de infecçio urinaria 
em suínos porCorynebacterium suis na Inglater 
ra, (Soltys & Spratling 1957). a bactria tem 
sido apontada como a principal causadora de cis 
tites e pielonefrites em fmeas daquela espcie. 
Este tipo de infecçio tem sido registrada prin 
cipalmente em países de clima frio da Europa e 
Ásia, (Inglaterra, Holanda, Dinamarca, 	Suíça, 
Finitndia, Hong Kong e Australia) . Na 	Am&rica 
do Norte, foram relatados casos de cistite 	em 
fimeas no Canada (Percy et ai. 1966) e mais 	re 
centemente nos Estados Unidos e N&xico, Lastra 
et al. (1982) 	isolaram C.suis de machos em ida- 
de de abate. C.suis foi isolado do divertículo 
prepucial de 80% dos machos examinados com ida 
de superior a 4 meses na Inglaterra (Jones 1978). 
Ríèentemente Oliveira et ai. (1983) isolaram C. 
suis de /urina de um macho Large White adulto 
com sintomas de infecçao urinaria, sendo o pri 
meiro registro no Brasil. Nao existem referenci 
as na literatura sobre a ocorrncia de infecçao 
por C.suis em países da Amrica do Sul. 	Este 
trabalho registra o isolamento de C.suis de sui 
nos machos clínicamente sadios, no Rio 	Grande 
do Sul. O objetivo do experimento foi verificar 
• presença de portadores do organismo, bem como 
• caracterizaçao bioquímica das amostras isola 
das, visando estudos posteriores comparativos 
sobre a ocorrncia de infecço em fmeas. 

* M€d. Vet. Laborat6rio de Patologia Sufna,II'VIJF 
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Foram coletados "swabs" prepuciais de 122 suí-
nos machos em idade de abate em frigorífico no 
Município de Encantado, RS. Cada amostra foi i 
noculada em 2 placas de agar sangue no dia da 
coleta, sendo ambas incubadas a 379C, uma em a 
erobiose e a outra colocada em jarra de anaero 
biose (Gaspak, BBL) , em atmosfera de 10% H 2  , 5% 
CO e 85% N 2 . Foram efetuadas leituras ap6s 24 
e 	horas. ColEnias rugosas, opacas de bordos 
irregulares, achatadas, semelhantes s de 	C. 
suis foram submetidas aos seguintes testes:colo 
raçao pelo mtodo de Gram, prova da catalase, li 
quefaço da gelatina, reduço de nitrato, urea 
se, e fermentaçao de maltose arabinose, xilose 
e sacarose. Foram obtidas 21 culturas de bact 
rias com características morfolSgicas e bioquT 
micas do C.suis, correspondendo a 17,2% dos ma 
teriais examinados. As bactgrias estudadas fo 
ram positivas 	urease, negativas 	prova de ca 
talae, no houve liquefaç&o de gelatina, 	nao 
reduziram nitratos, e fermentaram maltose, saca 
rose, xilose e arabinose, seguindo as 	princi- 
pais características definidas por Soltys(1961). 
Tem sido observado que as amostras de C.suis p0 

dem diferir quanto à fermentação de alguns açu 
cares (Larsen 1970 ; Munro & Wong ; 1972 Olive! 
re 	1979 e Lastra et al. 1982), conservando no 
entanto a caracteristica comum de fermentaçao 
de maltose. 
No presente trabalho nao foi relacionada a con 
dição de portador com infecçoes por C. suis em 
outros animais do rebanho, tendo-se em vista a 
dificuldade de verificar a procedncia dos ani 
mais abatidos. A porcentagem de animais positi 
vos e inferior ao observado por Jones(1978) mas 
ainda pode ser considerada elevada, sugerindo que 
seja determinada a importancia das infecçoes por 

324 



C.suis em suínos daquela região. A doença em f 
meas não foi diagnpsticada em nosso pais, poden 
do-se atribuir a ausância de isolamentos.da bac 
téria ao fato de não estarem alertados os nossos 
técnicos •para.estudos sobre infecç&es por C. 
suis e às características culturais da bactéria. 
A ocorrncia de C.suis em suínos no Brasil, es 
pecificamente no Rio Grande do Sul, sugere que 
sejam melhor estudados aspectos relacionados com 
a infecção, tais como a patogenicidade.para f 
meas das amostras isoladas de machos e a presen 
ça de C.suis em outras regiSes do pais, pois a 
ocorrãncia poderia estar limitada pelas condi 
ç&es mais favorãveis do clima em nosso Estado. 

PALAVRAS-CHAVE: Sumos, Corynbact eerium suis, 
Abate, frigorífico. 
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ANESTRO E SUB-ESTRO EM PORCAS E SUA RESPOSTA AO TRATANEN 
TO COM ESTRADIOL/HCG 	 - 

Paulo Roberto S. da Silveira* 
Ivo Wentz** 
Nelso Pasqual*** 
Carmen H.M. Bohrer**** 

O anestro pós-desmame, especialmente em porcas primípa-
ras, representa uma significativa perda de produtividade 
em rebanhos suínos criados em confinamento. A falta de 
sintomas de estro sugere ov&rios inativos, no entanto 
certas porcas ovulam e formam corpo lúteo na ausgncia de 
comportamento estral (Benjaminsen & Karlberg 1980; 
Stork 1979). 
Frequentemente, por razóes econ5micas é necessrio insti 
tuir-se uma teraputica sintomatica at que sejam identi 
ficadas e corrigidas as causas precisas do anestro e an-
tes de ser iniciado o tratamento importante o diagnós-
tico da situaçao dos ovarios (Meredith 1979). 
O objetivo desta investigaço foi determinaro estado furi 
cional ovariano, atravs da dosagem dos níveis plasmiti-
cos de progesterona, em porcas sem sintomas externos de 
estro, observando-se a resposta clínica dEsses animais ao 
tratamento com uma associação de benzoato de estradiol 
(BE) e gonadotrofina coriõnica humana (11CG) 1 . 

* 	M&d. Vet. BSc., Centro Nacional de Pesquisa de Suí- 
nos e Aves - CNPSA - EMBRAPA- Caixa Postal, D-3, 
89.700 - Concórdia - SC. 

** 	Md. Vet. DMV., Centro Nacional de Pesquisa de Suí- 
nos e Aves - CNPSA - EMBRAPA - Caixa Postal, D-3, 
89.700 - Concórdia - SC. 

*** 	Md. Vet. Perdigão Agropecuria - Videira - SC. 
**** Profa. Curso Bioquímica, UFSM - Santa Maria - RS. 

1 prolanR Oleoso 5 - Bayer, Ag. Leverkusen. 
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Em duas granjas com manejo em confinamento total, identi 
ficou-se 82 porcas das raças Landrace, Large White e seu? 
cruzamentos, com imi período midio de anestro p6s desmame 
de 31,58 ± 0.98* dias, das quais foram colhidas 2 amos-
tras de sangue com intervalo de 8 dias entre cada colhei 
ta, para dosagem de progesterona atravís de radioimunoen 
saio. No dia da segunda colheita de sangue, os animais fo 
ram tratados com uma injeção intramuscular de 2mg de BE+ 
400 Ul de HCG (Grupo 1); 1 mg de BE+200 Ul de I-JCG (Gru-
po II); e 1,0 ml de solução salina (Grupo III). 
A incidncia de sub-estro ou cio silencioso, expressa pe 
lo número de animais com níveis superiores a 1 ng de pro 
gesterona/ml de soro (Hurtgen 1980) foi de 35,36%. 	Os 
resultados relativos ao aparecimento de cio e taxa 	de 
pariç&o estio expressos nas Tabelas 1 e 2. Oresultadodo 
tratamento hormonal tanto no grupo 1 como no Grupo II 
foi significativamente superior (P < 0,05) ao grupo tes 
temunha no tocante a taxa de ocorrncia de cio e o núme-
ro de dias para surgimento do cio. 
Das 19 fmeas em sub-estro que receberam tratamento hor-
monal, 45,45% entraram em cio até 7 dias p6s-tratamento, 
resultando numa taxa de pariço de 50,00% entre f&meas 
que foram cobertas e de 27,77% nas 19 tratadas. 
A anflise conjunta dos dados dos Grupos 1 e II, ressal-
tou que a exist&ncia de casos de sub-estro entre os ani-
mais tratados com horn5nio provocou uma defasagem de 
15,41% na taxa de indução de cio ati 7 dias e de 15,86% 
na taxa de pariço. Nas porcas em anestro com ovarios ina 
tivos a utilização da associação BE/HCG (Grupo 1 + Ii)ob 
teve 97,22% de induçio de cio ati 7 dias e 70,96% de pa-
rição, com uma mdia de 9,66 ± 0,86* leit6es nascidos 2 . 

2 resultados parciais 
* erro padrao da n&dia 
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Conclus6es: 

1. O sub-estro representou significativa parcela dos ca-
sos tidos como anestro (aciclia) pds-desmame em por-
cas mantidas em confinamento total nas granjas estuda 
das. 

2. O tratamento do anestro pSs-desmame em porcas através 
da associaçao benzoato de estradiol/HCG obteve igual 
desempenho nas duas dosagens utilizadas. 

3. O tratamento sintomtico do anestro sofreu uma defasa 
gem no seu desempenho, em função da exist&ncia de ca-
sos de subestro entre os animais tratados. 

4. A utilização da associação benzoato de estradiol/HCG 
no tratamento do anestro em porcas com ovirios real-
mente inativos obteve bons resultados, especialmente 
na dose de 1 mg BE/200U1 RCG. 

PALAVRAS- CHAVE; Suínos, anestro, sub-estro, 	estradiol, 
HCG. 
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HORÁRIOS DE INTCIO DO CIO, SUA DURAÃO.E A INFLU2NCIA 
DE DIFERENTES MOMENTOS DE INSEMINAÇAO SOBRE O DESEMPE 
NHO DE PORCAS E LEITOAS, NOS MESES DE VERÃO, 

Jorge L.P. Munari* 
limo Wentz** 

A-  ef ièincia reprodutiva da porca bastante afetada nos 
meses de verao sendo relatados nesta estaçao, atraso na 
.manifestaçao de cio ap6s o desmame, maior tndice de re-
tornos ao cio 25 dias ou mais ap6s a cobriço e menor ta 
xa de pariçao (Hurtgen et ai. 1980). AlteraçEes na dura-
çao do pertodo de cio de carter estacional tamb&m tem 
sido observadas (K8nig 1979). 
O presente estudo foi desenvolvido com o objetivo de ava 
liar a duraçao do cio e comparar resultados de fertilida 
de de femeas submetidas a diferentes horarios de insemi-
naçao, nesta poca do ano. 
Foram inseminadas 571 fmeas cruzadas Landrace x Large 
White, distributdas em 7 tratamentos, cotiforme a Tabela 
1. O semen utilizado foi conservado por pertodos maximos 
de 50 horas em diluente KIEW, R temperatura de 15-16 °  C. 
Paralelamente foi avaliada a duraçao do pertodo de cio, 
sendo utilizadas 27 leitoas e 45 porcas. A determinaço 
do intcio e final do cio foi feita, conduzindo-se as 
meas a baia de um macho, em intervalos de 4 horas, 	foi 
considerado como. intcio e final do cio, os horarios 	em 
que as femeas apresentaram, respectivamente, pela primei 
ra e Gitima vez, a toieranciaamonta pelo macho. 
Os horarios de intcio do pertodo de aceitaçao ao macho, - 
a sua duraço e variaçes para porcas e leitoas sao apre 
sentadas nas Tabelas. 2e 3. 

* Sadia Agropastoril Catarinense Ltda - Faxinal dos Gue-
das - SC. 

**prof, Adjunto Departamento de Cltnica de Grandes Ani-
mais - UFSM - Santa Maria - RS. 	- 
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TABELA 1 - Numero de fmeas, inseminaçBes por cio e hora 
rio de inseminaçao, nos diferentes tratamen-
tos. 

Tratamento N9 de inseminaçao Hor&rio de inseminação 
fmeas 	por cio 	(h ap6s o inicio do cio) 

1 80 1 18 
2 80 1 24 
3 80 1 30 
4 80 2 12+12 
5 80 2 18+12 
6 80 2 24+12 
7* 91 3 24 +12+ 12 

* Fmeas inseminadas após o diagn6stico do cio, realiza-
do no inicio da manha e no final da tarde. 

A proporção de fmeas manifestando o início do cio 	du- 
rante o dia (horarios de 8:00, 12:00 e 16:00 h) ou 	noi 
te, foi, entre as leitoas de 67,2 e de 32,8% e para 	as 
porcas, de 47,0 a 53,0%, respectivamente. 
Quanto aos resultados de fertilidade expressos nos per-
centuais de retornos ao cio, observou:se  um decrascimo 
acentuado a medida em que a inseminaçao foi retardada, re 
gistrando-se índice de 40,0% nos tratamentos 1 e 2; 
37,5% no tratamento 4; 26,2% nos tratamentos 3 e 	5; 
22,5% no tratamento 6 e 16,5% no tratamento 7. 

TABELA 2 - Horarios de início do cio de porcas e leitoas. 

HORÁRIOS DE TESTAGEM DAS FÊMEAS 

0:00 4:00 8:00 12:00 16:00 20:00h 

LeitoasN9 	5 1 19 16 6 14 
8,2 1,6 31,2 26,2 9,8 23,0 

Porcas 	1V9 	39 46 111 43 43 137 
9,3 11,0 26,5 10,2 10,2 32,7 
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TABELA 3 - Duraçao mdia do cio, suas variaç6es e fre-
quncia das diferentes duraçoes entre leitoas 
e porcas. 

	

N9 de Variaçao Frequncia das 	Duraçao 
obs. 	horas diferentes duraçoes(%) 	media 

<60h 61-70h 71-80h >81h 

Leitoas 	27 	40-80 	77,8 14,8 	7,4 	54,96 
Porcas 1-3 13 
	56-92 	30,8 30,8 30,8 	7,6 68,61 part os 

Porcas 4 
ou + par- 32 	52-100 21,9 34,4 25,0 	18,7 71,50 
tos 

Observou-se que tanto as porcas quanto as leitoas apre-
sentaram intcio do cio nos diferentes horarios em que 
foram testadas, por&m, com maior concentraçao Es 8:00 e 
20:00h. Este fato mostra a.importancia da realizaçEo do 
diagn6stico do cio duas vezes ao dia, para o ajuste do 
momento_de inseminaço. 
A duraçao do cio foi,para as leitoas, superior E relata 
da por Zimmerman & Naber (1971) de 50,6 horas, semelhan-
te E constatada por Polge et ai. (1968), de 57,6 horas e 
inferior E encontrada por Wiliemse & Boender (1966), en-
quanto que para as porcas foi superior E citada por 
Stevenson & Britt (1981). 
A grande variaçao na duraçao do cio, especialmente entre 
as porcas, possivelmente possa estar na origem de parte 
dos problemas reprodutivos observados no verao (maior in 
dice de retornos ao cio), principalmente naquelas propri 
edades em que a inseminaçEo praticada nas primeiras 30 
a 36 horas do cio. Os menores tndices de retorno ao cio 
observados naqueles tratamentos em que as fmeas foram 
inseminadas em horarios mais adiantados, leva a crer que 
a ovulaçEo esteja na dependncia da duraçio do cio, ocor 
rendo de forma semelhante E observada por Willemse (1967), 
ou seja, aps decorridos 3/4 partes do cio. 
A_maior proporçao de porcas de 4 ou mais partos com dura 
çao de cio superior a 80 horas, faz antever maiores difi 
culdades em se obter melhores mndices de fertilidade em 
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criaç6es já completamente implantadas, que em criaç6es 
nos primeiros anos de atividades. 
As femeas inseminadas com uma iinica dose apresentaramta 
xa de retorno ao cio semelhante aquelas submetidas a in-
serninaç6es duplas, quando se comparam hor&rios de equiva 
lencia, ou seja, entre os tratamentos 2 versus 4 e o 1 
versus o 5. As comparaçoes, no entanto, foram efetuadas 
com fmeas sendo inseminadas na primeira metade do cio. 
Possivelmente a inseminaçao dupla tenha maior eficincia 
que a única, quando praticada na segunda metade do cio. 

PALAVRAS-CHAVE. - Sutnos, estro, fertilidade, insemina-
çao. 
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SOROTIPOS DE snfaemophilus pleuropneumoniae ISOLADOS DE 
suíNos EM SANTA CATARINA E RIO GRANDE DO SUL. 

Itamar Ant6nio Piffer* 
Maria Aparecida V.P. Brito** 
José Renaldi F. Brito* 
David E.S.N. de Barcellos*** 

A pieuropneumonia dos suínos (PP5) por H. pleuropneumo-
niae (Hpp) foi diagnosticada recentemente no Brasil (Loca 
telii et ai. 1981). A partir de entao, vários surtos da 
doença foram observados em SCeRS. Cinco sorotiposdellpp 
sao reconhecidos e mais dois novos foram propostos. Ape-
sar disto, existe uma quantidade significativa de amos-
tras nao tipadas (Nicoiet 1971; Gunnarsson et ai. 1977; 
Rosendal & Boyd 1982 e Schultz & Ross 1982). Estudos epi 
demiolSgicos, diagn6stico, controle da doença e utiliza-
ço da imunoprofilaxia determinam a importancia de se co 
nhecer os sorotipos prevalentes em uma determinada re-
gio. O objetivo deste trabalho foiode determinar os so 
rotipos das amostras de Hpp isoladas nos estados citados. 
Amostras de 1-Ipp: na Tabela 1 estio listadas as amostras 
isoladas e origens. As amostras eram gram negativas, 
dependentes somente de fatorve urease e "CANP-test"posi 
tivas, que so características de Hpp. A dependncia dos 

* Md. Vet. MSc., Centro Nacional de Pesquisa de. Suí-
nos e Aves - CNPSA - EMBRAPA - Caixa Postal D-3, 
89.700 - Conccrdia - SC. 

** Farmac&utica-Bioquímica, MSc., Centro Nacional 	de 
Pesquisa de Suínos e Aves - CNPSA - EMBRAPA - Caixa 
Postal D-3, 89.700 - Concdrdia - SC. 

*** Md. Vet. MSc., IPVDF., Prof. Assistente da Faculda-
de de Veteriniria da UFRGS - 90.000 - Porto Alegre - 
RS 
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fatorês X e V foi determinada utilizando-se o meio 	de 
tripticase soy agar (TSA), com e sem 5% de sangue de car 
neiro, e utilizando-se Staphylocaccus aureus como forne-
cedor do fator V. A presença de urease foi determinar3aem 
caldo contendo uréia com 5% de extrato de levedura. Bor 
dete lia bronchiseptica e sorotipos padres de Hap fora; 
utilizados como controle positivo e Escherichia ccii co-
mo negativo. "CAMP-test" foi determinado de acordo com 
Rosendal & Boyd (1982). 
Amostras padr6es de Hpp e preparaçao de antígenos: amos-
tras referancias para os sorotipos de Hpp foram cedidas 
pelo Dr. Richard Ross, Ames, iowa, EUA. Os antígenos, pa 
ra a produção de soros hiperimunes, foram preparados se-
gundo Yamamoto & Ogata (1980), mas utilizando-se meio de 
cultivo s6lido. 
Soros hiperimunes: foram obtidos pela inoculação dos an-
tigenos em coelhos (4 para cada sorotipo), conforme Gun-
narsson et al. (1977). 
Conjugação dos soros com isotiocianato de fluoresceina: 
a separação das globulinas foi feita pelo método do sul-
fato de am6nia e a conjugação pelo método de diálise 
(Goldman 1968). A fluorescerna livre foi removida atra-
vés de filtração em Sephadex G-25. 
Imunofluorescgnciadireta (IFD): esfregaços de colnias 
dos sorotipos padr3es e das amostras a serem tipadas fo 
ram feitos em lâminas de vidro e fixados por formol a 
10%, tamponado, por 10 minutos. A coloração das lâminas 
foi realizada segundo Goldman 1968. Ossoros  conjugados 
foram titulados com amostras hom6logas a partir da di-
luição 1:2, a seguir, ao dobro, até 1:128. A fluorescén-
cia foi graduada como segue: O = sem fluorescáncia, + 1 = 
leve vislumbre das bactérias, esverdeadas, sem formas de 
finidas e brilho; + 2 = bactérias com forma distingu{-
vel, esverdeadas, sem contornos, com brilho, + 3 = bact 
ria com a periferia bem delimitada, apresentando uma cor 
amarela esverdeada, com brilho e + 4 = similar a + 3 mas 
com brilho mais intenso. Somente + 3 e + 4 foram conside 
rados como reação especffica. A diluicão de trabalho foi 
aquela que apresentou um grau mais intenso de fluorescan 
cia e que não apresentou reação cruzada com os outros so 
rotipos. 
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Resultados e discussão: Das dez amostras isoladas, 9 fo-
ram de surtos agudos de PPS e 1 (362/82) de uma nronrie-
dade com infecção cr6nica. 
A maior ocorrncia do sorotipo 5 (Tabela 1) sugere que o 
mesmo foi introduzido no Brasil através de importaç6es 
dos EUA e Canadi.. Isto deve-se ao fato de que o sorotipo 
5 & o prevalente na América do Norte (56% dos isolamen-
tos), seguido, em ordem de importãncia, pelos sorotipos, 
1, 3 e 4, Schultz & Ross (1982). Na Europa, o sorotipo 2 
é o prevalente (70% dos isolamentos). Neste último conti 
nente isolaram-se também os sorotipos 1, 3, 4 e 5 (Nico-
let 1971; Gunnarsson et al. 1977 e Gunnarsson et ai. 
1978). A amostra não tipada (3921/82) foi testada frente 
aos sorotipos 1, 2, 3 e 5. Esta amostra parece não per-
tencer ao sorotipo 4 porque foi isolada na mesma proprie 
dade onde se isolou os sorotipos 3 e 5 e apresentou-se 
na forma R desde seu isolamento. A não tipagem de amos-
tras de I-Ipp, além da ocorrência de novos sorotipos, é 
comum pois as mesmas sofrem a transformação S-R e podem 
apresentar antígenos que mascaram a reação tipo específi 
ca (Rosendal & Boyd 1982). 
A IFD foi específica para os sorotipos utilizados, con-
firmando os achados de Nicolet (1971) e os obtidos com a 
imunofluorescência indireta por Rosendal et al. 1981. 
TABELA 1 - Sorotipos de Raemophi lua pleuropneumoniae iso 

lados em Santa Catarina e Rio Grande do Sul. 

Amostras Origem Isolado de Sorotipo 

463/81 Chapecó (sc) pulmão 5 
362/82 Conc6rdia (sc) pulmão 5 
Hp/c* Criciúma (SC) pulmão 5 
991/83 Faxinal dos Guedes (Sc) cavidade nasal 5 
361/83 Faxinal dos Guedes (Sc) pulmão 3 
3921/82 Faxinal dos Guedes (SC) pulmão NS** 
400/83 Rondinha (sc) pulmão 5 
401/83 São Sebastião (sc) pulmão 5 
PS/85* Seara (Sc) pulmão 5 
PS/SR Santa Rosa (RS) pulmão 5 

* Isolados no IPVDF 
** Não sorotipado. 
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PALAVRAS -CHAVE. - Pleuropneumonia, Suínos, Ocorrncia. 
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IMUN0PR0FILAXIA DA BLETJROPNEUMONIA SUÍNA (PPS) COM VACI-
NA LMIM D, E Haemophilus pleuropneuinoniae. 

1NAT1VAD * 
Itamar A. Piffer ** 
Ricardo A. Soncini 
Maria Aparecida V.P. Brito 
Jos& Renaldi F. Bri* 
Jurij Sobestiansky* * 

O combate da PPS causada pelo E. pleuropneumoniae reside 
na e1iminaço de portadores detectados atravs de testes 
sorolgicos ou do controle da doença pela adoçao de cer-
tos sistemas de produçao, de manejo e imunoprofilaxia 
(Nicolet & Scholl 1981; Rosendal & Mitchell (1982). O oh 
jetivo deste trabalho foi o de testar a eficincia de 
uma bacterina no controle desta doença. Para isto, utili 
zou-se 13 porcas (4 Landrace e 9 Large White), sendo seis 
vacinadas, (PV) aos 60 elOO dias de gestaçao e sete nao 
vacinadas (PNV). Os leitoes originados das PV foram div! 
didos em tras tratamentos: M nao vacinados, B=vacinados 
aos 25 e 40 dias de idade e C= vacinados aos 40 dias. Os 
1eites provenientes das PNV foram distribuídos em 2 tra 
tamentos: D= leitoes vacinados como no tratamento E e E= 
no vacinados. A vacina foi produzida com a amostra 463/ 
81, sorotipo 5, contendo 109  bactrias/ml, inativada com 
formol, e absorvida em hidr6xido de alumínio. A vacina-
çio foi feita por via subcutnea, na dosagem de 4m1 para 
as porcas e de 2m1 para os leit6es. No 39 e 159 dias de 
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vida, e a seguir, quinzenalmente até os 150 dias coletou 
se sangue dos leites. O soro resultante foi submetido 
ao teste de soroaglutinaçao em tubos conforme Yamamoto & 
Ogata 1980. 
Ao atingirem a idade média de 70 dias, 1/3 dos leitóes de 
cada tratamento, foi agredido com 1 ml, em cada narina, 
com um cultivo de 6 horas da amostra 463/81, contendo a 
proximadamente 3 x 10 UFC/ml. 
Semanalmente após a aeressào (PÁ) coletou-se "swabs" na-
sais de todos os leit6es para detectar a presença de 
i-ipp. Exames bacteriológicos foram realizados também dos 
animais que morreram PÁ e da traquéia e pulmão dos sobre 
viventes acompanhados ao abate. 
A efici&ncia desta bacterina foi determinada pela ocor-
réncia e severidade da sintomatologia, leses macroscõpi 
cas e microscópicas compatíveis com a PPS, pela persis-
téncia de I-ipp  na cavidade nasal e índice de mortalidade. 
Os dados obtidos foram comnarados pelo teste de x 1  
Sintomas clínicos: respiração pouco profunda e acelerada 
foram os sintomas observados no primeiro dia PÁ. Estes 
sintomas ocorreram até o 49 dia PÁ, com maior freqüência, 
entre leitóes (até 100%) originados de PNV do que entre 
aqueles (até 50%) originados de PV. Após, estes sintomas 
desapareceram entre os leitões originados das PV e perma 
neceram, em grau variãvel e decrescente, até 41 dias PA 
nos animais ori2inados das PNV, independentemente de tra 
tamento.Isto sugere que a diferença observada pode ser 
atríbuída à vacinação das porcas apenas. Tosse foi obser 
vada nos leitões de PNV a partir do 59 dia PA e nos das 
PV no 419 PÁ. AT medida que os animais atingiam a idade de 
abate a ocorrência deste sintoma equivaleu-se em todos 
os tratamentos. Isto, provavelmente, deveu-se à pneumo-
nia enzoótica, diagnosticada em todos os tratamentos. 
Persistência da infecção por Hpp na cavidade nasal após 
a inoculação: Hpp foi isolado até a 3Q semana exceto no 
tratamento Bonde o mesmo persistiu,em 1 leitão, até a 
9 semana. A ocorrência de Upp, entre os tratamentos, di 
feriu apenas na primeira semana PÁ (Tabela 1). Os trata- 
mentos A, B e C diferiram de D e E (P < 0,05) 	enquanto 
cue tratamentns A, B e C não diferiram entre si e D não 
diferiu de E (P > 0,05). Estes dados indicam que a vaci- 
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nação das porcas reduziu a pressão infectiva e que vaci-
nando-se apenas os leit6es pareceu não ser suficiente pa 
ra esta redução. Quando, além das porcas, os leit3es tam 
bm foram vacinados, não se melhorou os resultados obti-
dos com a vacinação das porcas apenas. 
Mortalidade: 13 leit6es morreram pelo Hpp, PA. Todos es-
tes animais apresentaram pleuropneumonia fibrinosa e al-
guns pericardite e ou peritonite. LesSes compatíveis com 
a pneumonia enzo6tica tamb&m foram observadas. De todos 
os animais isolou-se Hpp. 
A mortalidade entre leit5es oriundos de PV 	(A + E + c) 
foi menor do que aquela observada entre leit5es de PNV 
(c +E) (pc  0,03). A ocorrãncia de mortes não diferiu 
entre os tratamentos A, E e C e entre oD e E. Os trata-
mentos A e E diferiram de D. respectivamente, com níveis 
de significância de P < 0,05 e P < 0,10. A única diferen 
ça entre E e D foi a vacinação das porcas. Estes dados 
sugerem que a vacinação de porcas e leit6es, nos escue-
mas ut4lizados, não foi sunerior à vacinação apenas das 
porcas. A vacinação somente dos leit6es. no esquema - 
não reduziu a mortalidade ou está interferindo com a imu 
nidade passiva. Esta última hip6tese é possível porque 
soroconversão foi observada antes da a2ressão em todos 
os tratamentos, indicando quê as porcas não eram livres 
da infecção por llpp embora, atá então, esta doença não 
tenha sido diagnosticada na granja de origem das matri-
zes. A mortalidade nos tratamentos E e C ocorreu'respec-
tivamente 46 e 63 dias PA enquanto que em D e E a mesma 
ocorreu ao redor do 69 dia PA. A ocorr&ncia tardia das 
mortes em E e C sugere que, talvez, uma vacinação dos 
leit6es em &pocas posteriores às testadas possa ser bená 
fica. Nicolet & Scholl (1981) sugeriram de 60 a 90 diai 
como-&poca ideal para vacinar os leit6es. 
Ocorráncia depleurisia lobar: nos animais sobrtviventes 
à agressão e acompanhados ao abate, o númerode lobospul 
monares afetados com pleurisia (Tabela 3) foi menor enr 
tre leit5es originados de 1W do que naqueles oriuqdos de 
pNv (p c 0,01). Por outro lado, os tratamentos A, E e C 
não diferiram entre si e o D não diferiudeE (P > 0,05), 
Estes dados indicam que a vacinação dos leit5es, nos es-
quemas utilizados, não melhorou os benefícios obtidos com 
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a vacinação das porcas apenas. 
Severidade de pleurisia parietal: as les6es de pleurisia 
parietal, observadas ao abate, foram classificadas de 
acordo com o percentual de pleura afetada: O = sem lesão 
até grau 8 = 100% da pleura afetada. Somente foram obser 
vados valores intermediários (Tabela .3). Aseveridade de 
pleurisia parietal foi menor entre leit&es originados de 
PV do que naqueles originados de PNV (P < 0,01). Esta ob 
servacãn é substanciada pelo fato de que os tratamentos 
A e C diferiram de E, com níveis de significáncia (P < 
0,03) e (P C 0,09) respectivamente. A vacinação dos lei-
t5es apenas não.reduziu a severidade da pleurisia umavez 
Que o tratamento D não difere de E (P >0,05). Por outro 
lado, a vacinação dos leit6es, além das porcas, nos es-
quemas utilizados, não melhorou os benefícios obtidos com 
a vacinação das porcas apenas (Trat. A, Be C não diferi 
ram entre si, P > 0,05). 
Tanto a pleurisia parietal quanto pulmonar se apresenta-
ram em sua forma cr6nica. LesGes microscépicas de Meu-. 
risia e fibrose pulmonar, embora não patognom6nicas, f o-
ram, para fins de análise, relacionadas com lesGes produ 
zidas pelo Hpp. Leit6es oriundos de PV ( Trat. A) apre: 
sentaram menor ocorréncia de les6es de pleurisia e fibro 
se pulmonar (P < 0,05) do que naqueles oriundos de PNV e 
que nao foram vacinados (Trat. E). 
Conclusao: A vacinação das porcas gestantes reduziu sig-
ntficativamente a sintomatologia. o indice de mortalida-
de e a ocorrgncia e severidade de pleurisia nos leit6es. 
A vactnaçao dos leitoes aos 25 e 40 dias e ou apenas aos 
40 dias, alem da vacinação das porcas, não melhorou os 
benefícios obtidos com a vacinação somente das porcas. A 
vacinaçao dos leitées aos 25, e 40 dias, cujas mães não 
foram vacinadas, não, apresentou efeito algum nos parâtne-
tros considerados indicando, assim, a importánria da imu 
nidade passiva na imunoprofilaxia da PPS. - 
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TABELA 1 - Ocorrncia de Haemophilus pleuropneuinoniae nas fossas na-

sais, unia semana apos a agresso. 

TRATAMENT0S 	 A 	6 	C 	(A+B+c) 	D 	E 	(DtE) 

Animais positivos 	2 	2 	0 	4 	12 	11 	23 
Totais observados 	18 	19 	15 	52 	28 	29 	57 

TABELA 2 - Mortalidade pela pleuropneumonia. 

TRATAEr•JTcs 	 A 	B 	C 	(A+8+C) 	D 	E 	(D+E) 

NQdemortos 	 0 	1 	1 	2 	8 	3 	11 

Totais observados 	18 	18 	15 	51 	32 	27 	59 

TABELA 3 - Pleurisia pulmonar e severidade de pleurisia parietal dos 

sobreviventes aos 5 meses de idade. 

TATAiENT0S 	Catego— 	A 	6 	C 	(A.6+C) 	D 	E 	+E) ria 

0corrncia de 	c 13b10 	9 	32 	9 	6 	15 
Pleurisia pu! 	1-2 	4 	6 	4 	14 	8 	12 	20 
monar 	 3-7 	1 	1 	1 	3 	6 	7 	13 

Totais observ. 	18 	17 	14 	49 	23 	25 	48 

Severidade de 	Oc 	10 	9 	7 	26 	9 	7 	15 
pleurisia pa— 	0.5 	3 	2 	5 	10 	4 	3 	7 
rietal. 	 1 	4 	3 	0 	7 	4 	2 	6 

1.5-2 	O 	1 	1 	2 	3 	8 	11 
2.5-6 	1 	2 	1 	3 	4 	

5 	
9 

Totais observ. 	18 	17 	14 	49 	24 	25 	49 

armero de lobos com pleurisia. 

Número de animais 

CSeveridade de pleurisia parietal. 
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RINITE ATRÔFICA DOS SUÍNOS: RELAÇÃO DAS ALTERAÇÕES NA-
SAIS COM LESÕES PULMONARES 

Edison Martins* 
Roberto Mano Scarsi** 
Josá Renaldi F. Brito*** 
Ricardo A. Soncini*** 
Itamar A. Piffer*** 
Maria Aparecida V.P. Brito*** 
Alfredo Ribeiro de Freitas*** 

A rinite atrifica (RÃ) dos suínos é uma enfermidade 
infecto-contagiosa, caracterizada pela deformação do 
focinho, atrofia dos cornetos e aumento do espaço li-
vre da cavidade nasal (Kennedy & Moxley 1980 e Done & 
Upcott 1982). Observaç6es de campo sugerem uma asso-
ciação entre a ocorrncia de RÃ e pneumonias, mas haT 
divergncias entre os autores a este respeito. Assim, 
Backstrom et ai. (1982) e Straw et al, (1983) não cons 
tataram diferenças na prevalãncia de lesSes de pulmão 
quando compararam suínos com e sem RÃ, enquanto Flesja 
& Ulveosoeter (1980) observaram maior frequncia de 
pneumonias em suínos com lesSes de cornetos nasais. O 
objetivo deste trabalho foi verificar se existe asso-
ciação entre diferentes graus de lesão de cornetos e 
diferentes graus de severidade de lesSes pulmonares. 
Para isto, examinou-se 410 cornetos nasais e pulrn6es 
de animais abatidos em frigorífico no Estado de Santa 
Catarina. Os cornetos foram classificados, segundo Na-
kase et aI. (1976), como normais (0); lesão leve (1); 

* 	Emater - Acaresc - Conc5rdia - SC. 
** Consultor do IICA/UEPAE-EMBRAPA/UFPEL, Pelotas, RS. 
*** Pesquisadores do CNPSA - EMERAPA, CP. D-3, 89.700, 
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lesão definida de RÃ (2) e lesão grave ou completa (3). 
Cada lobo pulmonar foi graduado de 1 a 5, de acordo 
com a extensão da lesão, de modo que se obteve desde a 
graduaçjo mínima, 7, at a máxima, 35, quando 76% ou 
mais do 6rgão estava comprometido. Para determinara as 
sociação entre lesões de cornetos e de pulmões utili-
zou-se o teste X 2  . Os resultados obtidos são apresenta 
dos na tabela 1. Não houve associação entre os graus de 
lesão de cornetos O e 1 (P > 0,10) com lesões pulmona-
res. Esta associação foi observada a partir dos come-
tos com graus de lesão 2 (P C 0,025) e 3 (P < 0,005), 

TABELA 1 . Relação entre os graus de atrofia 	de come- 
tos e extensão das lesões pulmonares em suí- 
nos abatidos em um frigorífico de SC. 

Grau de Extensão das lesões pulmonares 
lesão dos Total 
comnetos 7 8 a 	14 	> 	15 

O 136 44 	 18 198 
1 76 39 	 14 129 
2 31 21 	 11 63 
3 6 9 	 5 20 

TOTAL 249 113 	 48 410 

PALAVRAS-CHAVE: Rinite Atr6fica, Cornetos Nasais, Pul- 
mão, Lesão, Pneumonia. 
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ESTUDO EPIDEMIOLÓGICO DA MENINGITE ESTREPTOCÓCICA DOS 
SUÍNOS NO ESTADO DE SANTA CATARINA. 
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A meningite estreptoc6cica dos suínos (ME) se caracteri-
za pela inf1amaço purulenta das leptomeninges, e ocorre 
como complicaçao da septicemia produzida por estreptoco-
cos. A forma endmica da doença causada por dois tipos 
antigenicamente distintos de estreptococos, Streptccoccus 
suis tipo 1 e S. sida tipo II. S. sitia tipo 1 causa a 
doença em leitoes entre uma a seis semanas de idade, en-
quanto o tipo II causa a doença em suínos de poucos dias 
at& seis meses de idade (Moor 1963; Elliott et al. 1966 
e Windsor & Elliott 1975). - 
Surtos de doenças com manifestaçao clínica nervosa foram 
estudados em 35 rebanhos na regiao do Alto Uruguai Cata-
rinense. A doença afetava suínos de diversas categorias 
e idades, desde os primeiros dias de vida at& a idade de 
abate. Em 21 dos 35 rebanhos, foram necropsiados suínos 
com sintornatologia característica da doença. As altera-
çoes macrosc6picas mais evidentes foram edema subnenín-
geo e congestao das meninges. 1-listologicamente, observou 
se meningite purulenta, nas primeiras 48 horas, com acfi-
mulo perivascular de neutr5filos, nas regioes adjacentes 
s meninges e ao epndima, sendo que as lesoes distribut 
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ram-se, igualmente, flas diversas secçEes do sistema ner-
voso central. Quando a doença . teve um curso mais prolon-
gado, os neutr6filos foram substituídos por c&lulas monc 
nucleares, observando-se meningite nao supurada e vascu-
lite linfocitaria. A partir destes animais isolou-se es-
treptococos do sistema nervoso central cuja identifica-
çao completa esta sendo realizada no momento. 
Os estudos epidemiologicos revelaram que, em oito reba-
nhos, os surtos ocorreram em animais de recria; em nove, 
em leites lactentes; em tras, em suínos de terminaçao; 
em dez, em suínos de recria e terminaçao; em trEs, em lei 
toes lactentes e de recria; em um, em leitoes lactentes 
e de terminaçao A maioria dos surtos em animais de re-
cria aconteceu na primeira semana ap6s o desmame, o que 
evidencia que a movimentaçao, mistura e estresse dos a-
nimais poderiam ser alguns., fatores desencadeantes da 
doença. 

A doença existe na regiao desde, pelo menos, o 
ano de 1975, ocorrendo em todas as ipocas do ano. Em qua 
tro rebanhos, a doença ocorreu uma s6 vez; em cinco, duas 
vezes, e nos 26 restantes, mais de quatro vezes. Estes 
dados indicam que a ME uma enfermidade enzoGtica de o-
corrincia esporadica. As taxas de morbidadee mortalidade 
e o nümero de surtos por rebanho foram estudados de acor 
do com o grau de higiene, dividindo-se os rebanhos em 
dois grupos, um que apresentava boas condiçoes de higie-
ne, e outro, mas condiçoes de higiene. Em 16 rebanhos com 
boas condiç6es de higiene, a morbidade foi de 2,6±0,52 
(X, sX) e a mortalidade de 1,85±0,4. Estas taxas nao di-
feriram significativamente das observadas em 19 rebanhos 
do segundo grupo, que foram de 5,41.±1,52 e 3,23±0,7A res 
pectivannte. Estes dados, assim como o fato de nao se 
registrarem diferenças no numero de surtos ocorridos nos 
dois grupos de rebanhos, sugerem que as condiçoes higie-
nicas nao influenciaram na ocorrancia e na freqtiencia 
da doença. Em tres dos quatro rebanhos em que a doença 
ocorreu pela primeira vez foram introduzidos suínos em 
um período compreendido entre 15 e 20 dias antes da ocor 
rncia do surto. Este fato, assim como a ocorrancia espo 
r&dica da doença nos outros rebanhos, sugerem a partici-
paçao de portadores sadios na sua epidemiologia.Em todos 
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os rebanhos a lotaço de animais e o_sistema de ventila 
çao foram considerados adequados, razao pela qual nao foi 
determinada a influncia destes fatores no estudo da ME. 
Os dados obtidos neste trabalho indicam que a ME causa 
considerveis perdas econ3micas para os rebanhos estuda-
dos. Este fato justificaria a necessidade de se prosse-
guir com estes estudos, incluindo aspectos epidemio16gi-
cos mais detalhados e aspectos da patogenia ainda nao 
bem conhecidos. 

PALAVRAS-CHAVE. - Meningite estreptoc6cica, Epidemiolo-
gia, Streptococcus sp., Meningite puru 
lenta. 
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