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APRESENTAGAO

Q III Simposio do Centro Nacional de Pesquisa de
Suinos e Aves - II Simposio Catarinense de Sanidade Sui-
na e fruto de esforgo conjunto do Centro Nacional de Pes
quisa de Suinos e Aves - EMBRAP%)NGcleo de Medicos Vete-
rinarios do Alto Uruguai Catarinense e Associacio Brasi-
leira de Veterinarios Especialistas em Suinos. Estas en-
tidades cumprem assim um de seus objetivos maiores, qual
seja a divulgacao de conhecimentos gerados pela pesquisa
em resposta aos problemas oriundos do campo, visando o
aprimoramento dos tecnicos responsaveis pela manutencao

da sanidade do rebanho suino.

Para esta edigao do evento foram selecionados temas
que, pela situagao emergencial que representam e pela im
portancia economica, sao considerados de maxima importan
cia e portanto prioritarios em suinocultura. Acredita-
mes que as infbrmagSes geradas e divulgadas durante o en
contro nas conferencias e trabalhos cientificos bem como
as discussoes e debates paralelos aos eventos de plenario
possam trazer subsidios para a melhoria do nivel sanita-

[ » » o~ . [} )
rio e elevar a eficiencia produtiva da suinocultura,

Os Anais do Simposio constituem parte importante

deste complexo de informacoes e deverao se constituir em

17



documento de consulta sobre a tematica abordada. Sua
elaboragao foi possivel especialmente gragas a pronta co

laboragao dos conferencistas convidados.

Cumpre-nos o dever de manifestar o agradecimento a
todos que dedicaram seu esforgo e trabalho na realiza-
cao deste evento bem como aos tecnicos que acorrem a Con
cordia no periodo de 7 a 11 de novembro de 1983, presti-

giando e justificando desta maneira o Simposio.

Comissao Cientifica e Editorial
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PROPOSTAS DO MINISTERIO DA AGRICULTURA PARA A MELHORIA
DA SANIDADE DO REBANHO SUINO

PALESTRA INAUGURAL

José Ubirajara Coelho de Souza Timm*

INTRODUCAO

Aquilo que foi apenas um meio de subsistencia fami-
liar, ha taoc pouco tempo passado e nao vao longe aque-~
les dias -~ neste pals, a SUINOCULTURA, constitui-se ho-
je num potencial pecuario de 35 milhdes de cabecas, sus
tentado por verdadeira nacao de produtores suinicolas,
mais de dois milhoes de familias, que contribuem para a
alimentacao dos brasileiros com 700,000 toneladas  de
carne. Sao quase 307 das proteinas vermelhas produzidas
no Brasil, e 197 de todas as carnes, excetuando-se o0s
pescados. o

E no pancorama mundial, um honroso quarto lugar para
um pails tao jovem que, embora seguindo-se aos Estados
Unidos na relacdo populagao/rebanho, leva Slgnlflcatlva
vantagem.

E todo este potencial, se transformado em carcaca,

segundo calculo recente da Associagao Brasileira = de
Criadores de Suinos, pode carrear, aos cofres do pais,
cerca de 200 milhoes de dolares/ano. Cabendo lembrar

que nosso parque industrial, pelo seu elevado nivel tec
nologico e hlglenlco, pode c0mpet1r em qualquer mercado
internacional.

Alia-se aos aspectos internacionais a importancia da
suinocultura nacional, do ponto de vista sdcio-econdomi-

* Secretario Geral do Ministério da Agricultura, Brasi
lia - DF, '
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co, representada pela grande massa de pequenos criado-
res envolvidos, significando para muites, a unica fonte
de emprego e de renda familiar.

As condigoes de extensao territorial do pais(8.500.000
km? ) favorecem a existéncia de diferentes formas de
criatorios, apresentando desde as industrias altamente
tecnificadas, no sul do pals, até criacoes extensivas,
por porcos criados soltos, sem qualquer preocupacao com
escolha de racas e esquemas sanitarios, na Regiao Norte
e Nordeste, Estes fatos conduziram a identificacao da
Regiao Sul, com os Estados do Rioc Grande do Sul, Santa
Catarina e Parana, para o inicio dos trabalhos. Esta re
giao conta com um rebanho suino de cerca de 15,220,000
animais (IBGE - 1979), representando 42% da populacao
total do pais, identificando—se desta forma, como gran
de centro produtor, nao ocorrendo, neste caso, com a
intensidade de outras areas, o grande fluxo de entrada
de suinos, caracterizando-se como transito de saida de
animals para comercializagao.

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

No Oeste a atividade ganhou extraordinario impulso,
em virtude da abundancia de milho, parque industrial
pioneiro e da sua perfeita adaptagdo a pequena proprie-
dade rural.

Desde o ano de 1950, quando ocorreramas primeiras im
portacoes. de reprodutores da raga Duroc, a suinocultura
catarinense vem sofrendo uma evolucgao permanente na pro
ducao de suinos de melhor qualidade, aumentando a sua
produgao de carne em detrimento da gordura, que foi subs
tituida, quase que totalmente, pelos Oleos vegetais.

A partir de 1970, a Assoclacdo Catarinense de Sui-
nos - ACCS lancava as bases do Programa Estadual de Se-
legcao e Melhoramento Genetico, num esforgco cooperativo
com o Governo do Estado, através do Servigo de Extensao
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Rural - ACARESC, empresas privadas e rede bancaria, con
tando também com o apoic do Ministerio da Agrlcultura,
que iniciava, entao, os trabalhos de testagem de repro
dutores na Estacdo de Avaliacao de Suinos - EAS implaﬁ
tada em Concordia - SC. -

Desde aquele ano, sempre num esforco conjunto de en-
tidades oficiais e privadas, procedeu-se a reorganizagao
das granjas de reprodutores; implantou-se a inspecdo
zootécnica em 1007 dos animais registrados; realizaram-
se importantes trabalhos de apoio na Estacao Experimen-
tal de Suinos - EES (testes de desmame precoce, uso de
modernos equlpamentos e técnicas de manejo); implantou~
se a Central de Inseminacao Artificial de Suinos-CRIASC,
ao mesmo tempo em que eram aperfei¢oadas as estruturas
de apoio tecnlco, como a 1mplantacao de sete Estagﬁes
de Testes de Reprodutores Suinos - ETRS e a computagao
eletronica do Reglstro Genealogico.

Novas importacces foram realizadas com a introducao
de animais de alta qualidade, em especial das ragas Lan
drace e Large White, procedentes das melhores criacoes
europelas e norte-americanas, estruturando-se a base ge
nética definitiva sobre a qual se devera executar pro-
gramas de melhoramento permanentes.

Em 1980, um passo importantissimo marcava a decisao
de levar em frente o melhoramento do rebanho, com - o
lancamento oficial, pelo Exm? Sr. Ministro da Agricultu
ra, do Programa Estadual de Melhoramento Genetico e de
Sanidade Suina.

Neste momento, o Estado de Santa Catarina conta por-
tanto com pré-requisitos excepcionais quanto a infra-
estrutura de produgao, industrializacao e apoio técnico
para, com estimulos adequados, dinamizar o seu programa
de selecio e melhoramento genético do rebanho suino, o
que, por certo, trara extraordindrias conseqliéncias pa-
ra a qualidade de nosso material genet1co.

Apesar de o Estado possuir todos os pré-requisitos ci
tados, os dias atuais apresentam-se muito dificeis para
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a execucao dos trabalhos previstos,

As condicoes climaticas desfavoraveis trouxeram sé-
rios prejuizos a agropecuaria e também desestimulos aos
produtores, tornando impossivel o desenvolvimento mini-
mo necessario, no trabalho de testagem preconizado pelo
programa de melhoramento da nossa suinocultura. Motivo
pelo qual elaboramos projeto de d1namlzagao das ativida
des com a indispensavel participagdo do Ministério da
Agricultura.

Santa Catarina com 1,37 da area terr1tor1a1 brasilei
ra desponta como o 19 produtor de carne suina, com cer-—
ca de 26Z da produgdo nacional. O rebanho, 11% do efeti
vo nacional, esta distribuido em 130.000 propriedades,
das quais 50,000 tém na suinocultura sua principal fon
te de renda, isto &, exploragoes voltadas para o merca—
do. Essas propriedades detém 85% do rebanho estadual e
operam com o melhor material genético disponivel e os
maiores indices de produtividade. Particularmente, as
terras que hoje sediam este simposio, na meso-regido ca
racterizada pelas micro-regioces coloniais do QOeste e do
Rio do Peixe, detém a primazia na producdoc de matéria-
prima e de industria de transformagao. Com 100 cabecas/
km? e o maior plantel de femeas puras de origem do
Pais. Sao dois milhoes e meio de cabecas abrigadas nes-
te recanto do solo patrio, 77,7% do rebanho catarinen—
se,

PROPOSTAS DO MINISTERIO DA AGRICULTURA PARA MELHORIA DA
SANIDADE DO REBANHO SUINO

" A suinocultura nacional reveste-se de grande impor-
tancia, ndo s6 como fonte de oferta de proteina animal
para allmentagao humana mas, também, como geradora de
emprego, ja que se const1tu1 na principal fonte de ren-
da para numerosas familias, principalmente, na regiao
sul do pais.
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Nos Ultimos 10 anos, o setor deixou de ser. crlatorlo
de subsisténcia, para transformar-se em indistria e,
em funcao desse desenvolvimento, alguns subsetores’ cres
ceram, tais como a inddstria de racoes, de equipamentos
e vacinas; as estacoes de avaliagio e o setor de proces
samento de produtos.

Para a manutencao da suinocultura como empreendimen-
to rentavel, no qual 0s custos, deSpendldos com alimen-
tacdo e manejo, sejam compensados é necessario que se
controlem as doengas. ' '

A sanidade suina, como atividade especifica, é exer-
cida pelo Ministeérie da Agricultura, através da Secreta
ria Nacional de Defesa Agropecuaria - SNAD, no  ambito
da Secretaria de Defesa Sanitaria Animal - SDSA. Essa
Secretaria, com o Programa de Combate a Peste Suina, im
plantado, em sua fase inicial, na reg1ao sul, exerceu a
vigilancia sobre as doencas da especie, obtendo excelen
tesresultados e cumprindo o objetivo da erradicagao da
Peste Suina Africana e do controle da Peste Suina Clas-
sica,

A 22 etapa do Programa, uma vez Ja identificados os
problemas e atendlda a emergéncia, sera mais abrangente
para a sanidade suina, com vista, pr1nc1palmente aer
‘radicacad da Peste Suina Classica. 4 T

Os trabalhos em sanidade suina, neste contexto, ven
sendo desenvolvidos pelo Ministério da Agrlcultura com
a part1c1pagao ‘de outras instituigdes, seja através de
convenios ou da colaboracgao de consultores.,Contamos ain
da, com participantes de 1nst1tulgoes de pesquisa‘e’ de
Universidades.

Para apoio principal a vigilancia epidemioldgica, ‘o
Laboratdrio Nacional de Referéncia Animal - LANARA, com
sua rede de laboratdrios, vem realizando o - diagnéstico
de doencas suinas, em sua sede, em Pedro LeOpoldo-MG-
no LARA de Santa Catarina e, medlante convénios, no Ins
tituto de Pesquisa Veterinaria De31der;o Flnamor con—
tribuindo para melhorias daquele é6rgao. Fatos semélhan
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tes ocorrem em relagao ao Laboratorio Marcos Enrietti,
do Parana, e ao Instituto Biologico de Sao Paulo.

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

Ha doengas 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 doengas, € necessario um
‘trabalho sério, constante e integrado da classe medico-
veterinaria e dos orgaos estaduais e federais. Por isso,
impoe-se, como uma das primeiras fases do processo, a
notificacdo das ocorréncias, de forma imediata, para pos
sibilitar seu pronto controle.

No caso especifico da Peste Suina Africana, a not1f1
cacac foi imediata e ai contamos com a part1c1pagao da
EMBRAPA, cujos tecnicos identificaram o primeiro foco,

. em Itaguai-RJ, e notificaram a Secretaria de Defesa Sa-
nitaria Animal.

Aquela época, o Ministerio da Agricultura utilizoure
cursos financeiros equivalentes a 13 milhdes de dola—
res, principalmente, para sacrificio de animais e ado-
‘cao de medidas sanitarias indicadas para erradicaro sur
to da doenga. Cerca de 66 mil suinos foram, entao, sacr1
ficados. ‘ : _

A Peste Sulna Africana apanhou a todos de surpresa.
Nao havia um programa de sanidade suina e nao se conta-
va com um diagnostico da situacao.

Devido a existéncia de problemas mais agudos em ou-
tras espécies animais, a suinocultura naoc recebia a de-
vida atengao nos seus aspectos sanitarios. A  situagao
hoje, porém, € bem diferente. Com a implantagcao do Pro-
grama de Combate a Peste Suina no Sul, foram reativadas
as estruturas sanitarias especificas nos estados, com
alocagao de recursos financeiros, materiais, veiculos e
demais equ1pamentos, para o trabalho de campoc. Em conse
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gléncia, evidenciou-se o interesse dos estados envolvi-
dos, através da elaborac@o e montagem de estratégias lo
cais, visando atender os objetivos emanados da Coordena
cional Nacional.

No Estado do Parana, a Secretaria de Agricultura,
apos a implantagao do Programa, reassumiu a estrutura
de Defesa Sanitaria Animal, que se encontrava delegada
a EMATER-PARANA. No Rio Grande do Sul e Santa Catarina,
as estruturas das Secretarias foram reforcadas com re—
cursos, dentro de nova diretriz de trabalho de uma poli
tica nacional, sendo conseqliéncia da implantagado do Pro
grama o reaquecimento das estruturas de Defesa Sanita-
ria Animal.

Com a instituigao do Programa de Combate a Peste Sui
na, o Ministério da Agricultura ja aplicou cerca de 2
mllhoes de dolares (equivalentes em cruzeiros), tendo
propiciado a implantacao de uma politica sanitiria efi
caz no setor, pela producdo de vacinas, treinamento de
técnicos e formacao de uma real estrutura de apoio ao
avango da suinocultura nacional. Estas ac¢oes permitiram
ao Pais poder declarar, em setembro ultimo, a completa
erradicacao da Peste Suina Africana, na regiao Sul.

Volta, assim, a suinocultura brasileira a competir,
nos mercados exteriores e cresce sua credibilidade em
acoes sanitarias.

0 Programa de Combate a Peste Suina foi, pois, o
primeiro passo. Agora, outros ja vem sendo dados e con-
tamos com a 2% etapa do Programa, mais abrangente e

voltada para outras doencas do suino, quando serao de-
senvolvidas agoes sanitarias simultineas, considerando
todas as doencas que atacam a espécie.

Com o prosseguimento das agoes ja implantadas espe-
ra-se que as Secretarias desenvolvam mais e mais sua ca
pacidade no setor da defesa sanitaria, O Ministério da
Agricultura continuara coordenando os esforcos, no sen-
tido de se alcancarem objetivos globais. Serdo conside-
rados todos os Estados da Uniao e, especificamente,
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aqueles onde a suinocultura € mais expressiva, com alo-
cacao de recursos, quando necessario, para manter ou
ampliar servicos.

A longo prazo, é de se esperar uma situacdo de norma
lidade sanitaria, caso sejam mantidas as p051goes con—
quistadas e alcangadas as metas previstas. A maior im-
portancia do Programa esta na continuidade dos servicos
e na participacao de todos os segmentos envolvidos ou
interessados na suinocultura, 0 desempenho dos Médicos
Veterinarios locais, daqueles que acompanham de  perto
a evolucao da sulnocultura, sera o fator mais importan-
te para o equilibrio e manutencao das’ forgas atuantes.
Deles dependem, prlnc1palmente, a contlnuagao e o desen
volvimento das acoes sanitarias de ap01o ao setor.

Importante, também, € a manutencdo de uma atividade
constante, uma vez que as acoes de emergéncia, quando
da entrada da Peste Suina Africana no Brasil, custaram
ao Pais, entre 1978 e 1979, 13 milhoes de dolares além
dos 14 milhoes de dolares referentes as perdas em carne
e animais abatidos, ao passo que as atividades do progra
ma somaran, apenas, 2 milhdes de dolares.

Manter a estrutura, com a 1mp1antacao da 22 etapa do
Programa Nacional de Sanldade Suina é fundamental, nao
s0 para evitar o custo elevado de uma atividade emergen
c1a1 mas tambem, perdas com a paralizacdo das exporta—
goes.

Somente com um trabalho constante se conseguira a
necessaria credibilidade no Ambito internacional.

FATORES NATURAIS COMO CAUSA DE DESESTIMULO

Depois de um ano que se passou, marcado pela reducaoc
de 137 na produgao da carne suina, testemunhamos, no
curso deste, a calamidade das inundacoes.

E certo que os poucos milhares de animais dizimados
(6 mil cabecas) nao representam, numérica e econémica-
mente, prejuizo a esta cultura. '

Também e certo que o regime dos criatdrios racionali



zados, num sistema de confinamento de alta tecnologia,

nao permitiu que a ‘tragédia das aguas resultasse em re-
flexos negativos a garantia da sanidade dos rebanhos.

'~ Nao ha dade significativec neste campo. Entretanto,
os fatores indiretos de produgdo, sobretudo dos mate-
riais de allmentagao para a Suinocultura, registram uma
catastrofe.

" Sao lavouras que nao produziram porque as chuvas que
antecederam as inundagoes, por tantos meses, nao permiti
ram o plantio ou a colheita, Dep015, os armazens de ce-
reais que naufragaram na forca das aguas. Depois, ainda,
0s estoques mantidos que se estragaram pela umidade, im-
pedidos pelos fungos toxicos de abasteceram as necessi-
dades alimentares, dos estabelecimentos de criacdoc. Mas
um projeto de emergéncia foi estabelecido pelo Ministé-
rio da Agrlcultura e hoje, concluido, encontra-se em im-
plantacao. _

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

Confiamos na capacidade e altruismo, tantas vezes de-
monstrados por este povo, na reconstrucao dos fatores de
producgao tao desenv01v1dos e amplos nesta regiao e neste
Estado.

E, claro, as benesses das aguas, quando bem dosadas,
haverdo de assegurar o desenvolvimento da suinocultura,
peis a falta delas tanto castiga outras regioes de nosso
territorio, em calamidade mais real e triste marcada pe-
la torrificacaoc do solo.

Sabemos que do lama¢al deixado nas esteiras das  en-
chentes, brotarao, pela mio forte do colono catarinense,
lavouras mais produtivas e rentaveis, como se 0s germes
da calamidade pudessem metamorfozear-se em riquezas, pe-
lo trabalho honesto, insano e intermitente de um povo.

E de todo conveniente registrar que, o Estado de San-
ta Catarina, diferentemente dos demais, gracas a sua pe-
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cularidade de regimes de producao, foi afetado com me-~
‘nor 1nten31dade pelas enchentes. 0 sistema de induz o
produtor de suino a auto abastecer-se necessarlamente
‘com produgao propria de alimentos, o que nao ocorre em
outros estados produtores, assegurou—lhe a manutencao sa
tisfatdria do regime de produgdo. O pouco que produziu
para si, representou fundamental estoque para manuten-
cac, nos periodos da maior crise no abastecimento de
-graos. '

Ao encerrar, deixo o registro tao significativoda co
labora¢ao dos anfitrices deste simposio para sanidade
dos rebanhos suinicolas do pais. A vacina brasileira
‘contra a rinite, doenca mais preJud1c1a1 que tantas ou-
tras, como a proptia Peste Suina, € o presente da
EMBRAPA, aos suinocultores numa labuta de pesquisa apli
cada da maior funcionalidade, repelinde a fama de eli—
tismo dos trabalhos cientificos.

Como autoridade, que transitoriamente sou investido,
agradegc, parabenizo a Empresa Brasileira de Pesquisa
Agropecuaria - EMBRAPA, e peco que os senhores materia-
lizem, com aplausos, a gratidao eo reconhecimente de
todos nos.

OBRIGADO

28



VARIAVEIS DE MANEJO E AMBIENTE NA OCORRENCIA DE DIARREIA
EM LEITOES,

David Emilio S.N. de Barcellos

RESUMO. - As diarréias na espécie suina tem uma etiolo-
gia complexa. Agentes infecciosos representam na maioria
das vezes a causa determlnante destes disturbios, enquan
to que diversos fatores nao infecciosos atuam como fato-
res de predisposicao. ‘

Apesar de que haja concordancia de que o conhecimento
destes fatores predisponentes seja fundamental ao contro
le e profllaxla das diarreias, a grande maioria dos tra—
balhos nesta area se concentra no estudo dos agentes in-
fecciosos. Existem, entretantoc, alguns fatores nao 1nfec
ciosos com influencia na etiologia das diarréias que me—
recem atencgao especial, em funcao da qualidade dos conhe
cimentos acumulados: -

1. Stress

2. Ambiente

3. Qualidade de agua

4. Nutricao

5. Deficiéncia de ferro 7

6. Diferencas nos graus de susceptibilidade genetica

as diarreias,
Nesta revisao, estes 6 fatores sao estudados analiti-
camente.

INTRODUGAQ

As diarréias na espécie suina adquiriram importancia
no momento em que os animais foram privados de seu  am-
biente natural (criacac extensiva) ¢ confinados em insta

* Méd. Vet. IPVDF, Caixa Postal 2076 — Prof. Assistente
da Fac. Vet. da UFRGS - 90,000 - Porto Alegre - RS.



lagoes projetadas pelo homem. A partir da  evidenciacgao
deste problema, houve uma tendencia em definir suas cau-
sas.

Num primeiro estagio, foram procuradas razoes ambien-
tais e nutricionais para estas alteracoes: por exemplo,
Kernkamp (1945) sugeria etiologias como volume excessi
vo de alimento no intestino delgado, consumo deracao de—
teriorada ou dgua contaminada, ingestaoc de restos de co-
mida fermentados, ou contaminagao quimica de graos usa-
dos no preparo de racoes.

Nas décadas seguintes, com o desenvolvimento da micro
biclogia, foram sendo melhor conhecidas as relacoes en-
tre os diversos agentes etlologlcos bacterianos, virais
ou parasitarios com os disturbios gastrointestinais. Nes
ta fase, houve uma tendéncia a supervalorizar o papel
destes agentes na patogenia das diarreias, com um esque-
cimento das interacoes complexas com ambiente, manejo,
nutricao e genetica.

Jones (1967) chamava a atengao que a 51mp1es presen
¢a de um agente patogen1c0 espec1f1co no ambiente ou mes
mo no intestino do suino nao e na maior parte das vezes
suficiente para desencadear uma doenca. Salientou ainda
que o avanco no conhecimento das causas infecciosas das
diarréias nao tenha sido acompanhado pelo estudo de como
agem 0s mecanismos predisponentes basicos (como altera-
coes na dieta, brigas, pequenas cirurgias, variacdes cli
miticas etc...). -

Um exemplo destas interacoes complexas em relagao ao
desencadeamento de uma das formas de diarréia dos suinos
{colibacilose do desmame) consta da Tabela 1.
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TABELA 1 - Fatores predisponentes a colibacilose do desmame,
Higiene Ambiental

c Infece] Infecgao
———f Larga Infecciosa
Higiene do Alimento - oral

- Percentagem e digestibilidade proteica

Alimento

- Percentagem e digestibilidade de fibra|p— ——
- Percentagen energetica e constituigao jDi9estibilidade

de glicidios proteica \\S\‘
- Presenga de promotores de crescimento Alteracao
Manejo da Alimentagao na flora
- Wetodos de distribuigae e caleule das intestinal

.

- Idade em que os leitdes tem acesso a

quantidades de ragao
- Relagao entre peso corporal/voracidade]lgiantidade  de /////’

) alimento inge-
alimentagas solida ’

rido
- idade do desmame

Doengas infecciosas intercorrentes

[4
Sulno

Habito alimentar Eficisncia;
Maturidade do aparelho digestive digestiva

Rlteragoes no

Stress

Troca de ambiente ot
Separagao da porca equilibrio neu-

Tensao social

lﬂicroclima inadequado ﬂungdepresszo_t——_—b

A

Predisposigao Genetica R

» .
reendocring

{olonizagad/ pro-
dugao de toxinas

(Nigrelli & Zavanella 1983},
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0 conceito atual das diversas diarréias em suinos &
aquele de doenca multifatorial, onde agentes determinan-
tes (na maior parte das vezes infecciosos ou parasita-
rios) causam a doenca, sempre que fatores de predisposi-
cdo alterem a resisténcia do hospedeiro criando um dese-
quilibrio entre as defesas orgdnicas e o nivel de agres-—
5a0.

Um ponto basico parao entendimento da relagaoentrees
tes fatores predlsponentes e determinantes das diarréias
dos suinos € o de que a mucosa intestinal & altamente
sensivel aos efeitos de agressao, sejam infecciosos ou
de diferentes tipos de stress, e reage de uma mane1raun1
forme a estes insultos: atraves de um processo 1nf1amato
rio (Jennings 1959).

Pela propria complexidade etioldgica das  diferentes
manifestacées de diarréia em suinos, fica dificil a sis-
tematizacao precisa destas doencas. A Tabela 2 apresenta
uma lista de doencas por faixa etaria, esquematizando al
gumas das principais formas de diarréia nesta espécie
animal.



TABELA 2 -~ Distribui¢ao por idade das principais formas
de diarréia dos suinos,
Faixa Etaria
Doenca de Maior Agente
Qcorréncia
Colibacilose Neonatal 0 - 7 dias Bactéria
Géstgoenterlte trans-— 0 - 7 dias Virus
missivel .
Enterotoxemia 0 - 7 dias Bacteria
i eia por desnutri . . -,
Diarreia p z 0 -10 dias Hipo/Agalaxia
cao
Isosporose 5 =15 dias Protozoario
Infeccao por rotavirus 5 =50 dias Virus
Esteatorréia 5 =30 dias Desequilibrio
Nutricional
i i 4 gse- . - .
Colibacilose da 3 e 10 —30 dias Bactéria
mana
Diarreia da desmana/D. 30 -50 dias Bactéria
Edema
Salmonelose Recria-termi- Bactéria
nacao
Recria-termi-~ Bactéria

Disenteria suina

nacao

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

Na presente revisdo, nao havera preocupacio em anali-
sar diretamente a relacio ente os agentes patogénicos es

pecificos e as diversas formas de diarreia.

33



Existem na literatura dados esparsos sobre a maneira
como as causas nao infecciosas interferem na genese das
diarréias. Pelo menos 6 fatores merecem uma atencio espe
cial, em’funcaoc da qualidade dos conhecimentos acumula-
dos:

1. Stress

2. Ambiente

3. Qualidade da agua

4. Nutricae

5. Deficiéncia de ferro

6. Diferencas nos graus de susceptibilidade genética

as diarreias.
0 objetivo desta revisao € o de apresentar uma visao
analitica destes 6 fatores.

1. Stress

Existe uma relagao direta entre o stress provocado
pelo desmame e a ocorréencia de diarréia nesta faixa eta-
ria. Entre estes fatores estressantes, Nigrelli e Zava-
nella (1983) listaram os seguintes: '

- Deficiéencia ‘ambientais nas instalacoes
Perda da imunidade passiva da porca
Troca de ambiente
Troca de alimentagao
TensOes sociais,

Kelley (1982) explicou a relacao entre o stress
‘nesta faixa etaria e a ocorréencia de diarréia por uma di
minui¢cao na resposta imunitaria, principalmente a falha
na imunidade celular. Neste trabalho se demonstrou que
corticoides prejudicam a capacidade de multiplicacao das
celulas linféides "in vitro" e "in vivo". Os diferentes
fatores estressantes ao leitao presentes no desmame
(especialmente o frio e a separacac da porca) aumentam a
concentragao de corticoides circulantes, levando a este
tipo de imunodepressao e consequente predlsp031gao as in
feccoes intestinais,



Em outro estudo, MOURSE et al. (1974) demonstraram
claramente a relagao entre stress e diarréia: 300 suinos
foram submetidos a varios tipos de manejos {desmame, exer
cicio forgado, pesagem e transporte). Muitos animais de-
senvolveram diarréia de diferentes grausde severidade em
todos os grupos, sendo que na totalidade dos animais com
diarréia houve um aumento na excregao de coliformes (pas
sando de 100:5 a 108 bactérias/ml, e a percentagem de
colonias 8 hemoliticas passou de 107 a 907).

Estes dados enfatizam a necessidade de um manejo
excelente para os animais recentemente desmamados, visan
do a diminuic3o dos diversos fatores geradores de stress.

2. Ambiente

A pr1nc1pa1 var1ave1 ambiental a influir no apare--
cimento de diarréias e o frlo. Este fator leva a uma de
ficiéncia imune, cuja origem € a diminuigdo da ingestao
de colostro. A Tabela 3 mostra a relacao entre temperatu
ra ambiental e colostro ingerido:’ -

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

Temp?ratura 30 - 320 18 - 200¢
ambiental
Colostro ingerido
(g/24h/leitao) 290 212
TemperaEu¥a corporal 19,3  aa2
media

Scipioni (1983).

A causa possivel para este aleitamento deficiente
esta na diminuicao da atividade do leitao, e de um com-
portamento menos agressivo durante as mamadas. . Kelley
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(1982) esquematizou a forma pela qual a exposigaoao frio
aumenta a sensibilidade dos leitoes as diversas  infec-
coes, Tabela 4:

TABELA 4 - Relacao entre exposigao ao frio e doengas em
suinos, modificado de Kelley (1982).

EXPOSICAO A0 FRIO

Perda de calor Diminuicao no Menor resisten
atividade meta consumo de colos cia a doencas
bolica aumenta tro -
da. - l
l Menor ¥absor Diminuicgao
Perda de ener- cao de imu— da absor-
gia, .~ noglobulinas cao de nu-
l trientes e
Hipoglicemia nergeticos
' Mgnor prote <
. . ¢ao imunita Hipoglice- Aumento na in
Hipotermia . - . g~ - —
ria. mla cidencaia de
doengas.

Doencas in-
feciosas.

\ MORBIDADE - MORTALIDADE

Armstrong & Cline (1977) comprovaram experimental
mente a influéncia da temperatura na incidéncia de coli-
bacilose: atraves da infeccdo experimental, reproduziram
a doenca em 337 de leitdes mantidos a 28°C, e em 667 de
leitoes mantides a 109C. SHIMIZU et al, (1978) demonstrou
a impossibilidade de transmitir a gastroenterite trans-
missivel em leitoes mantidos a 309C, tendo comseguido a
reprodugao da doenga a 49C.
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Um outro fator ambiental a influir no aparecimento
das diarréias e a contaminagio das instalacoes. Stevens
(1963) destacou a importdncia da reducdo do numerode bac
térias no ambiente, visando preservar o equ111br1o entre
carga’ infecciosa e resisténcia dos animais. A infeccao
por Escherichia coli pode ser reproduzida com 10350 orga
nismos, e cada ml de fezes de leitdo com diarréia pode
jter 10é 0 bactérias. Além disso, as porcas sao portado-
ras e disseminadoras de bactérias patogénicas nc ambien-
te dos leitoes, reforcando a necessidade de limpeza e
desinfeccao rigorosos.

Além da excrecao pela porca e pelo leitdo, ambien-
tes umidos e quentes favorecem a multiplicacaoc de bacte-
rias em matéria organlca presente nas 1nsta1acoes.

A relacao entre varias outras variaveis amblentals
e diarréia foram estabelecidas por BHckstrim (1973) Al-
gumas das conclusoes do trabalho foram:

1. A umidade ambiental ideal em relacao ao contro-

le de diarréias se situa entre 50 e 80%;

2. a presenca de cama ¢ fonte de aquecimento na ma
ternidade diminui significativamente a incidén~
cia de diarréias;

3. a ocorréncia de diarréias nao e geralmente afe-
tada por temperaturas elevadas em rebanhos pe-

 quenos, mas & aumentado em rebanhos grandes;

4, houve uma correlagdo positiva entre incidéncia
de diarreias e maternidades com pisos ripados,
que mantinham fezes acumuladas sob estes pisos.

3. Qualidade da igua

0 leite da porca ¢ bastante concentrado, nao  su-
prindo as necessidades de agua do leitao (Sobestlansky &
Wentz 1981). Se os animais nio tiverem acesso facil a
agua na maternidade, poderdo tentar suplementar suas ne
cessidades de liquidos bebendo no bebedouro da porca, que
na malcr parte das vezes. contem restos de racao. Alenxdas
possiveis contaminacoes da agua al presente, a racao tmi
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da do comedouro da porca podera causar transtornos dlges
tivos aos leitoes que a lngerxrem.

E importante um nimero adequado de pontos de  a-
gua (minimo de 1 ponto para 15 animais), e que a altura
destes bebedouros seja proporcional a altura dos animais.

Além da deficiéncia quantitativa da igua, a sua
qualidade pode influir nc aparecimento de diarréias.

Kronka (1979) reconheceu que altos niveis de sulfa
tos na agua podem causar diarréia em sufnos.

Kernkamp (1945) chamou a atengao para possiveis in
filtragdes e rachaduras em pogos de agua, para explicar
a presenca de contaminantes na agua,

Oger (1970) demonstrou a nivel de campo a importan
cia da contaminacao da agua na origem de surtos de diar—
réia: exames bacteriologicos realizados na agua de 11 gran
jas com problemas de colibacilose neonatal, demonstraram
5 com aguas bacteriologicamente nao potaveis., Em todas
as 5 granjas, houve o desaparecimento do problema no ma-
ximo 7 dias apos o inicio do tratamento da agua.

4, Nutricao

Existem varias formas pelas quais a alimentacio po
de acarretar ou predispor leitdes a quadros clinicos de
diarréia. Apesar de que as 1nteragoes complexas que ocor
rem entre doengas e nutricao ainda nao estejam bem escla
recidas, é possivel agrupar alguns destes problemas, que
serao discutidos nos seguintes tdpicos gerais:

a) nutricdo de leitao recém nascido

b) problemas digestivos por deficiéncia enzimatica

c¢) diarréia da 32 semana

d) diarreia da desmama

e) ingestao de alimentos contaminados

a) Nutricdo do leitao recém nascido

Young & Underdahl (1953) demonstraram que em lei
toes privados de colostro, uma superallmentagao induzia
a um quadro diarréico. 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 mudancga nesta sxtuagao pode levar a uma
diarreia.

Alexander (1981) cita que a alimentacido da por-—
ca com dieta muito rica em energia na semana anterior ao
parto, pode resultar numa maior ocorréencia de diarréias,
Outros fatores relacionados com a alimentacac da  porca
tem sido decritos: - Deficiéncia de vitamina A (Alexan-
der 1981), - Racoes mal formuladas, tendo como conseqllen
cia alteragoes qualitativas do leite que podem ser tradu
zir numa menor producao (hipogalaxia), taxas deficientes
de imunoglobulinas, ou excesso de gorduras, de dificil
digestac pelo leitao (Sobestiansky & Wentz 1981 e Nigrel
1i & Zavanella 1983). ‘

- Troca de racao antes ou logo apos o parto (Sobes-
tiansky & Wentz 1981)

- Rapido aumento da quantidade de racao, levando
a uma 1ngesta0 excessiva de leite pelos leitoes (Sobes-
tiansky 1983)1

Uma outra alteracao qualltatlva no leite da
porca, de origem hormonal, tem sido descrita (Sobestlans
ky & Wentz 1981): aprox1madamente 2 a 3 dias apds o par-
to a porca pode apresentar um cio sem ovulagao, e as con
seqUentes alteracoes hormonais irao influir na composi-—
cao do leite, levando a uma diarreia que pode durar 2 a
4 dias. '

Finalmente, devem ser considerados os casos de
hipe ou agalaxia {(que podem ser devidos a problemas rela
cionados com o aleitamento materno -MMA-, ou a 1ncapac1
dade dos leitoes em mamar eficientemente - leitdes fra-
cos, leitegadas grandes): a consequente queda na vitali-
dade e imunidade ira predispor os leitdes as diarréias
infecciosas. Por nao terem condicoes de suprir suas ne-

e St e e

1 SOBESTIANSKY, J. Comunicacao pessoal. Concordia, SC.,

1983,
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cessidades de liquidos (leite e agua), os leitdes procu-
ram beber agua 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 imunitarias. -
Naoc existem trabalhos de investigacao sobre a
patogenia das diarréias nutricionais em leitoes nesta
faixa etaria. O trabalho de Young & Underdahl (1953) de-
monstra o desencadeamento de diarreia por uma alimenta-
¢ao excessiva, sem incriminar diretamenteum comprometi-
mento microbiano. Em relacdo aos outros disturbios, e
provavel que os fatores determinantes das diarreias se-
jam bacterianos, e os fatores nutricionals funcionam co-
mo fatores predisponentes. Jennings (1959) sugere que al
gumas falhas na alimentacdo atuem pela desvitalizacdo da
mucosa do intestino, facilitando a invasao bacteriana.

b) Problemas digestivos por deficiéncia enzimatica

0 assunte foi revisado por Kidder & Manners
(1973). Em relacao ao metabolismo dos carbohidratos, sa-
be-se que no leite da porca representam apenas 157 da

energla dlsponlvel mas sao a maior fonte energética nas
racoes inieciais, A falha em digerir estes acucares nao
apenas reduz sua disponibilidade, mas resulta na presen-—
ca de carbohidratos em forma nao digerida nas porg¢oes
posteriores do intestino, favorecendo a proliferacao mi-
crobiana,

O leite da porca contem apenas 1 acucar {(lacto-
se). A atividade da lactase no intestino do leitao e al-
ta ao mnascer, e diminui com a idade, enquanto que a ati-
vidade de outros enzimas (como a sacarase e maltase} e
baixa aoc nascer, e aumenta com a idade. Estes .estudos a-
pontam a importancia do planejamento da composicao  das
racoes iniciais, visando atender as necessidades digesti
vas dos leitoes. -

Em relacao a digestao protelca o leitao possui
boa capacidade metabolica em relacdo a caseina. Qutros
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tipos de proteina nao sao facilmente hidrolisaveis, mes
mo se forem considerados como sendo "facilmente digeri-
veis" por outros criterios, e sao capazes de fornecer um
bom substrato proteico para o desenvolvimento de bacte-
rias proteoliticas no intestino grosso.

0 leite da porca é rico em lipidios (sendo res-
ponsaveis por 607 da energia disponivel), de onde se con
clui que os mecanismos de digestdo e transporte lipidico
no leitaoc sio eficientes. Em alguns casos, disturbios no
transporte destes produtos podem levar a esteatorréia.
Quanto aos lipidios usados nas ragoes iniciais, deve ser
destacado que a sua digestibilidade e inversamente pro-
porcional ao comprimento das cadeias de acidos  graxos,
e que a habilidade em digerir lipidios aumenta com a ida
de. B

Em termos mais gerais, Bywater (1981) sugeriu
que alguns animais possam nascer com deficiéncias na
‘secrecao de enzimas pancreaticas, sendo mais  suscepti-
veis a disturbios digestivos.

¢) Diarreia da 32 semana

Ao redor da 32 semana de vida, existe uma forma
comum de diarreia, cujas causas principais sao infeccio-
sas (Colibacilose, isosporose e infecgdo pelo rotavirus),
A ocorréncia de doencas nesta faixa etaria tem sido rela
cionada com dois fatores:- -

I - Deficiencia imunitaria dos leitoes

Nesta fase, a imunidade transmitida pa331vamen
te pela porca atinge n1ve1s cr1t1camente baixos, e a 1mu
nidade ativa do leitao € incipiente, nao alcangando ni-
veis suficientes para protegé-los contra eventuais agres
soes (Dunne 1970}, figura 1. -
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FIG. 1. Representacac esquematica das imunidades ativa e
passiva do leitao em relagao a E.coli, modifica-

do de Dunne (1970)
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II -~ Fatores nutricionails

Nesta faixa etaria, paralelamente a uma dimi-
nuic2o quantitativa na lactacao da porca, ha um incre-
mento nas necessidades alimentares dos leitoes. Como con
seqllencia, ha um aumento significativo na 1ngestao de
alimento artificial (racao inicial). Existem varias for-
mas pelas quais esta alteracao na alimentacao pode in-
fluenciar o desencadeamento de diarreias:

- Excesso de ingestao de ragac inicial: se fo
rem oferecidos produtos extremamente palataveis, pode ha
ver um consumo excessivo dos mesmos, com consequente fa-—
lha nos mecanismos digestivos do leitao em metaboliza-
los. Este substrato nao digerido pode ser usado por bac-
térias para sua multiplicacao (Dammers 1981).

Nigrelli & Zavanella (1983} reconhecem que va
riacoes individuais na voracidade dos leitoes pede, em
determinadas c1rcunstanc1as, levar a ingestao de quanti-
dades de alimento superiores a sua capacidade digestiva.
Alem disso, existe uma influencia da idade em que a ra-
¢ao solida e colocada a disposigao dos 1e1toe5' uma apre
sentacao tardia da mesma leva inicialmente a anorexia, se
guido de ingestao de volumes excessivos.

- Erros na composicao da racao inicial: va-
rios erros foram apontados por Sobestiansky (1983:%-—Ex—
cesso de proteina; - concentragGes acima de 25%; -defi-
ciéncia de fibra; - concentracoes 1nfer10res a 873 - ex—
cesso de acucar de canaj - erros nos niveis de ferro, v1
taminas A e B, e cloreto de sodio; - uso de leite dete-
riorado.

' Falgoux & Mlchelln (1980) chamaram a atengéo
para as necessidades variaveis de aminoacidos essenciais
em fungao da idade e peso. Considerandc estas diferen-
¢cas, seriam indicadas varias ragoes iniciais com diver-
sos niveis destes aminoacidos, de acordo com a idade dos

2 . ~ -
- © SOBESTIANSKY, J. Comunicagao pessoal. Concordia, SC.,
1983.
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leitSes. O que ocorre em geral € a escolha de niveis pro
teicos altos, visando suprir as necessidade elevadas
dos leitdes novos. Este excesso proteico prejudica a di-
gestio da racdo pelos leitoes mais velhos, predispondo
as diarreias.

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

A patogenia da diarréia da 32 semana e obscu-
ra, havendo a incriminacao de agentes infecciosos como
determinantes e a deficiéncia imunoldgica e fatores ali-
mentares, de ambiente e de manejo come  predisponentes.
Mouween et al. (1972) sugere que a principal forma pela
qual as alteragoes nutricionais influenciam o aparec1men
to das diarréias seja um disturbio na absorcao de 11p1
dios.

d) Diarreia da desmama

Segundo Miller et al. (1982), esta forma de
diarréia tem uma etioclogia complexa, sendo a Escherichia
coli o fator etioldogico principal, e outras influencias
como a perda de protecdo passiva transmitida pelo leite
da porca, a reducao do efeito bactericida do pH estoma-
cal baixo (modificado pela ingestao exclusiva de dieta
s6lida), e fatores nutricionais relacionados com a dieta
(especialmente em relagdo a concentracdo de  proteinas)
atuariam como fatores de predisposicao.

e . e . . .
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A principal medida de controle para a colibaci-
lose da desmama € a restrigao alimentar (Barcellos
1981). Este fator levou diversos autores ainvestigar as
maneiras pela qual diferentes dietas influenciariam a
multiplicacido da bactéria. Armstrong & Cline (1976) estu
daram o efeito de diferentes concentracoes de proteina
na racao (12% ou 22%) e diversas fontes energéticas na
atividade enterotoxica de E. coli (medidas pelo teste do
intestino ligado), nao encontrando diferencas significa-
tivas entre os diversos tratamentos.

Bertschinger et al.(1978/79) realizaram estudos
avaliando o efeito de 13 dietas em relacao a ocorréncia
da colibacilose do desmame, com e sem agressac experimen
tal nos diferentes tratamentos. Os principais resultados
foram:

a) Observando a ocorréencia da doenca a nivel de
granja, sem infeccao experimental, dietas com 8,97 e 187
de proteina resultaram respectivamente em mortalidade de
77 e 307Z.

b) Em experimentos com agressao bacterlana ani
mais alimentados com dietas normais apresentaram collba-
cilose fatal. No outro extremo, dietas extremamente bai-
xas em proteina e altas em fibras resultaram numa marca-
da redugdo na excrecdo fecal de E. c¢oli e resisténcia a
infeccao experimental. Entretanto, houve uma perda de es
tado destes animais (em fung3o da inadequagdo nutritiva
da dieta) e se observou o desencadeamento de colibacilo
se apos o retorno dos mesmos a uma alimentagao normal.

: A explicacdo para a inibicao da proliferacgao da
bactéria pelas dietas pobres possivelmente se deve a
competicao por alguns nutrientes entre a flora bacteria-
na intestinal e as celulas de absorcao da mucosa. A dlar
réia ocorrida apos o retorno a allmentagao com ragao nor
mal provavelmente reflita a insuficiente imunizacdo, de—
vida a uma inibicao significativa no crescimento bacte-
riano, pois o desenvolvimento da imunidade ativa depende
da presenca de antigenos no lumen intestinal.
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A conclusao deste trabalho e a de que a dieta i
deal seria aquela que possuisse uma concentracac de nu—
triente’s que permitissem uma preoliferacao limitada de
E. coli levando a uma estimula¢ao imunitaria, sem que
houvesse o desencadeamentc de formas clinicas da doenca.

Cutras aplicagﬁes sobre a relacac entre a dieta
e as diarréias na desmama tem sido sugeridas: Kenworthy
(1971) e Bywater (1975)desenvolveram o conceito de malab
sorcdo, que terla como consequéncia uma diarréia putrefa
tiva. Segundo estes trabalhos, nos primeiros 7 a 10 dias
apos o desmame ocorrem alteragoes degenerativas nas célu
las epiteliais do intestino delgado, que levam a uma mal
absorcao temporéria dos nutrientes de dieta,

A presenca destes produtos ndo digeridos nas
porgoes posteriores do intestino delgado estimula o meta
bolismo de bacferias proteoliticas sapréfitas, cujos pro
dutos metabolicos finais sao aminas (especialmente a
cadaverina e putrefascina). Estas substancias irritam a
mucosa intestinal, iniciando um processo diarréico que po
dera ser agravado pela multiplicacao de bacterias patoge
nicas.

Miller et al. (1982) tentam explicar a relagao
entre a dieta e a diarréia do desmame por uma reagao de
hipersensibilidade do tipo 1 (anafilatica). Segundo esta
teoria, a exposicao continuada a pequenos niveis de anti
genos presentes nas racoes iniciails gera um estado de
hipersensibilidade a nivel da mucosa intestinal. Por oca
sizo do desmame, a ingestdo de grandes quantidades des=
tes antigenos funcionaria como dose desencadeante, resul
tando num fenomeno anafilatico, com consequentes danos
celulares. Esta reacao pode por si so levar a diarréia, ou
predispor 2 infeccao por E. coli. Esta teoria conta com
alguns resultados experimentais preliminares, e se con-
firmada indicaria a conveniéncia da troca da composigao
da racao inicial (com a eliminagao dos possiveis alerge-
nos) por ocasiao da desmama.



e) Ingestao de alimentos contaminados

Segundo Dunne (1970}, a contaminacaoc de alimen—
tos com E. c¢oli influencia o aparecimento da diarréia do
desmame.

Sobestiansky (1983)4 indica que o preparo de
racao tmida para as porcas na maternidade pode favorecer
a fermentacao das mesmas, levando a alteragdes no leite
que se refletem em diarréias nos leitoes.

Nigrelli & Zavanella (1983) indicam que a pre-
senca de micotoxinas nas ragGes pode interferir coma d1
gestao prote1ca, predispondo as diarréias,

5. Deficiencia de ferro

Segundo Dunne (1970) existe uma relagao entre ane-
mia ferropriva e diarréia da 32 semana. Em granja com
677 de incidéncia de diarréias em animais nio injetados
com ferro, este indice caiu até 197 em grupos de leitodes
cujas maes foram tratadas com 250 mg de sulfato de ferro
e 10 mg de sulfato de cobre por dia. Fol também demons-
trado que leitoes que tem acesso a plquetes apresentam
menores problemas de diarreia que animais criados confi-
nados.,

Larkin & Hannan (1983) estudaram a maneira pela
qual a caréncia de ferro predispoe as diarréias.Foi ve
rificado que em animais deficientes havia uma diminuicio
da secrecao de acido cloridrico no estomago, o que pode-
ria indicar uma menor capacidade de inativacao de bacté-
rias ingeridas do ambiente, em transito no estﬁmago. A
chegada de altos titulos de bactérias no intestino delga
do favorece a colonizacdo intestinal, e a consequente diar
reéia (Barcellos 1976).

Por outro lado, Forsyth & Klasing (1980) demonstra
ram que a suplementagao da porca prenha com ferro pode
ter um efeito adverso em relagao ao controle das diar-
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4 SOBEST%ANSKY J. Comunicagao pessoal. Concordia, SC.
1983,
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reias: existe um mecanismo inibidor do crescimento bacte
riano no leite que & inativado quando da excregdo de ni-
veis de ferro da ordem de 100 ppm pelo leite., Em  outro
experimento, Forsyth & Knight (1982) compararam o efeito
da injecdo de 2 niveis de ferro dextrano em leitoes (200
mg e 100 mg), em relacac a atividade bactericida do soro
sanguineo dos mesmos. Ficou demonstrado que o nivel mai-
or (200 mg) permitiu um crescimento aumentado de E. eoli,
enquanto que a injec¢ac de 100 mg nao afetou este cresci-
mento.

6. Diferenca nos graus de susceptibilidade genética as
diarréias.

Smith' & Halls (1968), trabalhando com a reproducao
experimental da doenca do edema em leitoes de 8 granjas,
encontraram uma susceptibilidade muito grande em animais
de um dos rebanhos, no qual havia uma consanguinidade al
ta. A anilise destes dados permitiu especular sobre va-
riacoes de sensibilidade de diferentes linhagens de sui-
nos aos efeitos das enterotoxinas produzidas pela Esche-
richia colt.

Um outro tipo de resisténcia genética a infeccao
por E. coli tem sido descrito com frequencia na litera-
tura (Barcellos 1976): se refere a resistencia do epite
lio intestinal a aderencia de bactérias portadoras do
antigeno K88. O intestino dos animais que resistem -a es-
ta colonizacao possui celulas epiteliais na mucosa in-
testinal sem receptores para a aderencia do antigeno
K88. Em termos de transmissac genética, esta resisténcia
representa uma situacdo mendeliana tipica, onde o gen §
(aderéncia) & dominante sobre o gen s (resistencia a ade
réncia e, consequentemente a colonizagao)}. Os dados obti
dos por Sellwood (1979) demonstram este principio atra-
ves de cruzamentos controlados e infeccoes experimen-
tais, Tabela 5.
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TABELA 5 - Resistencia genética a aderéncia de Escheri-

ehia eoli.

Cruzamento . - Mortes

n Diarreia

potr
o) 6 Diarréia
*

S5 x SS§ 64 117 0
5§ x ss 45 0, 0
$$ X ss 153 : 122 - 2%
ss x 8§ - 32 1007, 697
8s X Ss 68 447 357
S = aderente s = nao aderente
%

colonizacao mediada pelo pil, P987
#%
colonizacao medlada pelo antigeno K88

Sellwood (1979)

Este estudo demonstra que a combinacao do cruzamen
to de um macho hom021goto ou heterozipgoto dominante com
'uma fémea recessiva levou a uma incidéncia maior de diar
réia. Este fato ocorre em fungao de que as femeas reces—
sivas nao reconhecem o antigeno K88 como patogénico, e
desta forma nao produzem anticorpos contra ¢ mesmo. Ain-
da nao estd claro se hia um mecanismo de controle genetl
co contra os outros fatores de colonizacao presentes em
algumas amostras de E. coli (K99 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 importance of the knowledge of these
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predisposing factors concerning the prophylaxis and

control of diarrhoeas, most work in this area is

concentrated in infectious agents. However, some non-

infectious influences deserve a special attention,

considering the quality of the available information:

1. Stress

. Environment

. Quality of the water supply

. Nutrition

. Iron defficiency

. Different degrees of genetic susceptibility to
diarrhoea

In this review, these 6 factors are analitically

reviewed.
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DIAGNGSTICO DIFERENCIAL DAS PRINCIPAIS DOENGAS ENTERICAS
EM SUINOS

Ricardo A. Soncini#*

Diarreia, desidratagao e perda de eletrolitos s3o as ma-
ifestagSes mais comuns das doen¢as entericas que ocor-
rem em suinos, dependendo sua grav1dade da idade dos anl
mals ,afetados. Estas manlfestagoes, que 530 umaconsequen
c1a de processos funC1ona15 alterados a nivel de absor -
cao, motilidade, secrecdo e permeabilidade vascular do
intestino, caracterizam a patogenia de diferentes grupos
de agentes etiologicos.
Do ponto de vista funcicnal o intestine do suino tem sua
maior capacidade de absorgao localizada no jejuno, onde -
as celulas especializadas das criptas das vilosidades ah
sorvem grandes quantidades de prote{na, gordura g11c1d1
os, Ca e P. A secregao de Na, K e agua feita pelas calu-
las das crlptas glandulares do duodeno e jejuno e recupe
rada no ileo e na porgao inicial do intestino grosso
(Rayner 1979). Esta fungao seletiva pode ser profundamen
te alterada nos casos em que as celulas secretorias das
vilosidades sao destruidas e substituidas _por outras me
nos espec1allzadas em absor¢ao, as quais sao desprovidas
de carga enzimatica 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 pressao osmotica e criam uma corren
te de agua ate o lumen intestinal. A destrulgao seletiva
das celulas absorventes e sua rapida subst1tu1gao pela
hiperplasia das celulas localizadas nas criptas permlte
que estas, ainda conservando sua condlgao secretorla,con
tribuam com a passagem de liquidos e Ions para o lumen
intestinal (Butter et al.1974). No colon acumula-se ex—
cesso de sais biliares e acidos graxos, e as secregoes
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‘e fermentagCes aumentam. Exemplos de agentes patogeni-
cos que conduzem a esta situagao sao os virus de Gastro-
enterite Transmissivel (TGE) e Rotavirus. Podem-se reco-
nhecer atraves deste mecanismo modlflcagoes no pH do co-
lon que pelas fermentagoes torna-se marcadamente acido.
Morfologicamente o jejuno perde o aspecto aveludado com
‘encurtamento das vilosidades o que e muito caracteristi-
.co na imagem ac microscopio onde a relagao de 1:7 dimimi
para.l:1 nos casos mais severos de TGE {(Bohl & Gross -
1971) A ausencia de lactase nas celulas das vilosidades
tambem e um achado constante nestes casos, o que pode-se
demonstrar pelo teste de lactasc in vitro (Topplnget al
1968). A351m ma absorgao, ma dlgestao e fermentagao sao
consequenc1as da atividade destes virus enterotroplcos.
~H15t010g1ca e histoquimicamente estas caracterlstlcas po
dem ser verificadas nos tecidos dos suinos.
A hipermotilidade acompanha outras manlfestagoes‘de'dis-
fungao intestinal. Embora nao seja a causa mais importan
te de diarreia, o transito acelerado do alimento ‘atraves
do lumen diminui 0 contato destes com a mucosa ocorrendo
consequentemente uma queda na capacidade de absorgao da
mesma, Um aumento do cdnteudo intestinal, pelo aumento
das secregoes, 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 paréaes intestina
is e aceleragao do transito (Moon 1978). A enterotoxina
de Colera produz uma contragao da musculatura lisa do in
testino quando testada no coelho (Mathias et al. 1976)
1ndependente do contelido no limen. Um efeito similar po-
der—se—la supor das enterotoxinas de E coli (Orskov et
©'1975) embora a h1permot111dade nao seJa a majior con-
trlbulgao na produgao dos quadros de diarreia (Moon
1978),
A movimentagao de liquidos do liimen aos vasos sanguineos
(absorg¢ao) e dos vasos ao 10men (secregao) no intestino
delgado esta em equ111br1o fisiologico com uma nitida
predom1nanc1a da pr1me1ra sobre a segunda, sendo esta ab
sorgao realizada pelas celulas das extremldades das cr;B
tas das vilosidades. Quando este equ111br1o e alterado
produz-se uma inversao da corrente dos liquidos que re-
sulta no aumento de agua e eletrolitos no intestino com
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incremento da osmolaridade e hipermotilidade. Este meca-—
nismo patogen1co 8 observado no caso de cepas de E.coli
enteropatogenlcas em varlas especies animais (Moon 1974).
A alteragao nestes casos e especicificamente funcional
sem lesar morfologicamente as celulas e com um aumento
da atividade secretoria das mesmas conservando indene a
propriedade de absorver glicose e aminoacidos ligados a
determinados Ions (Moon 1974). Este fato & aproveitado
no tratamento de reidratagoes por via oral. Quanto a mu-
cosa permanece inalterada o fluido intestinal apresenta-
-se isotonico, alcalino e com grande quantidade de ele-~
trolitos. Estas caracteristicas poden contribuir para d1
ferenciar os quadros de TGE e colibacilose.

0 outro mecanismo de patogenicidade sobre o intestino
com produgao de resposta inflamatoria e devido a
liberagao de mediadores quimicos com atividade sobre os
vasos sanguineos, aumento da permeabilidade capilar e e-
xudagao de liquido. Este exudato inflamatério & variavel,
dependendo da virulencia do agente e sua composigaoc sera
consequencia do grau de permeabllldade vascular produ21-
da. £ seroso nos casos mais leves e ate f1br1nohemorrag1
co em circunstancias onde a atividade dos mediadores qul
micos permlte a liberacao de protelnas de alto peso mcle
cular e ate elementos figurados. Alem disso a necrose
das celulas epiteliais diretamente provocada pelo agente
contribui na composigao do exudato inflamatdrio. Nestes
casos se encontram muitos agentes biologicos causadores
de doengas entericas tais como clostridiose, salmonelo-
se, disenteria suina, coccidiose, verminose e provavel-
mente a enteropatia proliferativa por Campylobacter.

Do ponto de vista etiologico as enteropatias podem ser
classificadas em dois grupos principais: aquelas que afe
tam exclusivamente ou prlnclpalmente leitoes (grupo I) e
as que tem manlfestagao em suinos de engorda (grupo 1),
Embora esta divisao nao seja estrita podem—se citar algu
mas das doengas entéricas mais importantes dentro deste
esquema:
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- Enterotoxemia em leitoes lactantes por
E. coli

- Enterotoxemia por Clostridium welchi

Grupo I S tipo C

- Coccidiose por Isospora suis

- Gastroenterite transmissivel

- Diarreias por rotavirus suinos

- Disenteria suina

- Salmonelose

- Trichurose

- Enteropatia Proliferativa Suina

Grupo, I1

A necessidade de diagnostico correto e rapido para cada
um destes, quadros a fim de dirigir medidas de controle
adequadas, exige o conhecimento de aspectos epizootiolo-
gicos, c¢linices, anatomopatologicos 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-
tlnglndo leitoes de 1 a 8 dias de idade. A apresentagao
e subita afetando toda a leltegada com maior predisposi
cao em leitegadas de prlmlparas pela falta de imunidade
colostral nestas. O periodo de incubagao e muito curto
(Bohl & Cross 1971) o que possibilita uma apresentagao
com sintomas em leitoes muito novos. A diarréia é profu-
sa, de aspecto pastoso a liquido e cor amarelada, e con-
duz a uma desidratagao violenta. Na necropsia observa-se
o estomago com leite coagulado, dilatagao gaseosa do in-
testino e os vasos mesentericos com quilo indicando uma
normal absorgao de nutrientes. No jejuno e ileo mostra-
~se congestao da mucosa sem modlflcagoes na estruturadas
vilosidades. No exame histoldgico do intestino nao exis-
tem modificagoes morfologicas na mucosa e histoquimica-
mente pode-se detectar a presenga de lactase nas celu-
las epiteliais (Bohl & Cross 1971}, No ceco o pH e alca-
lino devido as fermentagaes bacterianas. As culturas de
material intestinal em meios seletivos permltem recupe-
rar E.coli em abundancia. Estas amostras deverao ser tes
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tadas na sua capacidade de produzir enterotoxinas termo-—
estaveis pelo teste de camundongo lactante, ou da alga
ligada de coelho ou suino (Moon 1974). In vitro existem
provas de hemoaglutinagao, teste de manose e determina-
gao dos OK grupos por sorologia (Sojka 1971),

1.2, Enterotoxemia por Clostridium welchi tipo [

Cl.welchi tipo C produz em leitoes de até 1 semana de i
dade ,uma enterite hemorraglca e necrotica, com apresenta
¢ao que varia de aguda a cronica (Bergeland 1978) segun-
do a duragao e intensidade das lesoes, A diarreia e he-
morragxca nos casos agudos e a morte acontece em horas
ate dias. Ocorrem lesoes intestinais e outras extralntes
tinais, tais como coleta de 11qu1do no torax e pericar-
dio. Na cavidade abdominal pode existir uma perltonlte
fibrinosa. As lesdes intestinais 1oca112am—se no jejuno
e 1leo podendo difundir-se até colon, e sao faceis de re
conhecer como uma hemorragia profusa no lumen do 1ntest1
no com necrose superf1c1a1 e conteldo sanguinolento. Nas
formas cronicas a imagem & uma enterite fibrinonecrdtica
(Bergeland 1978 e Jubb & Kennedy 1970). No exame micros-
copio da regiao intestinal comprometida observa-se uma
necrose das vilosidades na extremidade aprofundando ate
-a regiao glandular sem atingi-la. As vilosidades nuas es
tao invadidas pelos bacilos e observa-se uma hemorragia
difusa na lamina propria (Kent & Moom 1973). Um esfrega-
¢o da mucosa lesada, colorido com Gram, permite reconhe
cer uma preponderancia de formas de bastonete gram posi-
tivo na flora do intestino. Tambem a tecnica de imunoflu
orescencia (IF) com soros anti-Cl.welchi C em esfregago
ou corte de intestino permite a identificacdo do agente.
Para demonstrar a presenga da toxina B no conteudo. 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 1nterpretado
com precaugac e referida a constatacao de lesoes pois e-
le pode ser recuperado do tubo digestivo sem ter relacao
com quadros morbidos.

A enterotoxemia tem sido descrita tambem em suinos maio-
res de uma semana e ate desmamados com lesdes severas do
intestino (Bergeland 1978 e Sanguinetti et al. 1982).
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1.3, Coccidiose por Isospora suis

Isospora suis (IS) produz em leitoes uma coccidiose cli-
nica com diarréia, desidratagao e morte; as lesces atin-
gem jejuno e leo e consistem numa enterite fibrinonecro
tica. A historia clinica, alteragoes macro e microscopi-
cas, morfologia de cocistos e identificagac de estagios
evolutivos em cortes de tecidos e claps de intestino.le-
sado sao recursos utilizados para o dlagnostlco da enfer
midade.

A sucessao de. _quadros de diarreia com intermitencia.em’
leitoes de ate 2 semanas de Ldade, alta morbidade = e
‘baixa mortalldade enquanto nao seja complicada com = ou-
tros patogenos e insucesso dos tratamentos com antibioti
cos sao dados clinicos de .valor. As lesdes espec1f1cas
consistem em enterite fibrinonecrotica com formagaO" de
membranas de cor amarelada a nivel de jejuno e Tleo. Nos
casos mais graves os primeiros leitoes mortos podem nac
mostrar lesces macroscopicas. No exame histoldgico o in-
testino mostra uma perda na altura das v11051dades e ade
sao dos bordos livres. As celulas: epltellals contém no
interior merozoitos e meriontes a nivel do jejuno, 1leo
e colon (Stuart et al. 1980). As formas evolutivas de
I.s. podem ser identificadas nos cortes de intestino = ou
claps da mucosa do jejuno e ileo pois aparecem nas pri-
meiras horas post-infecgao, ainda antes das manifestagoes
clinicas de diarreia e da eliminagao de oocistos nas fe-
zes. A tecnica de claps de diferentes niveis intestinais
colorido com Giemsa tem sido utilizada como metodo rapi-
do e séguro para pessoal treinado, na condigao de que o
material proceda de leitoes recentemente eutanasiados. .
{(Stivenson & Anderson 1982).

1.4, Gastroenterlte Transmissivel

Esta virose pode afetar suinos em todas as idades embora
a manlfestagao clinica seJa mais severa em leitges. As
lesoes intestinais estao caracterizadas pela marcada a-~
trofia das vilosidades, resultado da agao do virus sobre
‘as celulas epiteliais susceptiveis do jejuno e.parte an-
terior do Ileo. Com o auxilio de uma lupa pode-se compro
var esta atrofia no intestino de suinos sacrificados no

pericdo agonico, pois a raplda autolise do mesmo mascara
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a 1nterpretagao das 1esoes. Manifestagoes do quadro  de
ma absorgao intestinal sao a falta de gordura lactea nos
quiliferos embora os leitces tenham mamado, conteudo nao
digerido no lumen e pH cecal acido, O teste para identi-
ficao da enzima lactase nas celulas superficiais das vi-
losidades & negativo (Bohl & Cross 1971). No exame histo
logico do intestino a nivel de jejuno observa-se hiper-
plasia das criptas glandulares com celulas de tipo juve-
nil a% quais suprem as superficiais que foram lesadas
pelo virus; instala-se uma metaplasia com celulas cuboi-
dais no bordo da mucosa (Kent & Moon 1973). A presenga
do virus pode ser detectada pelo uso da IF direta sobre
cortes congelados de intestino. A sorologia atraves de
testes de soroneutralizagao (SN) ou ELISA fica restrita
a detecgdo da enfermidade nos adultos, e ndao pode ser
empregada em leitoes com sintomas. :

Na Tabela 1 indicam-se alguns parametros para d1agnosti
co diferencial de diarreia por E.coli e virus da TGE.

TABELA 1. Diferengas clinico- patologxcas de E. E. coli e TGE

E.coli | TGE
Pericdo de incubagao 4-24 h 16-72 h
Vomito infrequente habitual
Idade so leitoes todas as idades
Morbidade variavel quase 100%
"Mortalidade variavel - qguase 100%
Epoca do ano toda inverno
pH do ceco usualmente alcaline usualmente acido
Atrofia vilosidades zonal . . extensa
Lactase em jejum presente reduzida ou ausente
Gordura no quilo variavel usualmente ausente

Bohl & Cross (1971)

1.5. Rotavirus suinos
Nesta enfermidade os sintomas 1n1c1am-se apos a primei-
ra semana de vida e a letalidade nao ultrapassa 20 ou
30Z. A patologia intestinal consiste na destruigao do
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epitelio das vilosidades do Jejuno e 1lec com encur tamen
to das mesmas. 0 uso do mlcroscoplo eletronlco,a partlr
de ultracentrifugado de materias fecais de animais deen
tes tem-se generalizado (McNulty et al. 1976).

Sendo o rotavirus um achado habitual no conteldo das fe
zes de muitos animais & 1mpresc1nd1vel relacionar este
achado com a presenca de sintomas e lesces caracteris-
ticas, O antigeno viral pode ser assim identificadoc no
teste de ELISA ou IF.

Para sorologia,embora nac seja de muito valor diagnodsti
co empregam—-se testes de SN ou Elisa,

Nas Tabelas 2, 3 e 4 resumem-se algumas diferengas diag
nosticas das enteropatias do grupo I.

TABELA 2 - Sintomas clinicos e situagdo a campo das principais ente-
ropatias dos leitoes.

AGENTE CARACTERISTICAS

E.coli Periodo de incubagao curto, podem aparecer sin
tomas 24 h post nascimento.
Faixa etaria 1-8 dias.
Diarreia a2marela ou branca
Algumas leitegadas sem sintomas (imunidade pas
siva)
Morbidade superior a 50%
Cl.welchi € Faixa etaria primeira semana de vida
Diarreia com sangue
Morrem alguns leitoes da leitegada
l.suis Faixa etaria ate 2 semanas
Nao respondem ao tratamento com antibioticos
Baixa mortalidade
Virus TGE Faixa etaria variavel
Diarreia aquasa, vomitos
Morbidade e mortalidade ate 100% em leitoes
Frequente no inverno
Rotavirus Faixa etaria alem de 7 dias
Diarreia aquosa
Morbidade e mortalidade baixa.



TABELA 3 - Diagnostico diferencial por lesdes nas principais enteropa

tias dos leitoes.

A G ENT

3

L £ s 3 E 8

E. coli

Cl. welchi C

I. suis

Virus TGE

[4
Rotavirus

Intestino delgado com gas

Mucosa sem lesdes

Boa absorgao de gorduras nosvasos quiliferos
Zona atingida jejuno

Enterite hemorragica segmentaria ou fibrinosa
Mucosa com necrose, abundantes basteonetes gram
positive

Perda da altura das vilosidades

Mucosa com necrose

Zona atingida intestino delgado

Enterite fibrinosa com placas de fibrina na mu-
cosa

Encurtamento das vilosidades

Primeiros leitoes mortos sem lesio macroscopica
Merozoitos no interior das celulas epiteliais
Zona atingida Jejuno, 1leo e colon espiral
Conteudo 1iquido no intestino

Alimento sem digerir

Falta de abscrgéodasgordurasn05vasnsquilfferns
Parede intestinal muito fina

Atrofia das vilosidades

Metaplasia doepitelio comhiperplasia das criptas
Falta de enzimas no epitelio (Lactase)

Zona atingida jejuno e ileo

Conteudo ligquido no intestino.

Falta absor¢ac das gorduras nos vasos quiliferos.,
Encurtamento das vilosidades.

Metaplasia epitelial do bordo das vilosidades.
Zona atingida jejuno e ileo,
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TABELA & - Diagnostico de certeza das principais enteropatias dos lei

toes.

A G E N TE

PROCEDIMENTDO

E. coli

Cliwelchi C

I. suls

Virus TGE

[4
Rotavirus

Isolamento a partir do intestino
Classificagao bioquimica
Sorologia para os OK grupos
Provas de enteropatogenicidade

Isolamento ¢ tipificacao de Cl.welchi C.
Determinagao das toxinas letais no camundongo
IF nos tecidoes

ldentificagao das formas evolutivas (merozoitos,
- . 4 .
meriontes) nos claps ou cortes histologicos  de
a 4 - . ’
diversos nivels de intestino
Visualizagao de oocitos nas fezes

If de tecidos intestinais

Detecgao do antigeno pelo ELISA teste
Isolamento do virus em culturas celulares
Sorologia (SN, ELISA) em convalescentes

Microscopia eletronica de fezes
IF de tecidos ou fezes
Soralogia para diagnéstico de rebanho




2. GRUPO II

2.1, Disenteria suina

Dados epidemiologicos da granja podem ser de utilidade
no diagnostico tais como_inicio, em suinos de engorda,
de diarreia com sangue nao dlgerldo e abundante muco, ge
ralmente coincidente com introducao de animais na granJa
ou situagoes de estresse, algumas mortes subitas e rapl-
da melhora apos tratamento com antibioticos. As lesoes
dos casos agudos sao muito caracteristicas: tiflocolite
atlnglndo a regiao anterior do colon com comprometlmento
dos gangllos mesentericos sem lesao em outros orgaos que’
nao seja uma congestao da mucosa gastrica. A mucosa do
colon apresenta-se escura com restos de sangue aderido e
misturade com alimento sem digerir, ou em casos mals se-
veros uma colite fibrinonecrotica com membranas e colora
gao branca da mucosa. As paredes intestinais apresentam—
~se muito espéssas e edematosas. No exame microscopio
destes tecidos pode-se identificar lesces muito signifi~
cativas para o dlagnostlco tais como necrose da superfi-
cie epitelial e lamina propria, congestao, hemorragla
hiperplasia das criptas, abundante fibrina e bactérias
misturadas com as pseudomembranas (Kent & Moon 1973).
Nos cortes de tecidos intestinais lesados corados com
prata podem ser identificadas as formas de espirilo de
Treponema hyodisenteriae (T.hy) no tecido necrosado e en
tre as glandulas., O agente também pode ser visualizado
em claps de intestinoc coloridos com cristal vicleta e .lu
gol (meio gram), Giemsa ou anticorpos fluorescentes.

0 isolamento do T.hy a partir de culturas em meios con
inibidores e atmosfera de CO,, & o modo mais correto de
abordar o] dlagnostlco,embora as caracteristicas das le-
soes, a v1suallzagao do agente em materiais frescos em
campo escuro ou claps e o historico da enfermidade sao
suficientes para indicar medidas de controle sem recorrer
ao laborioso procedimento de isolamento.

2.2. Salmonelose

A doenga tem duas formas de apresentagao. enterica e sep .
ticemica, A semelhanga das lesoes macroscopicas com ou= .
tras enfermidades do suino, principalmente peste suina
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classica, exige recorrer ao laboratario para seu diagnds
tico. Quase todos os orgaos estao comprometldos e manlfes
tam lesoes. Assim, pele, cerebro, pulmao, bago, gangllos,
figado, rim, vasos sanguineos, 1ntest1no, amlgdalas, la-
ringe apresentam alguma alteragao macroscopica. Um qua-
dro comum no suino com salmonelose pode ser o seguinte:
petequias no torax e laringe, pulmoes nac colapsados, he:
morragias pleurais, espleno e hepatomegalia com pequendg
pontos necroticos no parenquima, hemorragias petequlals
na cortex renal, gastrite com fundo congestivo a hemorra-
glco e catarro 1ntest1na1 em alguns casos com hlperemla
notoria da mucosa e reacao dos ganglios mesentericos
(Jubb & Kennedy 1970). As lesoes da forma digestiva que
atingem a porgEo final do ileo, valvula ileocecal e co-
lon caracterizam-se por uma ileotiflocolite pseudomembra-
nosa com ulceras (udlceras em botao), Algumas lesoes histo
logicas saoc de valor orientativo para diagnostico tais
como a menlngoencefallte com vasculite, focos de necrose
e reagaohlst10c1tarla (nodulos paratlfxcos) no parenqul-
ma do figado, bago, rim e medula ossea, degeneragao fibri
noide e embolos de fibrina no rim, pulmac e intestino
(Nordstoga 1970 e Linzitto et al 1982),

0 diagnostico de certeza deve ser realizado atraves do 1
solamento da Salmonella cholerasuis em meios seletivos
e classificagao bioqulmica ou sorologica. Sendo a salmo-
nelose uma doenca de portadores pode-se identificar sul
nos eliminadores da bactéria atravez de culturas de fezes
ou swab retal. Estes animais podem ser reagentes sorolo-
gicos, sendo a sorologia outra possibilidade de dete-
cao.

2.3. Enteropatia Proliferativa Suina (EPS)

Esta doenca e causada pelo Campylobacter sputorum var.
mucosalis, um bacteria gram negat1va catalase negativa,
anaeroblca que produz nos sulnos de engorda uma prolife-
ragao adenomatosa da mucosa 1ntest1na1 com hlpertrofla e
h1perp1351a das paredes do intestino a mnivel do Ileo e i
nicio do colon. Os animais manifestam dlarrela pouco ga
nho de peso e um quadro de deficiencia por ma absorgao e
diarreia cronica. (Bowland & Lawson 1981). As modifica-
coes patologicas consistem no engrossamento adenomatoso
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da mucosa intestinal (Adenomatose Intestinal AI), necro-
se coagulativa da mucosa adenomatosa (Enterite Necrotica
EN), proliferacao granulomatosa da mucosa e submucosa
(Ileite regional IR) ou intestino com hemorragias (Ente-
ropatla hemorragica prollferatlva EHP) Geralmente na ne-
crops1a observam-se lesoes atingindo a regiao final do
intestino delgado e primeiro tergo do colon espiralado,
constituidos de proliferacac adenomatosa da mucosa, So-
bre esta lesao inicial podem superpor-se outras altera-
coes mais severas como formagao de membranas necroticas
(EN), rigidez da parede intestinal com engrossamento (IR)
ou hemorragla massiva do intestino delgado com sangue
coagulado no interior (EHP). O diagnostico hlstologlco e
de valpr quando podem ser verificadas modlflcagoes nas
glandulas com prollferagao e ramlflcagoes acinares, celu
las epltellals imaturas e abundantes mitoses, redugao do
nimero de celulas caliciformes e nas complicagoes com as
outras formas da doenga, a presenga de mecrose coagulati
va com 1nf1ama§ao. resposta granulomatosa da mucosa e sub
mucosa ou degeneragao e hemorragia do tecido adenomatoso
com acumulo de restos celulares (Rowland & Lawson 1975,
1981). Cortes de tecidos por congelagao podem ser empre-
gados para v1suallzagao de mucosalis por IF. Impregna-
coes de cortes do intestino com sais de prata ou claps
coloridos com Koster modificado (Carter 1979) sao uteis
para demonstrar o agente no interior das celulas epltell
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 EHP & pouco provavel
seu isolamento devido a lise do mucosalis no intestine
(Rowland & Lawson 1981).
Na Tabela 5 relacionam-se as diferengas do complexo de
EPS.
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TRBELA 5 - Diferencas morfopatologicas das formas do complexo de Ente~
ropatia Proliferativa Suina (EPS)

APRESENTAGAD LOCAL LESAO MACROSCOPICA  LESAD MICROSCGP.
Al Final do ileo. Proliferagas glandu- Glandulas imaturas
colon e ceco lar parede espessada figuras de mitose,
' e aumento do diame- falta de celulas
tro caliciformes,

EN Jejuno e ileo Necrose coagulativa Necrose  superfi
exudato inflamato- cial fibrinae res
rio massas amarela  tos de tecido ade
das. nomatoso remanes-

cente nas camadas
profundas,tecido
de granulagao

IR fleo Tubo rigico,ilceras Tecido de granula
na mucosa §30 na mucasa e

submucosa, hiper-
trofia nuscular,

EHP Final do ileo, {leo espessado.coé Tecido adenomato-

colon inicial gulos de sangue, 50 restos celula-

’ N .
e ceco (raro) conteuds fluido. res nas criptas,
formagao de celu-

las caliciformes,

2.4, Trichurose

Trichuris su1sproduznos suinos uma tiflite catarral com
h1pertrof1a da mucosa e e responsavel pelos quadros de
diarreia e anemia nos casos de infestagoes macicas, com

lesoes de necrose, edema e hemorragla na mucosa cecal e
colica e ate formagoes ulcerosas e ndodulos nos casos ma-
is severos (Lindquist 1978). A presenga do verme forte-

mente aderido na mucosa ® a morfologia caracteristica do
mesmo (verme chicote de 30 a 50mm de cumprimento) com le
soes na regido s3o suficientes para realizar o dlagnostl
co. Os ovos podem ser verificados nos exames coproparasi
tologicos de suinos com sintomas.
Na tabela 6 relacionam-se algumas
lor diagndstico diferencial neste

caracteristicas de va-
grupo de enteropatias.
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TABELA 6 - Diagnostico diferencial das principais entercpatias dos sui
nos {Grupo II)

DOENGA

CARACTERIESTICAS

Disenteria
[4
Suina

Salmonelose

E.P.S.

Trichurose

Tiflocolite sanguinolenta sem lesao no intestino del
gado ou outros orgaes.

Lesao histolégica: mucosa da lamina propria com fi-
brina ¢ reagao inflamatoria, hiperplasia das criptas
Exame em campo escuro do conteudo intestinal

Clap da mucosa para visualizar T.hy. por IF ou colo-
ragao

Cultura er anaerobiose

Lesoes de septicemiatquadro vascular; lesdes de colite
ulcerosa (ulceras em botio) na forma enterica

Lesag histolégica:nédulosparathicos em figado, rim,

" bago,medula ossea, Miningite e vasculite

Isolamento muito simples em meios paraentercbacterias
Lesdes variaveis segundo quadro: hiperplasia e engros
samento da mucosa, necrose, hipertrofia das paredes
intestinais (intestino em tubo) ou hemorragia. Locali
zagao em ileo e inicio do colon,

Lesdo histologica:adenomatose glandular de mucosa in-
testinal, hiperplasia do tecido glandular & invasao
no tecido linfoide, glandulas dilatadas e conm polimer
fonucleares no interior.

Claps da mucosa com coloragao de Koster,cortes de te-
cido com impregnagoes de prata ou IF mostram o mucosa-
lis no interior das celulas.

Isolamento em meios adequades com atmosfera CO,.
Tiflite catarral & hemorrdgica,nédulas brances nanucosa
Parasito commorfologia caracteristica {verme chicote)
aderido na mucosa do ceco e cdlon,

Exame coproparasiteldgice paravisualizag3o de ovos,

69



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

70

01.

02.

03.

04,

05’

06.

07.

08.

BERGELAND, M.E. Clostridial infections. In:
DUNNE, H.W, & LEMAN, A.,D., eds. Diseases of

swine. 4.ed. Ames, Iowa, The Iowa State Uni-
versity Press, 1978. p.225-40,

BOHL, E.H. & CROSS, R.F. Clinical and pathologi-
cal differences in enteric infections in pigs
caused by Escherichia coli and by transmissi-

ble gastroenteritis virus, Ann. N.Y.Acad.Sci.,
176: 150-61, 1971.

BUTLER, D.G.; GALL, D.G.; KELLY, M.H. & HAMILTON,
J.R. Transmissible gastroenteritis. Mecha-
nisms responsible for diarrhea in an acute vi
ral enteritis in piglets. J. Clin. Invest.,
53(5): 1335-42, 1974,

CARTER, G.R. Diagnostic procedures in veterinary
bacteriology and mycology. 3.ed. Springfield,
Charles C. Thomas, 1979. 484 p.

JUBB, K.V.F. & KENNEDY, P.C, Pathology of domes-
tic animals. 2.ed. New York, Academic Press,
1970. 2v.

KENT, T.H. & MOON, H.W. The comparative pathoge-
nesis of some enteric diseases. Vet.Pathol.,
10(5): 414-69, 1973.

LAWSON, G.H.K, & ROWLAND, A.C. Intestinal adeno-
matosis in the pig: a bacteriological study.
Res.Vet.Sci., 17: 331-6, 1974,

LINDQUIST, W.D. Nematodes, acantohocephalids, tre
matodes and cestodes. In: DUNNE, H.W. & LEMAN,
A.D., ed. Diseases of swine. 4.ed. Ames, Iowa,
The Iowa State University Press, 1978. p.780-
-815.




09.

10.

11‘n

12,

13.

14,

15.

16.

LINZITTO, O.R.; SANGUINETTI, H.R.; AGUIRRE, W.G.
& MENENDEZ, N,A, Salmonellosis del cerdo, In:
JORNADAS DE ACTUALIZACION PORCINA. Rio Cuarto,
1982, Memorias. Rio Cuarto, Argentina, Univer
sidad Nacional de Rio Cuarto, 1982. p.179-90,

McNULTHY, M.S.; ALLAN, G.M.; CURRAN, W.L.& McFER
RAN, J.B. Comparison of methods for diagnosis

of rotavirus infection of calves. Vet.Rec.,
98:462, 1976.

MATHIAS, J.R.; CARLSON, G.M.; DIMARINO, A.J. et.
al. Intestinal myoelectric activity in respon
se to live Vibrio cholerae and cholera entero
toxin, J, Clin. Invest., 58: 91-6, 1976.

MOON, H.W. Mechanisms in the pathogenesis of
diarrhea: a review, J. Am, Vet. Med. Assoc.,
172(4): 443-8, 1978,

MOON, H.W. Pathogenesis of enteric diseases cau-
sed by Escherichia coli, In: BRANDLY, C.A. &
CORNELIUS, C.E., ed. Advances in Veterinary
Science and Comparative Medicine. New York,
Academic Press, 1974, p.179-211.

NORDSTQGA, K. Porcine salmonellosis. 1. Gross
and microscopic changes in experimentally in-
fected animals. Acta Vet. Scand., 1ll: 361-9,
1970,

ORSKOV, I.; ORSKOV, F,; SMITH, H.W. & SOJKA, W.J.
The establishment of K99, a thermolabile,
transmissible Escherichia coli K antigen, pre
viously called "Keco", possessed by calf and
lamb enteropathogenic strains. Acta Pathol.
Microbiel.Scand,, 83B (1): 31-6, 1975,

RAYNER, V. The function of the pig's gastrointes
tinal tract. Pig Vet. Soec. Proc., 4: 1-9,
1979.

"



72

17.

18.

19.

20,

21,

22.

23.

ROWLAND, A. & LAWSON, G. Intestinal adenomatosis
complex (porcine proliferative enteropathies).
In: LEMAN, A.D.; GLOCK, R.D.; MENGELING, W.L.;
PENNY, R.H.C,; SCHOLL, E. & STRAW, B. Diseases
of swine. 5.ed. Ames, Iowa, The Iowa State
University Press, 1981.p. 517-29.

SANGUINETTI, H.R.; LINZITTO, O.R.; AGUIRRE, W.G.
& MENENDEZ, N.A. Enterotoxemias del cerdo cau-
sadas por clostridium perfringens. In: JORNA-
DAS DE ACTUALIZACION PORCINA. Rio Cuarto,
1982, Memorias. Rio Cuarto, Argentina, Univer-
sidad Nacional de Rio Cuarto, 1982. p,191-9.

SIMMONS, J.R. Laboratery diagnosis of enteric
disease of pig. Pig Vet.Soc.Proc., 4: 17-22,
1979.

SOJKA, W.J.Enteric diseases in mew-born piglets,
calves and lambs due to Escherichia coli infec
tion. Vet.Bull., ﬁl(7): 509-22, 1971.

STIVENSON, G.W. & ANDERSON, J.J. Mucosal impres-—
sion smears for diagnosis of piglets coccidio-
sis. Vet.Med. Small Anim. Clin., 77: 111-5,
1982.

STUART, B.P.; LINDSAY, D.S.; ERNST, J.V. & GOSSER,
H.S. Isospora suis enteritis in piglets. Vet.
Pathol., 17: 84-93, 1980.

TOPPING, D.; CROSS, D.F. & MOORHEAD, P.D. Simpli-
fied presumptive test for carbohydrate-hydroli-
zing enzymes. Can.J.Comp.Med., 32: 518-21,
1968.




ENTERIC DISEASES CAUSED BY VIRUSES

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

INTRODUCTION

Coronaviruses are probably the most important
cause of viral enteritis in pigs, causing transmissible
gastro-enteritis and porcine epidemic diarrhcea. The
rotaviruses are now recognised as major causes of
diarrhoea in all 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 primarily 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 shell of capsomeres
is missing, giving a jagged particle 55-60 nm. The
virus has 11 segments of double-stranded RNA and it

Deputy Director
*%  Senior Veterinary Research Officer

DANI, Veterinary Research Laboratories, Stormont,
Belfast, BT4 35D, Northern Ireland.
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replicates in the cytoplasm. It is resistant to drying,
pH change, disinfectants and is relatively
thermostable. .

On primary isolation few, if any, rotaviruses are
cytopathic. We treat all faeces suspensions with
trypsin before inoculation into cell cultures (McNulty
et al. 1979) and also incorporate trypsin into the
serum free maintenance medium. We use primary pig
kidney or a rhesus monkey kidney cell Tine (MA 104)
for isolation. Coverslips are incorporated and these
are removed and stained using fluorescein isothiocynate-
labelled antibody after 24 hours. Plaques have been
produced with some isolates. It is necessary to add
pancreatin (0.15%) and DEAE dextran (100/ug/m]) to
the agar.

Initially all isolates of rotaviruses (including
avian ones) were considered to have a common group
antigen, detectable by the immunofluorescence or
complement fixation tests. However more recently,
rotaviruses lacking the group antigen have been
described in pigs and also in humans (Nicolas et al.
1983; Rodger et al. 1982) and in fowl, (McNulty et al.
1981), In addition to the porcine type strain 05U
which possesses the group antigen (Theil et al. 1978)
two other serogroups which do not cross react with
each other or with the 0SU strain have been recognised
(Bridger et al. 1982; Bohl 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 (Thouless et al. 1982)
and fowl (McNulty et al, 1980). It is also possible
to distinguish between viruses by differences in the
electrophoretic mobility of individual genome segments.
This recognition of distinct electropherotypes is
especially useful when the virus cannot be grown in
cell culture, but enough virus is present in the faeces
to allow a polyacrylamide gel to be successfully run.

Rotaviruses isolated from one animal species may
grow in a number of others under experimental
conditions. Thus isolates from humans, calves, lambs
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and foals will replicate in pigs {Woode & Crouch
1978). It is therefore difficult to know if an
isolate made from a pig is indeed a pig strain.
However, it is interesting that all pig isolates made
at Stormont, have the same basic electrophoretic
pattern and this pattern differs from that of other
species.

Infection is primarily through the mouth, but
intranasal and intra conjunctival infection can
probably occur, Virus growth is primarily 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 Tongitudinal surveys of pigs from birth show that
there 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
excluded, .

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

However antibody surveys demonstrate that over 90%
of pigs have antibody, including pigs from farms in
which no ¢linical i1lness has been seen. Therefore
mild and subclinical infections must be common.
Although the disease is usually seen in pigs under 8
weeks of age, all ages of susceptible pigs can be
infected.

Pathological lesions are largely confirmed to the
small intestine (Pearson & McNulty 1979). There is
stunting and blunting of the villi, with some fusion,
The columnar epithelium is destroyed by the virus and
replaced by a cuboidal or squamous type and there is
infiltration of inflammatory cells into the Tamina
propria., The destruction of mature enterocytes and
their replacement by immature cells from the crypts
leads to a deficiency in enzymes (e.g. lactase) 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 immunofluorescent 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. However laboratory adapted strains grow
well in primary pig kidney cells.and in some pig cell
Tines (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 the Tung.
As with rotavirus, protection of the young animal
depends on the presence of colostral antibody in the
Tumen of the gut and not on circulating antibody.

If the virus enters a herd for the first time
there is inappetance, vomiting and diarrhoea. o
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 {usually mild) is seen post
weaning. However, outbreaks in some young litters may
occur if a dam (usually a giit) remains uninfected
until parturition. In other cases if there is a
massive weight of challenge (e.g. in a fattening house
in winter) then the challenge can overcome colostral
immunity and cases can occur in 2 week old piglets.

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

Vaccines have been used for control. Most depend
on st1mu1at1ng immunity in the dam to protect the young
pigs via pass1ve1y derived colostral and milk
antibodies in the qut.

PORCINE EPIDEMIC DIARRHOEA (PED)

This is a recently recognised disease {Wood 1977).
1t 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 cells or organ cultures. It
can be grown in susceptible p1gs

The clinical condition is similar to TGE and the
virus affects all 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 small intestine or by direct electron
microscopy or an ELISA test to detect virus in the
faeces (Callebaut et al. 1982). An ELISA test, using
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virus purified from the faeces of infected pigs as
antigen, has also been used for detection of antibody.

ENTEROVIRUSES

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

The resuits 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
primary pig cultures and given 2 passages of 14 days'
incubation. Cultures were refed at 7 and 21 days. The
majority of faecal isolates were made on days 2-7,
with small peaks at days 16-20, 24 and 28. However,
relatively few isolates were made on second passage.
By contrast 50% of nasal isolates were made 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 seems unlikely that these
nasal isolates were a result of faecal contamination.
Absorbtion to the cell cuitures gave best results.
Faeces suspension were preferable to faecal swabs.
Preliminary identification on enteroviruses was on the
basis of their cytopathology in cell culture. This
was confirmed 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 jsolation
Herd

Pre weaning®* Post weaning Nasal swabs Faeces
A ++ + 8.3 54.3
B + + 3.8 57
C ++ ++ 10.4 64.6
D - + 10.6 55.5
E + + 5.5 44 .9
F + ++ 17.0 58.4
H - - 6.8 51.4
J ++ - 6.0 46.5
K + - 9.0 45,2

- No clinical problem + Only sporadic cases
++ A consistent problem * 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 of 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®  6-10 wks®  10-24 wks®  Adult
Herd
N O F N F N F N F
A 4 14 18 75 10 73 0 25
B 0 35 13 66 2 85 0 15
C 5 40 20 80 1277 0 54
D 0 13 25 44 12 90 5 29
£ 0 4 0 67 n 73 0 16
F 5 22 28 8] 22 74 4 36
i 5 18 4 8l 1 69 0 23
J 0 35 7 73 8 58 7 18
K 8 12 12 62 7 67 5 14
Overall 2.8 20.6 15.2 73.4 11.6 78.1 2.1 26.6
N = Nasal swabs F = Faeces

a Pigs still on sow. b Pigs weaned, litters
mixed and moved.
¢ 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 D and H, without disease, had faecal excretions
of 13% and 18%. (Table 2). In the post weaning groups,
herds C and F with problems had faecal excretion rates
of 80% and 81% and farms J and K without disease had
rates of 73% and 62%.

ADENOVIRUSES

There have been a number of reports of the
isolation of adenoviruses from pigs with diarrhoea
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(Genov & Bodon 1976 eHaig et al. 1964) and intra-
nuclear inclusionshave been demonstrated in the entero-
cytes of the villi of the small intestine (Fugiwara

et al, 1968). However, adenoviruses have been isolated
from healthy pigs (Derbyshire et al. 1966).
Experimental infection with adenoviruses has produced
diarrhoea (Derbyshire et al. 1975; Shadduck et al.
1967). More recently 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 al. 1981). The
damage to the small 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 particles 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
McNulty, unpublished). They are not antigenically
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 include the virus of Vesicular
exanthema of pigs (Madin & Traum 1953) and the feline
calicivirus (Zwillenberg & Burki 1966). '

Particles of similar morphology have been
associated with diarrhoea in children (Madeley and
Cosgrove 1976) and in calves and pigs (Bridger 1980e
McNulty, unpubtished). However, neither the human nor
the porcine recognisates have been grown in cell
culture, The pig virus is not associated with
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PERSPECTIVAS DA IMUNOPROFILAXTIA DAS DOENCAS ENTERICAS
ENTRE 0S SUINOS,

A.F. Pestana‘de Castro*

RESUMO: As doengas entericas entre os suinos sao da ma-
ior importancia em virtude das perdas de ordem economi
ca que elas causam, como resultado da morte de leitdes.
Medidas 1munoprof11at1cas tem 51do recomendadas para va
rias 1nfecgoes bacterianas enterlcas, tais como, a c011
bacilose e a salmonelose. Em relagao a colibacilose, yg
zinas feltas com os fatores de colonizagao K88, K99 e
987 P sao: recomendadas, _apesar de alguns trabalhos pre-
conizarem-que a vacinagao com enterotoxina LT (termola-
bil) de Escherichia coli ou coleragen01de sao eficien-

tes. A maioria dos trabalhos sobre a vac1nagao contra a
salmonelose recomenda o uso de bacterinas, mas estudos

das chamadas mutantes Gal e, para a produgao de vacinas
orais vivas, deve ser estimulado. A part1c1pa§ao de Canr
pylobacter coli e C. jejuni nas doengas enterlcasde su1
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nos ainda prec1sa ser confirmada e pouco e conhecido so
bre o mecanismo de enteropatogen1c1dade destas bacteri-
as. Deste modo, vacinas nao foram ainda.desenvolvidas
contra a campilobacteriose suina. Apesar do Treponema
hyodysenteriae ser uma importante causa de diarreia,
mais estudo sao necessarios para esclarecer o mecanismo
de enteropatogenicidade desta. bactaéria para suinos. E-
xistem algumas pistas de que o LPS possa estar envolvi-
do,mas seria aconselhavel mais experimentos com o LPS
do Treponema em questao, _para se verificar se ele seria
capaz de conferir protecao contra a disenteria suina.
Entre as diarreias causadas por virus os comentarios fo
ram dirigidos principalmente em relagao as potenc1a11da
des de se controlar a gastroenterlte transm1531ve1 e a
diarreia por rotavirus através da vacinagao de porcas
gravidas.

Prof. Titular da Universidade Estadual de Campinas. De
partamento de Microbiologia e Imunologia. I.B, -
13.000 - Campinas - SP,.



PALAVRAS-CHAVE: Imunoprofilaxia, doengas entericas,
suinos.

0 trato intestinal dos animals pode ser visto por mui-
tos apenas como um conjunto de orgaos cuja fungao seria
1nicamente converter os alimentos e liquidos ingeridos
em substancias menos complexas capazes de serem absorvi
das e utilizadas como energia ou como material plastico
para a formacdo de tecidos e orgaocs. Felizmente, alem
desta funggo mais aparente, o trato gastrointestinal
(TGI) tem uma responsabilidade muito grande no que tan-
je a vigilancia imunologica contra doengas que acometem
0 TGI ou que tem como porta de entrada os intestinos.
Ex1ste uma grande variedade de v1rus, bacterias e proto
zoarios patogenlcos que tem predllegao pelo TGI causan-
do diarreia ou disenteria, com relagao as quais, o hos-
pedeiro. procura se defender, produzindo anticorpos con-
tra antfgenos constituintes desses agentes infecciosos.
Js leltoes a0 nascerem, como a grande malorla dos anlma
1s, sao 1munolog1camente 1ncompetentes, isto e, sao ca-
pazes de reagir com a produgao de antlcorpos, quando em -
presenga de um agente 1nfecc1oso. Ao contrario do homem
e outros primatas uma protegac passiva e temporaria e
conferida pelo colostro, sem passagem de anticorpos a-
traves da placenta, De modo geral, a absorgao das dife-
rentes 1munog10bu11nas _por parte dos 1ntest1nos dos ani
mais recem nascidos & um processo nao seletivo, esti-
mulado por outros fatores existentes no colostro, parti
cularmente um inibidor da tripsina. Este evitaria uma a
gao deletéria desta enzima sobre as imunoglobulinas ab-
sorvidas (Husband & Watson 1978). A duragEO da absorgao
destas 1munog10bu11nas pelo neonato e geralmente de 24
a 48 horas, o que nao 31gn1f1ca que com a amamentagao o]
animal nao continue a 1nger1r anticorpos normalmente e-
xistentes no leite. As primeiras 48 horas serlam portan
to criticas no sentido de transmltlr uma protegao mais
ampla e solida ao animal, isto e, imunoglobulinas absor
vidas atuariam por exemplo contra agentes capazes de -
produzir enfermidade nao so intestinal como extra-intes
tinal. (Lecce & Morgan 1962).

A medida que os animais vao adquirindo competencia imu-
nologica comecam a aparecer no intestino celulas plasmi
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ticas contendo IgA e IgM, que se localizam na lamina
propria, em espec1al nas areas intercripticas. Estas cE
lulas seriam entao atraidas a membrana basal, a nivel
de epitelio intestinal, onde entao descarregariam seus
contetidos em vesiculas ligadas a esta mesma membrana
basal, Estas vesIculas, contendo entao, principalmente
IgA e IgM seriam depositadas dentro das celulas epltell
ais e passando pelo citoplasma destas migrariam ate o
seu apice esvasiando o seu conteludo para a luz intesti
nal num processo apocrino ou merocrino.

0 local onde estas imunoglobulinas IgA se acoplariam a
chamada pega secretoria, que confere propriedades pecu-
liares a esta classe de anticorpos (Husband & Watson
1978) pode ser dentro da celula epitelial ou na membra-
na da luz intestinal.

Qual seria a origem das celulas precurssoras da produ-
950 de IgA? Recentes experimentos, conduzidos em ratos
inoculados com a toxina colerica, confirmaram que este
local @ representado pelas chamadas placas de Peyer (Pi
erce & Gowans 1975). Os anticorpos. principalmente do
tipo IgA produzidos localmente foram capazes de neutra-
lizar os efeitos biologicos da toxina colerica inocula-
da nestes mesmos ratos.

Diante desta raplda exposigao podemos compreendero quao
importante seria contarmos com uma solida imunizagao de
base de porcas gravidas quando se pretende combater uma
1nfecgao entérica ou mesmo sistemica que acometa os lei
toes nas primeiras semanas de vida. O animal quando imu
nologicamente competente passarﬁ a contar quase que ex
clusivamente com a protegao que ele mesmo e 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 excegao da IgA passa
rac a ser parc1a1mente desnaturadas pelas enzimas gas-
troentestinais o que reforga a necessidade de que os a-
nimais jovens, depois de certa idade, sejam ativamente
imunizados com preparados que estimulem a produgao de
IgA a nivel intestinal. Este raciocinio & especialmente
valido para aquelas enfermidades que podem causar dis-
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turbios ent€ricos, apos o desmame,
E justamente sobre as perspectivas de controle das doen
cas entericas dos suinos com base em vacinas que forne-
¢am uma imunidade passiva e/ou ativa que nds iremos te-
cer alguns comentarios, julgados convenientes, a luzdos
conhecimentos atuais.
Pelas suas implicagoes de natureza ecomomica a colibaci
lose tem ha muito despertado o interesse dos estudiosos.
Segundo Sojka (1965) a colibacilose na sua forma entéri
ca pode incidir em: 1)leitoes recem nascidos de 1 a 10
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.
0 exame sorologico 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 antigeno
de envoltorio denominado K88 em suas variedades K88ab
e K8Bac. Recentemente foi descrita uma outra variedade
denominada ad, ate agora relatada somente em amostras de
colibacilos isoladas nos palses nordicos(Guinee & Jansen
1979). Contudo, na epoca em que foi descrito o primeiro
tipo de antigeno K88, desconhecia-se o verdadeiro papel
desempenhado por ele e outros fatores de colonizagao se
melhantes bem como ignorava-se que a maioria destes co-
libacilos envolvidos na diarréia da 12 semana poderiam
produzir enterotoxinas.
Em face disto, as primeiras vacinas contra a colibacilo
se sulna eram bacterinas produzidas a partir de amos-
tras autogenas ou ainda contendo amostras representati-
vas dos sorogrupos mais comuns (Sojka 1965). Lenecke &
Hurst (1961) citados por Sojka (1965) relataram a vaci-
nacao de porcas com bacterinas produzidas com aquelas a
mostras de E. coli j3 mencionadas o que resultou na pre
senca de altos titulos aglutinantes no colostro e no so
ro dos leitoes, sem contudo reduzir a mortalidade. Esta
falha segundo outros autores citados por Sojka (1965)
poderia ser devida a surtos ocasionados por amostras he
terblogas pertencentes a outros $Orogrupos 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 leitoes. O niimero 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 inicic da gestacao
e outra antes do parto. Segundo 08 autores os resultados
foram decepcionantes, pois nao houve redugao 51gn1f1cat1
va dos casos de colibacilose nas leitegadas oriundas de
porcas vacinadas. Apos estes trabalhos iniciais outros
se seguiram e hoje a literatura sobre a vacinagao contra
a colibacilese utilizando bacterinas e bastante vasta,
com resultados porém controversos e irregulares em ter-
mos de eficiencia de protecao (Joseph 1977 ; Nagy et al.
1978; Chidlow & Porter 1978).

Sob o ponto de vista pratico, um dos trabalhos pioneiros
da vacinagao de porcas gravidas com amostras vivas &€ o
desenvolvido por Kohler (1978) que observou uma dimi-
nuigao da colibacilose em 752 de 813 rebanhos que tive-
ram as suas porcas em gestagao vacinadas, por via oral,
com amostras autogenas cultivadas a temperatura ambien-
te, tendo como meio de cultura apenas leite fervido.
Atualmente, apesar de }a se conhecer bastante sobre os
fatores de virulencia presentes nas amostras enteropato-
genicas para suinos e sobre os quais falaremos a seguir,
se encontram na literatura varios trabalhos insistindo
na utilizagao de bacterinas administradas de diversas
formas e em diferentes dosagens, em alguns casos com re-
dugao da taxa de mortalidade e observagao de sintomas
mais brandos, principalmente quando se tomou o cuidado
de selecionar as amostras a serem utilizadas na produgao
destas vacinas (Navetat et al. 1979; Husband & Leaman
1979; Pesti & Semgen 1980a,b), isto &, aquelas que fos-
sem portadoras dos fatores de virulencia responsaveis pe
la produgao dos quadros diarr@icos em suinos. Assim sen-
do, em 1961 (Orskov et al 1961) um antigeno denominado
K88 foi deserito num trabalho sobre a classificagao soro
logica 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 responsavel pela proliferagﬁo de certos soro
tipos de E.coli no intestino delgado, muitos dos quais
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produziam tambem uma enterotoxina capaz de dilatar a al
¢a ligada do intestino de coelho e ocutros animais. Veri
ficou-se que esta enterotox1na era termolabil (LT) de o
rigem proteica, nao dialisavel, possuindo uma serie de”
propriedades biologicas que em muito se assemelhavam as
descritas para a enterotoxina do Vibrio cholerae (Ri-
chards & Douglas 1978). Estudos levados a efeito sobre
as relagoes antigenicas entre estas duas enterotoxinas
revelaram serem as mesmas relacionadas antigenicamente

. de modo que seus efeitos biologicos eram total ou parc1
almente neutralizados por soros heterologos, isto e, a
dllatagao da alga ligada de intestino de coelho pela to
xina termolabil de E. coli era neutralizada pela antlto
xina colerica (Gyles 1974).

Esta caracteristica foi posteriormente explorada em uma
serie de testes sorologicos idealizados para a detecgao
da enterotoxina LT. {Evans Junior & Evans 1977, Green-
berg et al. 1977; Serafim et al, 1979; Honda et al. 1981
e Yano et al. 1982).

A identificacao de que um gangliosideo, o GMl, era um
receptor comum a ambas enterotoxinas (Holmgren 1973) bem
como a observagao de que elas eram capazes de ativar a
adenil ciclase elevando o nivel de AMP ciclico intrace-
lular (Evans Junior et al., 1972) permitiu a conclusaode
que tanto a LT como a enterotoxina colerica seriam bio-
16gica, quimica e antigenicamente identicas (Clements &
Finkelstein 1978). Sabe-se hoje que esta aflrmagao nao
corresponde a realldade, existindo antigenos que sao co
runs as LTs de orlgem humana, suina e a toxina colérica
que por sua vez contem tambem antigenos especificos pa-
ra cada uma delas (Takeda, Y.)1l.

Tanto as enterotoxinas LTs (humana e suina) como a toxi
na colerica tem sido purificadas por varios processos
(Dorner et al. 1976; Finkelstein et al, 1976; Evans Ju-
nior 1976; Clements & Finkelstein 1978) parecendo-nos o
idealizado por Finkelstein et al.(1976) o mais simples
e eficiente, p0531b111tando a utilizacao de preparados
purificados na imunizagao experimental de animais de la
boratorios (Finkelstein 1970 e Pierce 1977).

l TAKEDA, Y. Comunicagao pessoal. Osaka, Research Insti-
tut for Microbial Disease, 1980.
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O0s estudos preparados com estes preparados purificados
revelaram que ambas as enterotoxinas sao compostas deum
fragmento A circundade por 5-6 fragmentos B, com um peso
molecular total aproximado de 84000 daltons. O fragmento
B, denominado coleragen01de, no caso da toxina colérica
e colindidé no caso da LT, e o responsavel pela fixagao
das toxinas ao receptor GMl, existente na membrana das
celulas das vilosidades intestinais (Richards & Douglas
1978) e varios experimentos determinam que anticorpos
contra o fragmento B impedem a fixagao da toxina do GMI.
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

B e que quando administrado por via oral nao causava do
enca mas era capaz de induzir a formacao de anticorpos
anti-fragmento B e portanto capaz de proteger os 1nd1v1
duos posterlormente submetidos ao desafio com uma amos-
tra virulenta. Nao se tem ainda uma idéia sobre a esta-
bilidade "in vivo" de tais amostras, mas raciocinio i-
dentico poderia, quem sabe, ser utilizado na imunizagao
de porcas e leitces com amostras de E. coli deficiente
na producao do fragmento A da enterotoxina corresponden
te.

0 grande problema & que nao e somente a enterotoxina LT
que esta envolvida no mecanlsmochaprodugao de dlarrela
em su1nos, a semelhanca do que ocorre alias na especie
humana. Ja, Smith & Halls (1967) haviam demonstrado que
sobrenadantes de culturas de algumas amostras de E. co-
li eram capazes de dilatar a alga ligada do intestino de
porcos mesmo quando tais preparados eram fervidos antes
de serem inoculados nos leitoes, Devido a esta termoes-
tabilidade denominou-se esta enterotoxina de 5T, Sabe-se
hoje ser a mesma um peptideo de baixo peso molecular,
dializavel e até pouco tempo considerada como nao imuno-
genlca o que dificultou, durante muito tempo, a sua pos-
sivel utilizagao na preparagao de vacinas para animais.
Porem, a observagao de que o acoplamento da enterotoxi-
na ST a proteinas, que funcionam como antigenos comple—
tos, permitiu a indugao de anticorpos anti-ST detectavel
em provas sorologicas e testes de soroneutralizacac na
prova do camundongo recem-nascido (Klipsteinet al, 1983)
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Recentemente, a enterotoxina ST foi sintetizada artifi-
cialmente e a llgagao deste tipo de ST a enterotoxina
LT resultou num bom imunogeno capaz de proteger os ani-
mais vacinados contra os efeitos biologicos de ambas as
toxinas (Klipstein et al. 1983).

Da mesma maneira que tem sido descrita uma assoc1agaoen
tre o antigeno K88 e a LT (Gaastra & Graaf 1982), para
alguns sorogrupos de E. coll, em particular o 0 101,

e comum a coprodugao do . antlgeno K99 e da enterotoxina
ST. Este antigeno de aderencia, primeiramente descrito
por Smith & Linggood (1971), na epoca referido como Kco
(Common K antigen), era comum em amosgtras que ocorriam
em colibacilos isolados de casos de diarreia em bovinos
e ovinos, sendo posteriormente designado como K99, sua
denominagao atual. Tanto o antigeno K88 como o K99 sao
de natureza proteica e o exame ao microscopio eletroni-
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 genericamente flmbrlas, eram capazes de aglutinar
hemac1as de diferentes especies de animais, mesmo quan-
do as suspensoes bacterianas-que os contlnham se ad1c1o
nasse 0,57 de D-manose. Como estes antigenos sao de na-
tureza protelca, sao bons 1munogenos e os trabalhos ma-
is recentes sobre a 1munlzagao de animais contra,a coli
bacilose tem utilizado vacinas contendo preparados puri
flcados ou semi-purificados destes fatores de colonlza—
gao, pois os antlcorpos resultantes de vac1nagao 1mped1
ria a flxagao 3 parede intestinal de animais suscepti-
veis de bactérias enterotoxigenicas que fossem portado-
ras destas adesinas. (Rutter & Anderson 1972; Smiph
1972 e Jones & Rutter 1972). Foi demonstrado por Moon
et al. 1977) que o antigeno K99 tambem pode ocorrer em
amostras do sorogrupo 0101, capaz de causar diarreia
em suinos por causa da produgao de enterotox1na ST, 51g
nificando portanto que este tlpO de antlgeno de aderen—
cia tambem pode promover a flxagao das bacterias que o
contenham as celulas 1ntest1nals de leltoes. Consideran-
do-se que a enterotoxina ST & nao imunogenica em condi-
¢oes mnaturais, este seria um recurso que se poderia lan
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gar mao para proteger porcas contra diarreias provocadas
por este sorogrupo de colibacilos, impedindo que as bacte
rias portadoras do antIgeno K99 fossem capazes de coloni
zar o intestino dos animais recém nascidos. Como o anti-
geno K99 ocorre tambem nos sorogrupos 064, 08, 09 e 020
(Gaastra & Graaf 1982) a protegao seria mals ampla do que
parece a primeira vista, nao se limitando as amostras do
sorogrupo 0101,

Recentemente, foi descrito um outro antigeno de aderén-
cia muito semelhante ac K99 e que geralmente acompanha a
este nas amostras dos sorogrupos 09 e 0101, ao qual se
denomincu de F41, (Graaf & Rooarda 1982) mas cujo papel
na etiopatogenia da diarréia em suinos precisa ser me
lhor avaliado. Finalmente Nagy et al. (1977) descreveram
um outro tipo de fimbria, incapaz de aglutinar hemacias
de animais como o fazem os antigenos K88, K99 e F4l, A
esse antigeno foil dada a denominagao 987P tendo sido de-
monstrado que bactérias contendo este tipo de fimbria,
muito semelhante as do tlpo I, tambem eram capazes de
causar diarréia em suinos jovens. (Moon et al. 1977).
Tem sido observado que a presenca do antigeno 987P vem
geralmente associada a producac de enterotoxina STa, o-
correndo principalmente no sorogrupo 09, 020 e 0141 (Ga
astra & Graaf 1982), Deste modo, a vacinacao de porcas
com este antigeno ou culturas que o contenham seria uma
maneira de se proteger leitoes contra os efeitos biolo-
gicos da enterotoxina STa ou para ser mais preciso, im-
vedir que amostras dos sorogrupos acima, produtoras des
ta enterotoxina, colonizem o intestino de leitdes e ve-
nham provocar o aparecimento de diarréia. 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 ant1
geno 987P possa ser importante fator de virulencia nas
amostras de colibacilos isoladas de suinos desta locali
dade.

Finalmente, sao muito recentes as informagoes que se
tem sobre a chamada enterotoxina STb (Gyles 1979 e Gre-
enberg & Guerrant 1981), para diferenciar da ateé entao
descrita denomlnada STa ou simplesmente ST, Enquanto es
ta Ultima @ positiva no teste do camundongo recem nasci
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do a STb s0 pode ser detectada biologicamente atraves do
teste de alga ligada de intestino de porco. Pouco se co-
nhece sobre a enterotox1na STb mas e provavel que a mes-
ma seja pouco imunogenica e como esta enterotoxina ainda
nao foi purlflcada, desconhece~se ate o momento O seu me
canismo de agao (a enterotoxina STa, ao contrario da LT,
,atlva o GMP ¢iclico) nem se sabe se ela teria importan-
cia na etiopatogenia da diarreia suina. 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 produgac de STb por diferentes sorogrupos de colibaci-
los foil superlor a de STa (Gatti 1983) o que, pode signi
ficar, ao contrario do relatado por Moon (1982)2 ser es-
ta enterotox1na importante na etlopatogenla da diarreia
suina. Como nao se conhece os antlgenos de aderencia que
acompanham as amostras STbt sao necessarlos estudos adi-
cionais a fim de esclarecer as duvidas ja mencionadas e
em especial determinar se as amostras STb colonizam o
intestino de leitoes jovens ou desmamados.

Portanto, diante do exposto, independentemente do t1po
de toxina produz1da, a adesao de collbac1los enterogeni-
cos ao epitelio intestinal & um pre—requ151to essencial
para o desenvolvimento da doenga enterica, motivo pelo
qual nos parece muito mais racional e objetivo quea ini
bi¢ao da adesao bacteriana mediada por anticorpos seJa
um dos mecanlsmos potenciais de defesa do hospedeiro con
tra o patogeno.

No an1ma1 jovem, como ja d1ssemos, tais anticorpos sao ]
rlglnarlos da mae, atraves do colostro e do leite _ou ma—
is tarde pela sintese local via sistema de secregao imu-
nologica intestinal, _Recentemente, Sellwood (1982)  de-
monstrou que a existencia de receptores intestinais para
o antigeno K88 de E. coli S codlflcada por genes aleli-
¢Os e que o colostro de p porcas sensiveis, que nao cod1f1
cam para o antigeno K88, & capaz de apresentar "in vi-
tro" mals atividade fagoc1tar1a e destruicgao de colibaci
los K88* ao contrarlo do colostro derivado de porcas re—
sistentes que nao possuiam o receptor para K88, a nivel

MOON, A.W. Comunicacgao pessoal. Ames, Iowa, Agricultu-
ral Department, National Animal Diseases Laboratori-
es, 1982,
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intestinal, 7

De qualquer modo, a vacinacao 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 protegao verificaram que a mesma e
ra devida a neutralizagao das propriedades adesivas do
antigeno K88 por parte de anticorpos anti-K88. Os anti-
corpos contra a enterotoxina LT nao pareciam ser essen-
ciais para a protegao mas_um possivel papel dos anticor
pos contra o antigeno O nao poderia ser excluido ( Rut—
ter et al. 1976), Outros experimentos falam tambem a fa
vor da neutrallzagao da capacidade adesiva do antigeno
K88, como principal justificativa para se vacinar a por-—
ca durante a gestagao. Smith (1972) e Rutter & Anderson
(1972} verificaram que o antisoro K88 podia bloquear‘ a
adesao de colibacilos K88* 3s vilosidades 1ntest1naxs,
evitando o desencadeamento da diarreia. _
Uma vez que a imunidade transplacental normalmente ‘n§o
ocorre em porcos, a correlagao entre altos titulos no
colostro de anticorpos dirigidos contra a adesina usada
para vac1nagao e a respectiva protegao da leitegada le-
vou a conclusdo que esta protecao era resultado da pre-
senca de anticorpos anti-adesina especificos no colos—
tro. :

Um outro mecanismo para anular a adesao especifica de a
mostras K88+ foi descrito por Llnggood et al. (1979) e
basear-se-ia no fato de que a 1munlzagao e respectivos
antlcorpos transmitidos ao leitao atraves do colostro_
seria capaz de fazer a selegao de mlcroorganlsmos K88 -
Este fenomeno foi observado "in vitro" na presenca de
antisoro K88 e recentemente foi tambem deserito "in vi-
vo' caracterizando-se pela cura do plasmidio responsa-
vel pela codlflcagao do antlgeno K88. (Linggood & Por-
ter 1980).

Parece nao existir dividas atualmente que a imunizagao
de porcas gravidas 8 e 2 semanas antes do parto, com va
cinas contendo o antlgeno K88 purificado ou sem1-pur1f1
cado resulta em protecao adequada da leitegada. A maior
dlficuldade, em termos de Brasil, e que estas vacinas '
sao todas importadas nao ex1st1ndo, a rigor, em nosso
meio uma infraestrutura adequada que possibilite a pro-



dugao deste tipo de vacina, Em primeiro lugar ha neces-
sidade de que as amostras utilizadas no preparo da vaci
na sejam constantemente vigiadas quanto a produgEo do
fator de colonlzagao. Isto pode ser feito atraves dapro
va de MHMR ja mencionada e por provas de soroaglutlnagao
com soro especifico. Outra dificuldade diz respeito ao
baixo rendimento do processo de purificacao quando se
deseja utilizar o antigeno totalmente purificado, sendo
por esta razao que o Departamento de Microbiologia e I~
munologia da UNICAMP esta em fase final do estabeleci-
mento de uma tecnologia 51mp1es que permita o uso de va
cinas oleosas contendo este antigeno seml—purlflcado.

A malorla dos trabalhes relativos a wacinagao com 0 an-
tigeno K99 tem sido conduzida em b0v1nos, porem, con51
derando-se que amostras contendo este antigeno, em espe
cial o sorogrupo 0101:K30, K99, tambem podem colomizar
o intestino de leitdes jovens causando diarreia e reco-
mendavel,em nossa opiniao, que as vacinas contra a coli
bacilose a serem utilizadas em suinos também contenham
o antigeno K99.

Finalmente, a Vac1nagao de porcas com o antigeno 987P
confere aos leitoes protecao contra doenga diarréica
causada por amostras de collbac1los contendo este anti-
geno (Nagy et al. 1978). A protegao estava correlaciona
da com os niveis de anticorpos 987P especificos ex1sten
tes no soro e colostro das porcas vacinadas.
Infelizmente as vacinas comerciais existentes, tanto
quanto saibamos, nao incluem ainda este antigeno, que
por ser nao hemaglutinante tem sido estudado com alguma
dificuldade pelas téenicas usuais normalmente utiliza-
das para o estudo dos fatores de colonizacae. Por outro
lado, o aparecimento de formas nao piliadas & favoreci-
do pelo crescimento "in vitro" o que dificulta.o prepa-
ro de vacinas contendo altos titulos do antigeno 987P.
0 paratifo dos leitoes & considerada como uma doenga im’
portante dos animais jovens, ocorrendo entre 2 e 6 me=
ses de idade. A Salmonella cholera-suis & o agente cau-
sal pr1nc1pa1 embora a S. typhisuis ocorra tambem com
certa frequenc1a. Sao reconhecidas duas formas clinicas:
a septlcemla e a que causa uma enterocolite, Consideran
do-se que e uma enfermidade que acomete, via de regra,
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os animais ap0s 2 semanas de 1dade, compreende-se porque
unlca e exclusivamente a vacinagao da porca grav1da nao
¢ suficiente, Por isso recomenda-se a vacinagao das por-
cas adultas, duas vezes por ano, com vacinas inativadas
0 que mantera nas mesmas um alto titulo de anticorpos
que sera oportunamente transferido a leitegada atraves
do colostro. Ao desmame os animais deverao ser vacinados
com a mesma vacina o que, segundo ‘o8 que preconizam esta
conduta profilatica, mantera os animais protegidos con-
tra o paratifo (Correa & Correa 1979) Assim sendo, des-
de que mantidas as condlgoes gerais de higiene e manejo
o paratifo dos leitoes nao e uma enfermidade preocupan-
te que nece551te de estudos adicionais com relagao a va
cinagao. TodaV1a, por ocorrer comumente por ocasiao do
desmame ou apos este, quando o 513tema de produgao - -de
anticorpos a nivel intestinal Ja esta ativo, se encon-
tram na literatura alguns trabalhos visando estudar a u
tilizagao de vacinas vivas para o controle das. salmone—
loses. Estes estudos contudo,. em sua maioria, tem sido
_realizados principalmente com relagao a outras especies
an1mals, abrangendo. outras salmonelas que normalmente
nao sao isoladas de suinos quer na. forma septlcemlca ou
diarreica do paratifo. Como tais vacinas induzem ijmuni-
dade local talvez elas fossem mais indicadas pois impe-
diriam certamente a colonizagao do intestino delgado

dos animais imunizados evitando deste modo, provavelmen
te, o aparecimento de portadores, pelo menos com rela-
gao as amostras de salmonela utilizadas no preparo da
vacina (Correa & Correa 1979). Com relagao a utilizagao
de vacinas vivas no combate a profilaxia da salmonelose
suina destaca-se os trabalhos de Scholl (1982) que re-
viu o0s casos de salmonelose na Alemanha Oriental entre
1975-79 ver1f1cando que a S. cholera-suis ainda e aprin
cipal especie envolvida podendo ser combatida eflcazmen
te pelo uso de vacinas vivas,

A vacinacao oral contra a Salmonelose, mais espeC1f1ca*
mente a febre tifoide, tem sido muito investigada na es
pécie humana. O sub-comite da Organizagao Mundial da Sa
tde, em 1982, se pronunciou favoravelmente a ut111zagao
da cepa Ty2a. ‘Esta amostra de S. t Ehlmurlum nao sinte-
tiza a enzima UDP-galactose epimerase embora a sintese
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de uma permease para a galactose nao seja afetada (For-
mal et al, 1981). Isto faz com que o carboidrato consi-
ga penetrar na celula sem contudo incorporar-se a pare-
de bacteriana de sorte que se a bactéria for cultivada
em caldo infusao de cerebro e coragao ao qual se adicio
ne galactose a bactéria & lisada liberando um antigeno
protetor sobre o qual pouco se conhece. Experimentos se
melhantes tem sido feitos com uma cepa de S. tzghlmurl-
um para vacinacao de carneiros (Jelinek et al, 1982), a a
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 experlmentagao cu;os resultados parci-
ais nao permitem ainda uma conclusao definitiva, embora
tenham aberta uma linha promissora em relagao a imuno-
profilaxia das salmoneloses, quer na especie humana quer
entre os animais, Entre as enfermidades diarreicas de o
rigem bacteriana resta-nos comentar algo sobre a disen—
teria suina causada pelo Treponema hyodysenteriae. A en
fermidade ocorre entre sulnos de 1 a 6 meses de idade e
os estudos sobre a doenca sao relativamente recentes nao
se conhecendo pormenores sobre os fatores de virulencia
presentes nesta bacteria, existindo porem evidencias de
que a mesma e dotada de poder invasor. Experiencias re-
centes (Neussen & Joens 1982) demonstram que existem 4
sorotipos de T, hyodysenteriae que_ foram identificados
com base nas caracteristicas antlgenlcas do LPS extrai-
do do microorganismo. Atraves da reagao de ELISA f01pos
sivel demonstrar que o soro de porcas prev1amente infec-
tadas com sorotipos individuais contéem anticorpos que
sao especificos para o sorotipo correspondente. Porcos
que se recuperam da infecgao com T. hyosdysenteriae sao
resistentes ao desafio com amostras do mesmo sorotipo,
pelo menos por 17 semanas apos a exposigao inicial, con-
tudo n3o se sabe ainda se o anticorpo contra o LPS esta
envolvido no mecanismo de protecao do hospedeiro contra
o treponema. Contudo, seja o LPS ou um antigeno a ele as
sociado o responsavel por esta protegao existe a perspec
tiva de que sejam preparados imunogenos eficientes na
profllax1a da disenteria suina. Ao que nos consta, entre
tante, nao existem ainda estudos sobre a utlllzaqao de
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uma vacina para a profilaxia desta doenga sendo sugeri-
das apenas medidas de ordem geral e a administragao de
drogas efetivas contra o microorganismo, tais como, a
dimetidrazole e a lincomicina (Windsor & Simmons 1981).
A enterotoxina dos leitoes cujo agente etiologico & o
Clostridium perfringes tipo C & outra enfermidade que
assume via de regra, entre outros sintomas, a forma
diarreica. Alguns autores (Correa & Correa 1979) reco-
mendam, no caso de crlagoes com problema, a vac1nagao
de porcas gravidas com vacinas preparadas contra’'a gan-
grena gasosa ou que contenham diferentes amostras de C.
perfringes, devendo as doses‘de vacina serem apl1cadas
com o intervalo de 1 mes. As amostras de C. perfringes
tipo A e tipo C produzem enterotoxinas, sendo que as
produzidas pelo tipo A, de importancia na especie huma-
na se acha bem estudada. Existem contudo estudos indi-
cando que as enterotoxinas do tipo A e C sao identicas
biologica e antlgenlcamente ‘de tal modo que provavelmen
te todos os achados ja descritos para a enterotoxina
produzida pelo tipo A se aplicam tambem para a elabora-
da pelo tipo C. Uma vez que os efeitos b1010g1cos destas
enterotoxxnas sao neutralizados pelas respectlvas anti-
toxinas ¢ de se esperar que a vacinagao de porcas grﬁvi
das com toxbides teria seus efeitos benéficos se a en
terotoxina for o unico fator envolvido na produgao da
enterotoxemia dos leitoes. Infelizmente, nao encontra-
mos na literatura disponivel relatos recentes sobre a
utilizagao de vacinas do tipo toxoide para combater - a
‘enterotoxemia dos leitoes, mas seria uma perspectiva im
portante a ser considerada.
Finalmente, entreasenferm1dadesdeorlganbacterlanaveja-
mosalgosobreo genero Campylobacter, com as especies C. Je
juni, C. coli e C. sputorum ssp mucosalis. Bioquimica-
mente, o C. jejuni pode ser diferenciado das outrds es-
pecies pela produgao de glicina a partir da hidrdlise
do hipurato, A malorla dos isolamentos de Campylobacter
do intestino de suinos sao C. coli que durante muxtos a
nos foi considerado como causa _ da disenteria suina ape—
sar da maioria dos autores nao ter sido capaz de repro-
. duzir a doenga 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
gnotobioticos (Andress et al, 1965) embora recentemente
alguns autores tenham relatado ser p0331ve1 a reprodu-
gao experimental da enfermidade em leitoes convenciona-
is pelo menos no que concerne aos aspectos anatomopato-
logicos (Olubunmi & Taylor 1982) o que torna o assunto
controverso, se fazendo necessario estudos adicionais.
Amostras de C. jejuni foram tambem isoladas de suinos
aparentemente normais abatidos em matadouroc o que suge-
re a possibilidade destes animais tambem servirem como
fonte de infeccao para o homem. Por outro 1ado, sao pou
cos os casos de campllobacterlose na especie humana cau
sados por C. coli, a partir de su1nos. Considerando-se,
dlante do exposto, que estas especies de Campylobacter
nao causam comprovadamente doenga em suinos nao tem sen
tido procurar-se um metodo imunoprofilatico para o con-
trole da infecgao.

Existe entretanto a possibilidade que o Campylobacter
sputorum ssp mucesalis (Lawson et al. 1975) possa estar
envolvido na etiologia da enterite mnecroproliferativa ou
ileite terminal. Esta enfermidade que se caracteriza por
depressao, fezes escuras e desidratacac com lesoes ne-
crotlcas, prollferatlvas e difusas no ileo e algumas ve
zes no jejuno nao tem ainda um agente etiologico espec1
fico e mesmo que o C. sputorum ssp mucosalis fosse o
responsavel nao existem estudos procurando esclarecer os
mecanismos pelos quais a bacteria pode causar esta en-
fermidade e nem como a imunoprofilaxia poderia ser uti-
lizada para o seu controle,

Entre as molestias produZLdas por virus teceremos conSL
deragoes sobre as perspectlvas de controle 1munoprof11a
tico apenas das diarreias causadas por Rotavirus e a
gastroenterite transmissivel (TGE) produzida por Corona
virus, embora se saiba que outros virus tais como Astro
virus (monocatenario RNA, 20-30 nm) Calicivirus (monoca
tenario RNA, 33nm) Parvovirus (DNA, 22-25 nm) possam es
tar envolvidos na etiologia da diarreia em especial ou-
tros animais e até no proprio homem (Tzipori 1981).
Segundo Hill (1981)3 a TGE occupa o 29 lugar entre as

e e s e e e
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HILL, H.T. Comunicagao pessoal. Campinas, 1981.
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causas de diarreia em suinos de origem viral e o 49 lu-
gar entre as causas de diarreia nestes animais ‘incluin

do tambem bacterlas e protozoarios, Sob o ponto de vis-
ta economico a TGE pode ser considerada coemo a doenga
diarreica mais importante entre as que ocorrem em sui-
nos pois alem de altamente contaglosa produz uma diar-
reia severa que ocasiona alta mortalidade em _porcos com
menos de 3-18 semanas de idade. Quando a moléstia acome
te animais mals velhos o0s sintomas sao menos severos e
a molestia & conhec1da por TGE enzootlca, que ao contra
rio da primeira e de reconhec1mento mais dificil (Prlt—
chard 1982)

Embora nao tenhamos encontrado na literatura disponivel
citagao da ocorrencia desta doenga no Brasil, @ prova-
vel que ela ocorra e sua constatagao seja apenas uma
questao de se apr1morar os metodos para diagnostica-la,
pois a doenca ja foi descrita nos Estados Unidos, Cana-
da, Japao, Taiwan e numerosos paises europeus {(Correa &
Correa 1979) . '
Nao existem duvidas que os leitoes neouatos adqu1rem
protegao contra TGE a partlr do colostro de porcas que
tenham contraldo a 1nfecgao natural e se tornado imunes.
Tem se demonstrado tambem que a maior concentragao de
antlcorpos a niveis protetores, que sao do tipo IgA, es
ta presente nos primeiros 3 dias apos o parto, decres~
cendo em seguida (Pritchard 1982). '
Com base nesta observagao, varios pesquisadores em, di-
versos paises tem se ocupade do estudo de vacinas ‘para
admlnlstragao oral em poreas, pois parece que a 1mun1za
gao parenteral nac @ 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 passaganmos
traram apenas sintomas leves da doenga. Infelizmente,
porcas imunizadas oralmente com este virus modificado
transferem pouca ou nenhuma imunidade aos seus leitoes
atraves do colostro. Parece que o decrescimo de v1ru1en
cia destas amostras esta relacionado a uma maior suscep
tibilidade do virus de alta passagenm as enzimas dlgestl
vas. Tal hipotese contudo nac 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
porem evidente que existem diferengas entre as amos-

tras virulentas (tipo selvagem) e as amostras modifica-
das "in vitro". De qualquer modo, segundo aqueles auto-
res parece haver uma multlpllcagao insuficiente dos v1-
rus atenuados a nivel intestinal o que seria responsa-

vel pela baixa resposta imunozenica detectavel no colos-
tro e no leite de porcas vac1nadas. Estes autores suge-
riram 1nc1u51ve que se naoc se descobrlr um sistema de
atenuagao em cultura de tecido, que nio interfira com a
mu1t1p11cagao do virus no 1ntest1no, que se deve procu-
rar um método de atenuagao do virus que nao inclua a
passagem em cultivo celular.

Como consequencia desta dificuldade em se obter uma a-
‘mostra vacinante & que uma pratica comum recomendada por
alguns autores (Pritchard 1982) tem sido a administra-
gao de fezes de casos de TGE (com virus selvagem) a por

cas graV1das, antes da gestagao.

As infecgoes por rotavirus em suinos parecem estar bem
dlssemlnadas a semelhanga do que acontece em outros es
pecies animais. O virus infecta as celulas epltellalsdo
intestino delgado, principalmente na parte superior das
vilosidades intestinais de modo tal que existe um com-
prometimento da produgao de disacaridases que leva por
sua vez a d1m1nu1gao da absorgao de D-xilose e consequen -
temente a uma saida de sodio e cloro para a luz intestl
nal.

Os animais Jovens sao altamente sensiveis a doenga que le
va a uma diarreia acentuada com desidratagao e morte.
Porcos com mais idade, ao redor de 10-21 dias, apresen-
tam sintomas mais leves com uma diarreia branda que po-
de perdurar por 1 a 2 dias. A moléstia pode tambem aco-
meter animais desmamados, mas com baixa mortalidade
(Correa & Correa 1979).

Tem sido demonstrado que anticorpos transferidos pelo
colostro e pelo leite sao de importancia fundamental pa
ra a protegao dos enteroc1tos, con 1nd1cagoes de que os
anticorpos responsaveis por esta protegao sejam imuno-
globulinas das classes IgA e em menor proporgao IgG
(Hess & Bachmann 1981). £ importante ressaltar que a an
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pla d1str1bu1gao dos rotavirus entre os porcos (Bachman
et al. 1979) e uma maior duragao de secregao de antlcor
pos no leite possam ser consideradas como responsavels
pela relativa 1nfrequenc1a de doenga clinica em porcos_
com menos.de 2 semanas, quando 0s porcos nesta idade sao
mais sensiveis a 1nfecgao. Por esta razao, segundo Hess
& Bachmann. (1981) a 1nfecgao enzootica em animais mais
velhos serla mais comum, porem menos grave.

Tanto numa como em outra condigao seria interessante o
estudo de vacinas vivas modlfxcadas, ainda que se utili
zasse amostras de virus de orlgem bovina, uma vez que
as amostras de origem humana e suina sao mais dificilmen
te cultlvavels. Fol demonstrado que o colostro deorlgem
bovina & capaz de proteger contra a 1nfecgao por rotav1
rus de origem suina o que abre perspectlvas de utlllza*
'gao das amostras de origem bovina para a vacinagao de
porcas gravidas., Achamos contudo que estudos ad1c1onals
devem ser feitos sobre as amostras de origem suina - em
relagao a amostra de origem bov1na a flm de se verlflcar
a ocorrencia de neutralizacdo "in vivo" e "in vitro"
Para bovinos foi desenvolvida uma vacina atenuada_quesé
mostrou invariavelmente protetora para bezerros (Mebus
et al. 1973) sendo que posterlormente com a amostra .de
orlgem bovina foi tentado com sucesso a vac1nagao de
criangas (Wyatt 1979).

Apesar das con51deragoes acima, nao encontramos na lite
ratura nenhuma citagao relacionada a preccupagac de se
vac1nar sulnos contra os rotavirus. Uma vez que a 1nfec
gao e comum e confere imunidade duradoura que @ poster1
ormente transferida pelo colostro, talvez se possa dar.
uma explicagao por nao existir a preocupagao de se vaci
nar rotineiramente porcas grav1das. Por outro lado, na
jdade mais sensivel, os leitGes estao recebendo anticor
pos atraves do leite e do colostro.

Esta 51tuagao aparentemente comoda nao Justlflca contu-
do uma conduta passiva de nossa parte e pesqu1sas neste
sentido devessem talvez serem estimuladas, p01s, eventu
almente, poderlamos ter casos em que a vac1nagao seria .
recomendavel em especial quando as condigdes higienicas
de criagao fossem de alto padrao, dificultando quem sa-
be um contacto do virus com as porcas, interferindo des
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te modo com o nivel de anticorpos a serem transmitidos
passivamente pelo colostro. A leitegada resultante ma-
mando um colostro pobre em anticorpos anti-rotavirus £i
caria sensivel a 1nfecgao caso houvesse um contacto com
o agente viral em questao.

Js comentarios aqui representados nao pretenderam esgo-
tar o assunto em pauta que pela sua importancia tem si-
do estudado por varios pesquisadores em dlferentes par-
tes do mundo, surgindo consequentemente inumeros traba-
lhos que nao foram focalizados. Acreditamos, contudo,
que os exemplos mencionados podem fazer de5pertar a a-
tengao sobre a relevancza dos estudos sobre a imunopro
filaxia da diarreia suina porque so este tipo de condu-
ta pode levar a um combate racional de tantas enfermida
des diarreicas que podem acometer os leitOes neonatos.,

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

Enteric diseases among swine are of utmost importance on
account of economical loss they can cause as a result of
death of young piglets., Immunoprofilatic measures have
been recomended for several bacterial enteric infectioms,
. such as colibacillosis and salmonellosis. In regard to
colibacillosis vaceines made up of colonization factors
such as K88, K99 and 987P are recommended though there
ate some papers claiming that vaccination with either
LT or choleragenoid preparations are also efficient.
Most papers on the vaccination against salmonellosis
advise the use of bacterins but studies on gal E mutants
should be stimulated. A confirmative participation of
Campylobacter coli or 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. Among
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diarrheal illness caused by viral agents comments were

directed towards the potentalities of controlling trans
missible gastroenteritis and rotavirus infections by
means of immunization of the pregnant sows.
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HORMONAL CONTRCL CF THE REPRODUCTIVE CYCLE
IN PIGS.

Wolfgang Jdchle*

ABSTRACT.- The endocrinoleogical background for
estrous cycle control in swine is reviewed and
pecularities of this species in response to
hormones are stressed; these do not allow for
the use of prostaglandin F,, analogs, and re-
quire progestins at rather"high doese levels
over an extended time pericd, making their use
economically- less attractive, Presently, the
most effective schedule for hormonal control of
the reproductive cycle conslists of the use of
the gonadotropins PMSG and hCG, for induction
of synchronized puberty, and routine treatment
at weaning, assuring a synchronized postweaning
estrus.

Key Words: Control, reproductive cycle in pigs,

: prostaglandin F,, , progestins, go-
nadotropins, PMSG, hCG, GnRH, induc-
ed pcstweaning estrus. :

1. The Purpose:

As in other species, cycle control is mainly a
tool for the synchronization of heat cycles and
ovulations, for the purpose of using artificial
insemination. But in the pig, this principle is
also used for a synchronized first breeding

with an elevated rate of ovulations in gilts

{(i.e. to induce synchronized puberty); in addi-

* Dr. med. vet.: Diplomate, Am. College Therio-
genologists; President, Wolfgang Jéchle Assoc.
Inc., 10 0ld Boonton Road, Denville, 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 induced parturitions can offer, e.g. to
assure all 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. Cyclic Hormonal Patterns in the Pig and

Tools for the Control of Reproduction:

As in other domestic animal species, the es-.
trous cycle in pigs is composed of a short
follicular phase, cumulating in an estrogen
excretion peak, clinical and behavioral symp-
toms of heat, and eventually ovulations. The
corpus luteum (CL) phase, which follows, is
characterized by a lack ¢of clinical or beha-
vioral signs of sexual activities, elevated
plasma progesterone levels and wave-like forma-
tions of follicles, which follow each other in
a 521 day interval, but become atretic as long
as elevated progestercne levels inhibit gonado-
tropin releases necessary for follicle 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 follicles destined to
ovulate is released from 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 clinical func-
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tions and hormonal patterns with other species
are hidden dissimilarities which recent re-
search has revealed:

(a} The pig's corpora lutea become sensitive to
the luteolytic activities of PGF,, and PGF
analogs (PGFA) only on days 13/17 of the
cycle - contrary to the sensitivity seen in
other species commencing on days 5 or 6 of
the estrous cycle. But during the entire
pregnancy, CL in pigs are sensitive to the
luteolytic effects of PGFA (1,2), which al-
lows for induction of parturitions at days
112/113 of gestation and the advantages
coming with it: more daytime farrowings,
less stillbirths and crushing of piglets
and a reduced incidence of MMA (see also
review on "Pathogenesis of MMA" by W.
J8chle in these proceedings).

(b) Estrogens given toward the end of the
estrous cycle enhance luteolytic processes
in other species and as a result, shorten
cycles., In the pig, they act as luteotro-
phins, stabilizing CLs and prolonging cy-
cles (3).

(c) Exogencus progestins, including progester-
one, when given at the minimum 100% ovula-
tion inhibiting dose, over 12 to 14 days,
produce after withdrawal a well expressed
synchronization of heat and ovulaticns in
all other species, but not in pigs. After
withdrawal of this dose, anestrus, support-
ed by meostly progesterone producing ovarian
cysts, occurs in most animals. Only when
much higher doses of progestins are used,
over 15 to 18 days, synchronized heat and
ovulations occur within 5 to 8 days (4-11).

These oddities have a profound effect on the
choice of tools presently available for cycle
control 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. O0f the ma-
ny orally effective progestins presently 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 1is presently developed
in many countries as an effective tool for cy-
cle control in sows and gilts (8-15), Another,
similar effective product, oxymetholone (San-
doz, Vetmedica) 1is 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, today the main-stay of cycle
control in cattle, is unsuitable for the same
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, synchronlzed estrus (16).

(b) Sows or gilts are treated with estradlol 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: the new crop of follicles
"will - luteinize, 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 "o0ld" and "new" CLs and
causing synchronized estrus and ovulations
(17,18).

2.1.3. Gonadotropins and GnRH:

Gonadotropins most widely used are PMSG and hCG
in sequence, or in a fixed combination (e.g.

PG 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), or of other gonadotropin release in-
hibiting products (e.g. methallibure, see
below) (19-23}; '

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

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

GnRH (gonadotropin releasing hormone: LHRH,
LHRF)} has found use only as an additional
treatment to the PMSG-hCG treatment 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 fallen
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 (al-
faprostol) 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. Gonadotropin inhibiting compounds:

-Of ‘a number of potentially effective compounds,
the product methallibure (ICI) had aroused con-
siderable attention. When used in feed for 18-
to 20 days, cyclic activities were blocked and
after drug withdrawal, synchronized onset . of
cyclic functions occurred. But two side effects
effectively terminated its use in the Western-
world: the yellow staining of body fat and the
potent teratogenic effect in all species tested
(36-38}. This has not hindered the use of ‘a
methallibure derivative, which in the pig's
body is metabeclized to methallibure, in socia-
listic countries, noticeable in East Germany
and Russia, where all gilts are treated with
this product called "Suisynchron",by govern-
mental decree (20-23, 36-38). Strict enforced
adherence of withdrawal times, so these govern-
ments claim, which is possible in their nation-
alized animal industries, should prevent en-
dangering of consumers. Suisynchron is always
used in combination with PMSG and hCG, and also
with GnRH (20-23,36-38).

2.1.5, Prolactin Inhibitors:

Elevated prolactin (PRL) levels during lacta-
tional anestrus, and the availability of PRL-
release inhibitors, e.g. bromocryptin (CB 154,
‘Parlodel/Sandoz} have led to speculations that
the use of such compounds at or around weaning
may. enhance synchronized return to cyclic func-
tions. Such treatments had no effects (39,40).

3. Options and.Strategies Available fdr‘Cydie

Control:

Beyond the desire to use available tools for.
improved management, economic forces determine
access to, and the feasibility of. these tools.
With the day empty costing the US pig breeder
$ 6.00 per sow - a figure probably not much
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different elsewhere - the question is, if an
effective progestin for 15 to 18 days, plus a
waiting period of another 5 to 6 days, plus the
need for additional PMSG/hCG treatment - is
economically attractive. The same holds true
for the PGFA treatments described above (2.1.2.
{a) to (c¢}). All involve time consuming, labor
intensive procedures and the purchase of se-
veral drugs to be used in sequence.

Of the options - and strategies - available,
the most economically and least time consuming
onhe is presently the use of PMSG plus hCG in a
schedule of events starting with the induction
of synchronized pubertal estrus in gilts; this
group of gilts is consequently bred, or insemi-
nated simultaneously, 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 simultaneously after 21 to 28 days, and
should receive, as a safeguard against first
litter gilt anestrus, treatment with PMSG plus
hCG. This will again assure a good measure of
concentration, i1f not synchronization of estrus
and should allow to preocess this group in the
same 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 early on, is
the lack of tissue residues provided by gonado-
tropins. This enables culling of non-responders
without further delay. The effectiveness of
this treatment schedule might be enhanced by
feeding progestins during lactation, and ceas-
ing treatment several days before or latest at
weaning: this treatment is known to decrease
the incidence of anestrus, but increases lac-
tational performance and piglet survival as
well (41-44).

121



122

Estrus Estrus

LH [
ng fml ¥ |
Estradiol N - ata
7p 50 4 1 4&: |
pg/mi 40 4 1 |
30 4
30 o e o1
Progesterone % | |
ng/ml 20 - il | . /
) W
104 o | B l
E ; !
E | s T T
Follicle 90 1 | 5 i
nembers BO 4 ) o !
5 = small 701 % I
1-2mm 60 - 41 Al
maz medium 50 &2 . m st
3-6mm e Il g !
1= large 401 t - i
1-Omm 301 t [
Total numbers 20 i
Propertion o 10 A : |
atretic follicies . 1
-5 0o 4 © 15 2001 45 Days

Ovutat:on Ovulation

FIG. 1 - Hormonal plasma concentrations and ovarian
follicular dynamics during the estrous
cycle in the porcine.



FSH
ng/mi

Estrogens
pg/ml

Progesterone
ng/mt

15- Keta-
13,14 - dihydro

GN-RH
pg/ml
' ; 1000
) =r b 800
! 1
(Y LI 1” t I 600
1004 "
eciiivn B atia il ) - 400
60 L EE ) HEREE I [
20 fadi BT LT NI R R
sood /\b#
600 -
4001 . $
?
204 i -
SN ]
1,04 1
05 B
e
. ‘é
1200 4 & '
bg
800 ” ‘
400~NAJ'J || R e
] -
-5 5. © 15 O‘f 5 10 Days
Ovulations Ovulations

FIG. 2 - Hormonal plasma concentrations and ovarian

follicular dynamlcs during the estrous
cycle in the ovine. -

123



REFERENCES

0l.

02.

03.

04.

05.

06.

07.

08.

124

GUTHRIE, H.D. & POLGE, C. Luteal function
and oestrus in gilts treated with a syn-
thetic analogue of protaglandin F-2a (ICI
79, 939) at various times during the
oestrous cycle. J. Reprod. Fertil., 48&:
423-5, 1976. o

PODANY, J.; VANICEK, J.; STEJSKAL, J. &
JELENEK, L. Induction of absortion . with
prostaglandin Fj alpha in gilts and their
subsequent fertility. Theriogenclogy,17:
393-400, 1982, '

RAMPACEK, G.B. & KRAELING, R.R. Effect. of
estrogen on luteal function in prepuberal
gilts. J. Anim. Sci., 46: 453-7, 1978,

MAYER, P. & SCHUETZE, E. A new progestin
‘(Sa 45.249) for cycle control in- pigs.
Communication I: Hormonal activities and
dosage. Theriogenology, 8: 357-66, 1977.

SCHUETZE, E. & MAYER, P. A new nwnrogestin
‘{Sa 45.249) for cycle control in pigs.
Communication II: Duration of treatment
and effectiveness as, an estrous cycle
synchronizer. Theriogenology, 8: 367-77,
1977. :

ZEROBIN, K.; SCHUETZE, E. & MAYER, P. A new
progestin (Sa 45.249) for cycle control in
pigs. Communication III: Confirmation of
effectiveness in field trials.  Therio-

“genology, 8: 379-88, 1977.

MAYER, P. & SCHUETZE, E. A new progestin
(Sa 45.249) for cycle contrcl in pigs.
Communication IV: Analysis of hormcnal
blood levels. Theriogeology, 8:389-402, 1977.

MAULEON, P.; MARTINAT-BOTTE, F. & SCHEID, J..
P. Oestrus control in nulliparous gilts
with a progestagen treatment (RU2267) . In:
ANNUAL MEETING. AMERICAN SOCIETY OFANIMAL
SCIENCE, 71, 1979. p. 317.




09.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

JAMES, J.E.; REESER, P.D.; STRAITON, E.C.:
TALBOT, A.C.; POLGE, C. & DAVIS, D.L.
Application of egg transfer and culture
for transport of vig eggs from the United
States to England. In: ANNUAL MEETING.
AMERICAN SOCIETY OF ANIMAL SCIENCE, 71,
1979, p. 305.

.KRAELTNG, R.R.; DZIUK, P.G.; PURSEL, V.G.:;

RAMPACEK, G.B. & WEBEL, S.K. Synchroniza
tion of estrus and ovulation in swine
with an orally active progestogen (R-2267).
In: ANNUAL MEETING. AMERICAN SOCIETY OF
ANIMAL SCIENCE, 71, 1979. p. 311.

DAVIS, D.L.; KNIGHT, J.W.: KILLIAN, D.B. &
DAY, B.N. Control os estrus ingilts with
a progestogen. J. Anim. Sci., 49: 1506 -9,
1979.

JAMES, J.E.; REESER, P.D.; bAvVIS, D.L.;
STRAITON, E.C.; TALBOT, A.C. & POLGE, C.
Culture and long-distance shipment of

swine embryos. Theriogenoclogy, 14:463-9,
1980.

ESBENSHADE, K.L. & DAY, B.N, The responseof
gilts reared in confinement to exogenous
gonadotropin and estradiol benzoate. J.
Anim. Sci., 51: 668-71, 1980. T

REDMER, D.A. & DAY, B.N. Ovarian activity
and hormonal patterns in gilts fed allyl
trenbolone. J. Anim. Sci., 53:1086-94,198L

KRAELING, R.R.; DZIUK, P.J.; PURSEL, V.G.;.
RAMPACEK, G.B. & WEBEL, S.K. Synchroniza
tion of estrus in swine with allyl tren-
bolone. J. Anim. Sci., 52: 831-5, 198].

DINGER, J.E.; NOILES, E.E. & BATES, M.J.L.
Effect of progesterone impregnated vagi-
nal sponges and PMSG administration on
estrus synchronization in mares. Therio-

125



17.

18.

19.

20.

21.

23.

126

enology, 16: 231-9, 1981.
genoogy, %

GUTHRIE, H.D. & POLGE, C. Control of ocestrus
and fertility in gilts with accassory
corpora lutea by prostaglandin analogques,
ICI 79, 939 and ICI 80, 996. J. Reprod.
Fertil., 48: 427-30, 1976.

GUTHRIE, H.D. Fertility after estrous cycle
control using gonadotropin and prosta-
glandin Fj treatment of sows. J. Anim.
Sci., 49: 158-62, 1979.

STREMKE, A.; MAASS, P.; THIEME, H.-J. &
HUEHN, U. Synchronization of cestrus and
ovulation in old sows - Testing following
dispersion of litters within 14 days of
farrowing. Monatsh.Veterinaermed., 36:175-
7, 1981. T

SCHLEGEL, W.; WAHNER, M.: SCHULTZE, W. &
HEINZE, A. Untersuchungen zur Reduzierung
von HCG bei der Ovulationssynchronization
der Jungsauen durch den Einsatz wvon GnRH
vet. "Berlin-Chemie". Monatsh.Veterinaer-
mediz., 37: 249-51, 1982,

WAHNER, M.; SCHULTZE, W.; SCHLEGEL, W. &
HEINZE, A. Untersuchungen zum Ovulations
verlauf bei der Ovulationssynchronisaticn
der Jungsauen nach zeitweisem Ersatz von
HCG durch GnRH vet. "Berlin-Chemie".
Monatsh. Veterinaermed., 37: 298-9, 1982,

HEINZE, A. & SCHLEGEL, W. Untersuchungen
zur Reduzierung von PMSG bei der Ovula-
tionssynchronization der Jungsauen unter
Beruecksichtigung des Einsatzes einesHCE
GnRH-Gemisches bei der Ovulationsstimula
tion. Monatsh. Veterinaermed., 37: 299-
301, 1982,

BRUSSOW, K.-P. & BERGFELDP, J. Exnerimental
use of GnRH vet. "Berlin-Chemie"to induce
ovulation in prepubertal gilts. Arch.




26.

27.

28.

29.

30.

Exp. Vet. Med. Leipzig, 35:285-90,1981.

SCHILLING, E. & CERNE, F. Induction and
synchronization of oestrus in prepuberal
gilts and anoestrous sows by a PMS/HCG-
compound.  Vet. Rec., 91:471, 1972.

SCHILLING, E. & CERNE, F. Die Reakticonsfae
higkeit des Ovars von praepuberalen und
geschlechtsreifen Jungsauen auf ein PMS/
HCG-Praeparat. Zuchthygiene, 8&: 49-54,
1973. :

SCHILLING, E. & CERNE, F. PMS-induzierte
Ovulationen bei praepuberalen Jungsauen
mit HCG-Gaben in unterschiedlichen Zeit
intervallen. Endokrinologie, 63: 141-6,
1974. -

BAKER, R.D. & RAJAMAHENDRAN, R. Induction

‘of estrus, ovulation, and fertilization
in prepuberal gilts by a single injection
of PMSG, HCG and PMSG:HCG combinaticn.
Can. J. Anim. Sci., 53: 693, 1973.

REUTHER, E.; FRITZSCH, M.; BERGFELD, J. &
SIELAND, W. Untersuchungen zur biotech-
nischen Ovulationssynchronization und
terminorientierten Besamung wvon Jungsauen
mit PMS (Prolosan-Serum "Dessau") und HCG
(gonabion Dresden). Monatsh. Veterinaermed.,
30: 217-23, 1975.

RICHTER, L. & WESTENDORF, P. Investigations
on the increase of the reproduction rate
in sows after the first litter by hormo
nal estrus induction. Dtsch.Tieraerztl.
Wochenschr., 69: 57-96, 1982,

CERNE, F. & SCHILLING, E. Induktionsynchro
ner Rauschen und Ovulationen beim Schwein.
In: INTERNATIONAL CONGRESS OF ANIMAL RE

- PRODUCTION AND ARTIFICIAL INSEMINATION,
7, Munich, 1972. Proceedings. v.2, p. 1040.

127



128

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

KAUFMANN, F. von & HOLTZ, W. Induction of
ovulation in gonadotropin treated gilts
with synthetic gonadotropin releasing
hormone. Theriogenology, 17: 141-57,1982,

HEINZE, A.; SCHLEGEL, W.: WAHNER, M. &
SCHWARZE, D. Studies into use of ocestra
diol benzoate in synchronized ovulation
of adult sows. Arch._Exp. Vet. Med. Leip
zig, 35: 595-9, 1961.

RICHTER, L. & WESTENDORF, P. Investigations
on the increase of the reproduction rate
in sows after the first litter by hormo
nal estrus induction. Dtsch.Tieraerztl.
Wochenschr., 8%: 57-96, 19E2,

FRIENDSHIP, R.M.; BOSU, W.T.K. & KING,G.J.
Reproductive performance in sows treated
with estradiol benzoate/human choricnic
gonadotropin combination at weaning. Can.
J. Anim. Sci., 46: 410-3, 1982. T

JOCHLE, W. & CERNE, F. Clinical evaluation
of a new prostaglandin analog in pigs:
2. Prophylaxis and therapy of anestrus
after weaning in sows and first litter
gilts. Theriogenology, 19:481-9, 1983.

HUHN, U.; BRAND, E. & ELSMANN, G. Brunst-
synchronization mit Turi-Synchron-Prae-
mix und Besamungszeitpunkt bei Jungsauen.
Arch. Exp. Vet. Med., 28: 709, 1974,

AUTORENKOLLEKTIVE. Suisynchron - seine wis
senschaftliche Erprobung und Anwendung
in der Industriemaessigen Scchweinepro-
duktion. Monatsh. Veterinaermed., 29:
882, 1974.

AUTORENKOLLEKTIV. Ovulationssynchronization
bei Sauen - eine neue biotechnische Me-
thode der Fortpflanzungssteuerund. Monatsh.
Veterinaermed., 30: 208-11, 1975.




39.

40.

41.

42.

43,

44 .

BENJAMINSEN, E. Plasma prolactin in the sow
with emphasis on variation in resumption
of ovarian activity after weaning. Acta
Vet. Scand., 22: 67-77, 1981.

BENJAMINSEN, E. Effect of prolactin sup-
pression on the ovarian activity in the
lactating sow. Acta Vet. Scand., 22: 189-
97, 1981. T

BALLARINI, G. & JéCHLE,EV.Zur Anwendung von
Chlormadinonazetat waehrend der Laktation
bei Sauen: Auswirkurgen auf Cesundheits-
zustand und Entwicklung der Ferkel und
die Fertilitaet nach dem Absetzen.Dtsch.
Tieraerztl. Wochenschr., §£:138-4l,l§77.

ARBEITER, K.; ODERSCHEXA, K.; CHOI, H.S.;
WEBER, E. & JOCHLE, W. Effect of megestrol
acetate on milk production in sows and
piglet growth. Theriogenology, 2:77-85,
1974,

J&CHLE, W.; SMIDT, D.; HOLTZ, W. & SPANGEN
BERG, B. Effects of feeding of a proges -
togen (chlormadinone acetate) to lactat-
ing sows in niglet growth and survival.
Preliminary Communication. Theriogenclogy,
3: 130-3, 1875.

ARBEITER, K. & HOLZMANN, A. Synchronized
oestrus induction in mother SOWS and
rearing piglets under the influence of
MAP. Dtsch. Tieraerztl. Wochenschr., 87:
425-8%, 1980.

129



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 clinicos, epidemio
18gicos, diagndsticos e controle do enterovirus e parvo-
vIrus sulnos, da pseudorraiva brucelose e leptospirose
suinas e da peste suina classica.

PALAVRAS-CHAVE - Natimorto, mumlflcado morteembrlonarla,
morte fetal, infertibilidade, enterovirus, parv0v1rus,
pseudorralva brucelose, leptospirose, peste suina clas-
sica.

0 diagnostico das causas dos problemas de reprodugao de-
ve comegar com uma avallagao dos registros de reprodugao
do rebanho. A comparagao entre reglqtros recentes com an
teriores na mesma criagao e entre criagoes usualmente e-
videncia 1nformagoes importantes. Os exemplos devem in-
cluir diferenga de produtividade entre leitoa e porca,
diferenga de fertilidade entre machos, fertilidade segun
do a estagao, sequencla cronologica do problema e varias
outras caracteristicas epidemiologicas. A anallse do re-
gistro permlte estabelecer a magnltude e o custo do pro-
blema que & um quadro essencial na selegao de medidas de
controle. E especialmente critico decidir se o problema
estd intrinsicamente nos animais de reprodugao,ou no pes
soal _que os maneja.

0 proximo passo & uma 1nvest1gagao clinica, atraves das

seguintes dreas:

1. padrao do manejo, inclusive treinamento, capacitagao

do pessoal e metodo de manejo;

2. instalacoes e meio-ambiente, incluindo conforto dosa-
nimais, competicao e oportunidade para conduta repro
dutiva normal;

. efeito da estagﬁo do ano;

programa de nutrlgao, incluindo dleta adequada de e-

nergia e proteina, formulagao de ragao e quantidade,

o

* Consultor do Laboratorio Naciomal de Referencia Animal
LANARA - M.A. Pedro Leopoldo - Minas Gerais.
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competigao para ragao, cendigoes flSlcaS das porcas;
5. programa de controle de doengas, vacinagoes, controle
de parasitas, sorologias, etc.

0 terceiro e Ultimo estagio consiste em colher adequada-
mente material para exame de laboratorio, de acordo com
a suspeita clinica.

Os problemas de reprodugao em suinos abrangem as seguln*
tes manifestacoes clinicas: anestro, repetigao de cio,
leitegada pouco numerosa, leitegada de tamanho pequeno,
parto distocico, aborto, fetos mumificados e macerados,
natimortos, mamlte-metrltewagalax1a, orquite e degenera-
gao testiculares. Estes sinais clinicos compoem o que se
chama de infertilidade que constitui o maior problema e~
conomico em produgao suina.

As causas destes problemas se dividem em dois grupos. As
nao infecciosas e as infecciosas. Neste artigo, focaliza
remos apenas oS agentes infecciosos compreendldos por al
guns virus e algumas bactérias de maior importancia.

A) Virus

Os problemas de reprodugao de natureza 1nfecc1osa, espe—
cialmente os virus, vem se tornando cada vez mais impor-
tantes na suinocultura moderna, que se caracteriza por
quatre fatores basicos: 19) grandes rebanhos; 20) confi-
namento em gaiolas; 39) aumento da taxa de renovagao a— .
nual e 49) comercializacao mais dinamica entre criagoes

e paises.

Esses fatores dificultam a se obter uma imunidade unifor
me dentro do rebanho, mantendo anlmals 1nfectados e sus—
CEthEIS simultaneamente em. proporgoes variaveis, respon
saveis por problemas de reprodugao de matureza infeccio-
s5a, espec1a1mente as v1roses.

Qualquer 1nfecgao por virus presente dentro de uma popu-
lagao animal e que influencia no bem estar do suino pode

afetar sua fertilidade, como: febre aftosa, pestes sui-

nas, pseudorraiva, influenza, diarreia epidemica, TGE,

encefalite japonesa B, alem dos enterovirus e parvovirus.

Nem todos estes virus estao presentes nos rebanhos de to

dos os paises. Cada paIs tera suas proprias prioridadeg

com respeito a importancia das doengas e os virus mais e

x0ticos serao usualmente objeto de policia nac1ona1 de
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controle,

Deve-se assinalar que, em paises onde estes principais
virus sao ausentes, o criador ainda tem problema de fer-
tilidade. Estes usualmente se relacionam com 1infecgoes
bacterianas, inconstancia nutricional, embora os virus
sejam, ainda, apontados como os maiores responsaveis.

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

Diagnostico NQ %
Enterovirus 90 10,9
Parvovirus 40 4,9
Reovirus 36 b4
Adenovirus 7 0,8
Pseudorradiva 8 1,0
181 22,0
Leptospirose 81 9,8
Miscelanea 58 7,0
320 38,8
Sem diagnostico 504 61,2
824 100,00

Kirkbride & McAdaragh (1978).
1- Enterovirus

Nenhum rebanho convencional no mundo tem se mostrado 1li-
vre dos enterovirus. Embora a malorla das infecgoes se-
jam a531ntomat1cas, este grupo de virus tem sido associa
do com varias condigoes c11n1cas, polioencefalomielite,
problemas reprodutivos, entéricos, vesiculares e pneumo-
nias.

O termo SMEDI, proposto por Dunne et al, (1965), para de
signar um grupo de virus responsavel por ''natimortalida-
de, mumificagao, morte embrionaria e infertilidade", foi
subsequentemente mostrado ser enterovirus suino. Hoje
sabe-se que o parvovirus pode também provocar o Mmesmo -
quadro. Clinicamente, os problemas de reprodugao por en-
terovirus dependem diretamente da época da infeccao du-
rante a gestacao. Retorno ao cio, falhas de parto,apesar
de ter anestro, poucos leitoes, grande proporgao de mumi
ficados sao sinais que refletem morte embrionaria ou fe
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'tal,ou ambas, O unico sinal externo pode ser uma diminui
gao do volume abdominal, quando os fetos morrem no meio
da gestagao, ou mais tarde, e os 1Iquidos fetais sao reab
-sorvidos. Infertilidade, aborto, natimorto, morte neona-
tal e reduzida vitabilidade neonatal também tem sido re-—
gistrados. A presenga de mumificado pode prolongar ambas
‘a gestagao e a duragao do parto, podendo resultar em na-
timortos de leltegadas aparentemente normais, quer sejam
infectados ou nao. (Derbyshire 198l; Cropper et al.1976 e
-Blelanskl & Raeside 1977).
0 virus tem sido isolado do trato genltal do macho, sem
alteragao da fertllldade e do libido. A inseminagao arti
ficial de leitoas com semen contaminado nao altera a sua
fertilidade. -
0 dlagnostlco da sindrome SMEDI pode ser feito por imuno
fluorescencia. Raramente se encontra virus vivo em feto
mumi ficado. Por outro lado, o isclamento pode ser feito
em celulas PK, a partir de tecidos de fetos. abortados ou
natlmortos, ou soro-neutrallzagao de fluido organlco de
tais fetos. A sorologia nao tem valor.

A prevengao da doenga tem sido feita atraves de praticas

de manejo, que incluem:

19) manter os animais na mesma 1nsta1agao, do nascimento
a reprodugao, com a mistura de leitoes de diferentes
leitegadas a desmama;

29) no caso de separacaoc dos animais de reprodugao a ida
de jovem, eles devem ser cbntaminadosconlmaterial fe
cal de leitces recentemente desmamados, atraves da: a
dicao de fezes frescas a ragao de leitoas,ou dar cap
sulas de fezes feitas de "pool" de fezes de recem—
desmamados de varias baias;

"39) o sistema fechado reduz o risco de introdugao de vi-
rus estranhos, mas nao elimina totalmente este risco
pois ‘estes virus sao muito resistentes e podem ser
transmitidos por varias fomites.

Se necessario a 1ntrodu§ao de animais de fora, deve-se ex
po-1los _por contaminagao fecal antes da cobertura a qual—
quer v1rus presente ou introduzido.

‘2= Parvovirus
- - » . " . - -
Trata-se de um virus enzodtico na‘maioria dos palses, on
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de tem sido pesquisado. A associagao do parvovirus com
falhas naturais de reprodugao foi descrita, pela primei-
ra vez, na Inglaterra {(Cartwright & Huck 1967).

Com base em estudos de fetos de matadourcs noas Estados
Unidos e de casos de falhas de reprodugao na Franga, o
parvovirus foi considerado a maior causa de morte fetal
e enbrionaria (Mengeling 1978; Thacker & Leman 1978 e
Vannier & Tillon 1979). (Tabela 2).

TABELA 2 - Infecgao por PV em fetos colhidos em um mata-
douro, Towa, 1977.

Porcas Uteros Leitegada Morte fetal Fetos Madias

e lei- gestan comum ou associada Tpite Morto Vivo Feto/
toasa tes e— mais fetos

bati= xamina mortos ** com PV INF. gadas leiteg

das”  dos.

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

< + -~ a
Inclui gestantes e nac gestantes, porcas e leitoas.

Leitepgada estimada em +/- 60 dias de gestagao.
As 1e1tegadas com um ou mais fetos mortos feoram testa-
das para o virus.

Mengeling (1981).

Anticorpos anti-parvovirus podem ser demonstrados namaio
ria dos rebanhos do mundo. No Reino Unido, rebanhos tem
sido amostrados, em rotina, com titulos de HI, atingindo
taxa maior do que 1/1280, significando uma prevalencia
de 98%. Somente dois rebanhos apresentaram-se livres de
anticorpos por periodo significativo de dois anos e es-—
tes foram suinos de unidades SPF.

A doenga tem sido tambem diagnosticada na Australid, Ho-
landa, Nova Zelandia, Dinamarca, Bélgica, Coreia, Afri-
ca do Sul, Canada, Hungrla e Finlandia.

Na America Latina nao existe mnenhum trabalho publicado.
Recentemente Gouveia (1982), em trabalho de tese, em Mi-
nas Gerais (Brasil), relatou o resultado de um levanta-
mento em matrizes e leitoas, mostrando um percentual mé-
dio de reagentes pelo HI de 55,3%. Todos os rebanhos tes
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tados apresentaram animais reagentes. O trabalho tambem
mostrou o baixo ou ausente titulo de anticorpos em 57%
das leitoas a idade de primeira cobrigao (150-300 dias),
explicando as taxas de problemas de reprodugao de 43,87,
34,47, 15,67 e 6,27 para o 19, 29, 32 e 49 partos, res-—
pectivamente. (Tabelas 3, 4 e 5).

TABELA 3 - Prevalgnsia de anticorpos inibidores da hemoa
glutinagao para parvovirus no Estado de Minas
Gerais, 1981.

Propriedades Examinados Positivoes
A 126 78 (61,9%)

B 165 88 (53,37

c 79 44 (55,77%)

D 48 39 (81,3%)

E 91 49 (53,87)

F 99 38 (38,47)
TOTAL 608 336 (55,3%)

Gouveia (1982).

TABELA 4 - Niveis de anticorpos 1n1b1dores da hemoaglu-
tininagao para o parvovirus em suinos, segundo
a faixa etaria, Minas Gerais, 1981.

Idade (dias)

Titulo
| 1~150 151-300% 3007
0 - 40 19 (38%) 65(57%) 57(32,1%)
80 - 320 9 (18%7) 18(15,87) . 46(25,87)
> 640 22 (447) 31(27,27) 75(42,17)
TOTAL 50 114 178

Gouveia (1982).
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TABELA 5 - Ocorréncia de alteracgoes reprodutivas, segundo
o parto, em matrizes, provenientes de planteis
sorologicamente positivos para o parvovirus,
Minas Gerais, 1981,

P Com alteragao Sem alteragao
artos . .
reprodutiva reprodutiva

19 28(43,87) 56(27,37)
29 22(34,47) 88(42,97)
39 10(15,67) 44(21,57%)
49 4(6,27) 17(8,3%)
TOTAL 64 205

Gouvelia (1982).

A infertilidade causada por parvovirus pode assumir a for
ma de falha de concepgﬁo,Naborto, natimortalidade, leigg
gada pouco numerosa, leitoes pequenos, mortes embriona-
ria e fetal. (Tabela 6).

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

Parvo negativo  Parvo positivo

Taxa de parto (Z).ve.o.n. 92,8 84,2
Tamanho de leitegada (%) .. 12,3 11,1
Natimortalidade (Z)..... 4,7 7,8
Mumificagao (%) vevveans 0,4

Leitoes nascidos /porcas/ano 29,4 23,2
Leitoes desmamados/porcas/ano 24,4 19,1

Ready... (1983).

A doenca se desenvolve quando matrizes soro-megativas sao
expostas por via oral ou nasal durante os primeiros 75
dias de gestacao, quando ha passagem transplacentaria,do
virus 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

VOV1YUS.
19 parto R R Ces e 247
29 parto T 327

e~ S o oo T 19%

Heard (1983),

TABELA 8§ - Consequenc1a da 1nfecgao com parvov1ru5 suina
em dlferentes estaglos\de gestacgao.

Infecgdo da  Infecgae do  Descricao Consequén-
mae gestante coneebido do concebido cias
56 ou menos 10~30 Embriac Morte,reab~

s$0rgao,rep.
cio, leite~-
gada peque-
na em n@

30-70 Feto Morte e mu-
mificagao.

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

Mengeling:(t9&1).

Varroes podem ter papel significativo na dlssemlnagao do
v1rus, includive pelo semen, durante a fase aguda. Tarbeém
o semen pode ser contaminado externamente pelas fezes,
por exemplo,.ou dentro daq trato reprodutivo. O virus tem
sido isolado ‘do testiculo apos 1nfecgao oro—nasal exper1
mental e dos’ 11nfonodlos escrotais. A transmissao mecanl
ca pelo | varrao pelp movimento durante as cobrigoes e
mais 1mportante do’ Aque pelo semqn.

Embora a grande malorla dos rebanhos tenham parvov1rus,
o numero de anlmals infectados dentro do rebanho varia
grandemente de rebanho a rebanho e de tempo em tempo.
As porcas imunes produ21rao leitegadas que se imunizam
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pelo colostro e permanecem 1munes por atée 7 meses. Titu—
los de HI de 1/2560 ou acima, teém sido encontrados ate
150 dias de idade. Este titulo pode cair para 1/40 ou me
nos aos 200 dias de idade, mas, em alguns exemplos, pode
ainda ser bastante alto para resistir a infecgao. Isto
levanta um ponto 1mportante. Em um rebanho infectado,que
produz_suas proprias 1e1toas de Substltulgao algumas lei
toas sao imunes, outras nao, pol ocasiao da cobertura. As
taxas de HI podem balxar durante a gestagcao e a leitoa
torna-se susceptivel a infecgao.

0 parvovlrus se transmlte por contato com fezes e com se
cregoes. Por 14 dias apos a infecgao, o virus e elimina-
do e o animal & potenc1a1mente contagioso. Apds este _pe-
rlodo, a excregao de virus pode cessar e, embora o virus
seja bastante resistente ao meio—ambiente, por considera
vel periodo de tempo, ha ocasiSes frequentes em um reba-
nho infectado, quando ha pouco virus presente.
Onde se pratica 30% de renovagao anual com leitoas, nao
demanda multo-tempo, para formar uma populagao suscepti-
vel a 1nfec§ao, que pode ter consequéncias reprodutivas
e financeiras severas.
Em rebanhos, onde as porcas sao mantidas em grupo,a imu-
nidade ao parvovirus e mais disseminada do que quando as
femeas sao segregadas individualmente. Encorajades por
este fato, produtores tem buscado realmente disseminar a
infecgao a suas leitoas na esperanga 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 solida a primeira cobri-
cao.

Altas taxas de anticorpos p3581vos podem prevenlr a in-

fecgao e baixas taxas podem minimizar a infecgao. Conse-

quentemente, algumas leitoas nao sao completamente sus-—
ceptlvels a infecgao provocada.

Em condlgoes de campo, tem-se tentado transmitir a infec

cao 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 virus & termoestavel,re
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sistente aos desinfetantes comuns e _permanece infec-
tante por meses nas secregoes de suinos agudamente
doentes. A ellmlnagao do virus se da somente na for-
ma aguda e por leitoes imunotolerantes;

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

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

Todos estes metodos sao tentativas para se estabelecer a
1nfecgao em leltoas, de modo a imuniza-las durante sua
primeira gestacao. E importante que tal infecgao ocorra
antes do tempo em que a gestagao deve provavelmente se
estabelecer e isto significa, no minimo, trés semanas an
tes que seja coberta pela primeira vez.

Infellzmente, estas técnicas frequentemente falham por
varias razoes. A leitoa pode ter taxas altas de anticor-
pos passivos que res1stem a 1nfecgao provocada. Ou o me-
todo escolhido pode nao transferir a dose de virus reque
rida para estabelecer a infeccao. Tem sido feitas tenta-
tivas para confirmar a presenga do virus no material an-
tes da allmentagao, mas isto tem raramente dado resulta-
dos valiosos. Entao, o produtor frequentemente descobre
que uma alta proporgao de suas leitoas prenhes nao tem
imunidade ao parvovirus. Trabalhos confirmam que 507 das
leitocas no Reino Unido nao tem imunidade ao parvovirus,
durante sua primeira gestagao. Isto coloca o criador em
perigo potencial por causa destas leitoas e se elas con-
traem a infecgao nos primeiros 75 dias de gestagao, have
ra desenvolv1mento de problemas de infertilidade. Subs-—
tancial proporcao destas leitoas susceptlvels permanecem
nao 1nfectadas, durante sua prlme1ra gestagao e quando
por ocasiao da segunda gestagao, elas continuam em risco.
A Tabela 5, mostra que apesar do uso das tecnlcas de in-
fecgao para estimular a immidade, a propor¢ac de femeas
susceptlvels ao parvovirus na primeira, segunda e tercei
ra gestagao no Reino Unido. Esta tabela indica claramen-—
te que a imunidade nao tem sido adequadamente obtida com
as técnicas corretamente usadas.

Algumas técnicas tem permitido resultados mais satisfatd
rios. A congelagao dos natimortos, mumificados e placenta
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e 1e1tegadas problemas por serem bastante seletivas aju-
dam, assim, a dlssemlnar a 1nfecgao..0 material infecta-
do e dado tambem a nao prenhes, em cada parto,. dentro de
5 dias apos o parto, isto é, 3 semanas antes da cobertu-
ra. 0 uso repetldo desta teécnica & uma tentat1va para in
fectar aquelas femeas nao infectadas em ocasices pravias.
No Reino Unido, com estas técnicas de infecgao, . entre
1979-1932, em um total de 184 incidentes de infertilida-
de, somente 34 (18,47) teém sido atribuidos aos parvovi-
rus. Ent3o existem outras sindromes responsaveis.

0 diagnostico da parvovirose suina pode ser feito, atra
ves do exame de varios fetos mumificados (< 16cm de com:
primento). Fetos mumi ficados com mais de 70 dias de ges-—
tagao, ou natimortos e mortos neonatais, nao sao recomen
dados para exame de 1aborator10, a menos que nao ex1stam
outras amostras dlsponlvels. Estes quando infectados tem
anticorpos que interferem com o diagnostico’ por 1solamen
to ou 1munof1uorescenc1a.

Se as matrizes nao parem, apesar do anestro, devem ser
enviadas para o abate e seus uUteros examlnados para pre-
senga de fetos afetados. As vezes, somente tecidos:rema—
nescentes de feto permanecem quando fetos morrem‘cedo no-
terco medio de gestagao. Eles sao adequados para"imuno—
fluorescen01a. A ausencia de fetos ou restos nao exclui
o parvovirus. Quando todos os fetos morrem e sao comple-
tamente reabsorvidos, a femea pode permanecer endocrlno—
logicamente prenhe e somente retornar ao estro apos o
tempo esperado da gestagao.

3- Pseudorraiva

Este virus pode se expressar clinicamente na forma - de
morte erbrionaria e repetigao do cio, ou morte fetal to-
tal ou parclal até 60 dias de gestagao e sua prematura
expulsao. '

Na 1nfecgao apos 60 dias de gestagao, pode ocorrer parto
a termo, com fetos macerados ou natlmortos ou  leitoes
fracos. Retardamento da data do parto potr 2 a 3 semanas
pode ocorrer e, neste caso, aparecem fetos macerados. Se
a porca se infecta muito proximo ao parto, os leitoes -
nascem normais e tornamse infectados pelo virus no lei-
te. A mais importante sequela da infecgao, durante. -a

140°



gestacao e infertilidade;cerca de 20% das femeas em um

rebanho nao conceberao na proxima cobr1gao {Custafson
1981).

4— Peste Suina Classica (PSC)

0 modo principal para disseminagﬁo do virus da PSC é a
porca portadora. Se a porca e exposta a amostra de virus
de baixa v1ru1enc1a, durante a gestagao, ou e vacinada
com vacina virus vivo, o virus pode ser transmitide ao
feto no utero, onde permanece ate o final da  gestagao.
Porcas sao portadoras do virus por até 109 dias e podem
nao apresentar sinais clinicos.

Young (1952) foi o prlmelro a reconhecer as contraindi-
cagoes de vacina virus-vivo sobre o feto.

Ele descreveu uma doenca de recemnascido, caracterizada,
principalmente, por um aumento de fluidos pleural e _peri
toneal com edema local ou generallzado. Esta condlgao pa
rece estar associada com aplicacao de vacina v1rus vivo
na mae, durante os primeiros 30 dias de gestagao.
Interesse inicial neste fenomeno foi relatado primaria-
mente quanto a anomalia fetal produ21da. Tem sido confir
mados abortos, natimortos e leitoes com tremores. Hipo—
p1a51a e h1p0m1e1enogene31s em neonatos com tremores con
genltos apos a vacinagao de porcas com vacinas vivas. A
vacinagao de porcas com vacina viva sem soro, antes de
100 dias de gestagao, tem provocado alta frequéncia de
natimortos e mumificados, segundo alguns pesquisadores.
Alguns problemas tem sido associados com vacinas prepara
das com a amostra C. Em nove rebanhos houve histdria de
aborto, natimorto e/ou mortalidade de suinos jovens com
sinais clinicos de peste suina apos vacinagao  (Stewart
1981). Em trabalho recente, Plateau et al. (1980) descre
vem as alteragoes reprodutlvas em porcas inoculadas, em
diferentes estagios de gestacgao, com virus de peste sui=
na classica (Tabela 9).

A ocorréncia de problemas reprodutivos pos-vacinais em
porcas gestantes depende, essencialmente, dos seguintes
fatores:

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

As amostras com patogen1c1dade residual podem provo-
car leucopenla hlpertemla em leitoes e problemas de
reprodugao em primiparas;

20) grau de imunidade da época - as matrizes mais velhas
apresentam, em geral, grau de imunidade mais altgpor
vacinagoes seriadas e, portanto, estao menos sujeitas
a problemas de ac1dentes pos—vac1nals desta naturezs

39) perlodo de gestagao — sabe-se que o virus da peste
suina transmite-ge pela placenta e que a competencia
1munolog1ca do feto se inicia a partlr de 70 dias de
gestagao. Assim, a vac1nagao das matrizes na primei-
ra metade da gestagao, mesmo com amostras sem patoge
nicidade residual, nao deve ser indicada, pela alta
susceptibilidade do embrido e do feto novo aqualquer
tipo de agressao;

4Q) A presenga de virus contaminante em vacinas vivas.

A literatura tem reportado casos de contaminagao de
tripsina, com parvovirus suine e consequente contami
nagao das c&lulas utilizadas na produgao de vacinas
vivas. A apllcagao de vacina viva contra PSA conta
minada com parvov1rus pode provocar acldentes, quan-
do aplicada na prlmelra metade da gestagao. As celu-
las destinadas a produgao do virus da PSC devem ser
previamente testadas para presenga do parvovirus sul

no.
TABELA 9 -Transmissao intrauterina dovirus daPeste Suina
DIAS DE N9 DE Leitegada
GESTA- g Mum1f1 Natlthsc.Mbrte81nals %obre
CAO A PORCA cagdo morto vivoNeo- clini- vivén
INOC. natal cos cla
G.A. 2 1 4 0 10 Porca descartada
antes do parto
23 1 0 2 8 6 tremor 2
G.B. 43 1 0 1 9 6 tremor 3
43 1 0 2 11 11 tremor 0
G.C. 72 1 6 0 4 4 fraco 0
72 1 7 1 6 6 fraco 0
G.D. Cont. 1 0 0 11 1 nenhum 10
Cont. 1 0 0 6 0 nenhum 6

Plateau (1980).
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Qutros Virus

Conforme mencionado, outros virus sao capazes de _brovo=
car problemas de reprodugao, mas nao como expressao cli-
nica principal, mas sim secundariamente. Neste grupo, des
tacamos a Encefalite Japonesa B, Febre Aftosa, diarreia
epldemlca e outras.

B) Bactérias

Varias bactérias tem sido comprovadamente responsaveis
por problemas de reprodugao. As bactérias sao geralmente
responsavels por surtos graves de abortos. Embora Leptog
pinisp e Brucella suils sejam as pr1nc1pals bacterias en-
volvidas em problemas de reprodugao, outras de menor im-
portancia tem sido também consideradas:

Pseudomonas, Salmonella, Mycoplasma e Chlamydia.

1-Leptosplrose

Seguramente constitui a mais importante das bacterioses
em nosso meio, responsaveis por problemas de reprodugao,
que envolvem aborto, mumlflcagao, natlmorto, leitao fra-
co, pequeno ou ictérico., 0s sorotipos mais frequentemen-
te responsabilizados sao: L. pomona. L. ieterchaemorrha-
gzae, L. canteola, L. grippotyphosa, L. tarassovi e L.
sejroe.

0 diagnostico da doenga se faz pela presenca do agente no
materlal suspeito por mlcroscopla de campo escuro, colo-
ragao por imunofluorescencia ou 1mpregnagao pela prata.
Isolamento de leptospira pode tanmbem ser obtido em meios
de cultura ou por inoculagao em animais de 1laboratdrio.
A sorologia tem grande validade para se determinar o so-
rotlpo de leptospira responsavel ou para dlagnostlco a
nivel de rebanho por amostragem significativa. Titulos
iguais ou acima de 1:100 sao 51gn1f1cat1vos para diagnﬁs
tico, _enquanto 0s animals vacinados nzo desenvolvem tltu
los tao altos (Hanson & Tripathy 1981).

0 controle tem sido feito por vacinas polivalentes, uso
de antibioticos e controle dos reservatorios, como o cao
e rato.

2— Brucelose

A brucelose suina e causada pela Br. suis e se expressa
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clinicamente pelos seguintes sinais clinicos: natimorta-
lidade, leitao fraco, infertilidade, orquite, artrite e
parallslas. 0 aborto ocorre apenas uma vez em geral, sen
do muito raro em femeas que se 1nfectam quando jovens.

A morte embrionaria total com repetigao de cio com inter
valos de 30 45 dias e tambem frequente.

A transmissao se da pela via oral e genital.Os lactentes
geralmente se infectam pelo leite.

0 diagnostico geralmente e feito por bacterlologla ou so
rolog1a, pela aglutlnagao em placa ou tubo. Falsos nega-
tivos sao comuns nas fases inicial ou cronica da doenga.
Por outro lado, falsos reagentes_em titulos de ate 1:100
sao também comuns. A interpretagao dos resultados deve-
se basear no resultado do rebanho e nao apenas em resul-
tados individuais (Deoye 1981).

0 controle pode ser realizado com eficiencia atraves do
despovoamento total.

ABSTRACT ~ The paper reviews the factors and causes of
reproductlve problems in pig production systems at the
present time. Clinical signs, epldemlology, diagnosis and
prevention aspects were emphatlzed on reproductive syn-=
drome due to enterovirus, parv0v1rus, pseudorabies virus,
hog cholera virus, Brucella suis and Leptospira sp.
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PATHOGENESIS 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
parturiticon.

MMA ranks high, or even first, in the listing
of non-epidemic 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 methods of management, husbandry and
housing seem to have resulted often in an in-
crease in MMA's occurrence, In many farms, MMA

* Dr. med. vet.; Diplomate, Am. Coll. Therio-
genologists; President, Wolfgang Jdchle Assoc,
Inc., 10 0Old Boonton Road, Denville, NJ 07834,
USA
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seems to be endemic all year around, while in
others seasonal peaks of MMA have been seen,of -
ten coinciding with higher: temperature (and hu-
midity)} during the summer months (1,2,3).

The clinical characteristics of MMA are:

"Lactation failure in the sow is characterized
by hypogalactia more frequently than agalactia
Clinical signs observed in some sows include
increased respiratory rate, increased heart
rate, central nervous system depression, inap-
petence, elevated rectal temperature, reluc-
tance to rise or to allow nursing, and infre-
quent defecation.. Palpable and visual evidence
of mammary gland involvement is frequently ob-
served as slight to gross enlargement of one
or more mammary glands, discoloration, exces-
sive firmness, sensitivity to touch, and more
warmth than any other body parts. This mammary
gland involvement is often diagnosed as masti-
tis without sufficient 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 1nd1cator of metritis and resultant aga-
lactia. Necropsy ‘examinations indicate that
lesions of metritis are uncommon.

The typical hypogalactic or agalactic sow will
reveal one or more clinical '‘signs described
and will lose a variable number of pigs be-
cause of starvation. Clinical recovery of the
effected sow usually occurs in 2-5 days’ with
or without lactation reestablishment.

The etiology of lactation failure is unknown,,
although over thirty different causes can be
extracted from the available literature. The
disease appears to be contagious but cannot. be
reproduced with regularlty in the laboratory
even when bacteria are isolated from active
cases and used to infect sows."(4)
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The symptoms of MMA observed may vary somewhat
from herd to herd, and within herds with indi-
viduals. 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 ini-
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 tests, or on
the pathogenic flora endemic in 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 controlling the

disease's incidence and economic impact (1,4).

The underlying cause, or pathogenesis of MMA

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 alsco from other endotoxin pro-
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ducing pathogens, e.g. Staphylococci, are to be
blamed for being the most impertant and prima-
ry agents (1,4). Locally available pathogens
will flourish 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 herds but might be rather uniform with-
in herds, reflecting what in human medicine

has been called "hospitalism", 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 (immuneglobulins) provided
via the colostrum, agalactia or even hypolac-
tation has grave consequences for piglet sur-
vival. Singe 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 scurce 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 1n
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 situation resembl-
ing closely conditicons as they exist in the
human female, urinary tract infections acguired
spontaneously - more often during the early
postpartum period - remain clinically silent
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 dramatically the presence of these pa-
thogens in the vagina, and the sows and the
piglets environment as well (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}.
Endocrinologically, the prepartum period is
characterized by a decline in plasma progester-
one levels, while estrogens rise sharply and
reach a peak intrapartum. It seems that under
progesterqone dominance, urinary tract infec-
tions are subdued, while estrogen dominance
causes a sharp increase in bacteriuria and of
clinical symptoms as well (5-13}. 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 ~ . 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-
fected by estrogens, endotoxin absorption may

1 BERNER, H. Perscnal communication, 1983.
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even occur in the urinary tract itself.

The urinary tract infection - MMA connection
has been strengthened first by the observation
that diseased sows show regularly MMA (9-13,15)
and that a high percentage of pluriparous sows
were found to be infected in epidemiological
studies in Europe (9-13,15-17); secondly, herd
health- observations in Germany have clearly 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 correlated (13) (See also figs.
1 to 3). If signs of infection are detectable
by urine analysis before, or after, or before
and after parturition, the probabkility that MMA
will, or has occurred, is extremely high (See
tables 1 to 5). Unfortunately, modern housing
of farrowing sows in farrowing crates with con-
crete slats for wast disposal seem to enhance
the chances for acquiring urinary infections
postpartum, as shown in table 6 (15).

Table 6. Housing Condltions Influencing the
Frequency ot Urinary Tract Infections
in Problem Herds with MMA, Vaginal-
Discharge and Repeat Breedlng in West
Germany (15).

tousing Conditions: Percent of Problem Herds
with a high incidence of
urinary tract infectiocns.

Groups with con- :
ventional bedding 4%

Animals kept in indi-
vidual boxes : 15%

Animals tethered indi-
vidually : 43%

Animals kept on concrete slats 71%
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In the light of all the above said, the question
arises how to reconcile tnis scenario with the
well documented evidence that PGF, -analog indu
ced parturitions, alone or in com%%nation with
oxytocin (2,18,19,20,21,22), in a maijoritv of
observations reported, reduces significantly
the recognition of clinical symptoms of MMA.
Presently, this author favors the following
working hypothesis: PGF analog treatment short-
ens the prepartum preparation period, especially
the time of lowered progesterone levels and

may shorten the exposure time toc elevated estro-
gens which are known to be longer elevated in
MMA cases (23), without adversely affecting the
onset and executing of delivery. Hence, in sows
predisposed to MMA by chronic urinary infections
the time to build up sufficient numbers of pa-
theogenic microorganism might be reduced, and
the milieu for endotoxin absorption might be
less favorable., Hence, MMA may either not occur
or may express itself less obviously. This
notion is confirmed by the observation that PGF
analog induced parturitions never eliminate,
but sharply curtail the incidence of MMA in a
aiven population (18,19,20,24), and that in
chronically infected sows induced parturition
may reduce the expected outbreak of severe MMaA
to a barely noticable subclinical event with
only marginal adverse effects on feed consump-
tion, milk yield, and piglet health 2, Ongoing
detailed 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 multivalent vaccine, used with good suc-
cess in women (Urova-Solco), in diseased sows:
secondly, to show, if vaccination of gilts -in
herds with a high frequency of MMA can be pro-
tected, and the influence of such vaccination
on_lagctaticnal performance and piglet health;

o i

2
BERNER, H. Personal ccmmunication, 1983.
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and thirdly to develop a multivalent vaccine
specifically adapted to the most frequently en-
countered pathogens in sows with urlnary 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 of MMA de-
clined considerably. These cbservations 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 des-
infected. But at a time when public health con-
siderations increasingly press for the avoid-
ance of the use of ‘antibiotics in ‘the environ-
ment, any approach to oversome MMA and its se-
gquelae by a biological approach will be clearly

favored by society - and may be economically
more attractive for the farmer as well.
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TABLE 1 - Schedule of urine sample collections
from gilts and sows during and after
narturition (13).

NO. OF

URINE SAMPLES DATE
1, 70. DAY OF PREGNANCY
2, 70, - 79. “
5. 80. - 89| "
4, 90, - 109. "
5. 110. " TO PARTUS
6. . = Y, DAY POST PARTUM
7. 5. - 7. "
8, 8., - 14, "
g, 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 OF SOWS OF 3 GROUPS (CLASSIFIED ACCORDING TO THE
RESULTS OF BACTERIGLOGICAL URINE SCREENING) ( + = & 106 CFU/ML URINE)

RESULTS OF BACTERIOLOGICAL URINE SCREENING
GROUPS OF SOwWS

1 2 3

REPRODUCTIVE
PERFORMANCE

ANTE PARTUM -
POST PARTUM -

ANTE PARTUM -
POST PARTUM +

ANTE PARTUM +
POST PARTUM +

— s iegite s ————————

NO,OF PIGLETS X = 8,89 X = 8.02 x=7.,51
WEANED/ SOW s + 1,82 s+ 1,74 5 + 2.47
PIGLETS MORTALITY X = 14,73 X = 20,28 x = 21,14
BIRTH TO WEANING (D) s+ 4,02 s+ 6,52 s+ 5,43
LITTER WEIGHT X =60.79 x = 54,93 X = 50.04
2874 DAY (xs) 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
recognized as being "MMA-Endangered"
or not three weeks before farrowing)

PREDICTIVE VALUE OF
POSITIVE TEST NEGATIVE TEST
b4 pd
BACTERIOLOGICAL
URINE SCREENING 90 53
(NITRIT-TEST-STRIP)
PROTEIN
URINE SCREENING 75 70
{PROTEIN-TEST~STRIP)
COMBINATION OF
BACTERIOLOGICAL 97 74
AND PROTEIN
URINE SCREENING
From (13}.
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Percentage of total
SOWS investigofed

% 60

" Proteiuria a.p.

’ r‘ =°'120...
®

[ )
50 ;v"

Bacteriuria ves
f;=0,827

1. 2. 3.4 5 6. 7 8.:9 Number of Litters

FIG. 1 - Percentages of gilts and sows with
proteinuria and bacteriuria and
relationship to parity (number of
litters produced) (13).
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FIG. 2 - Return of oestrus 1lx
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Rate of affection: Incidence of
clinically recognized symptoms be-
longing to the MMA complex (13).
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INFLUENCIA DE FATORES NUTRICIONAIS SOBRE A EFICIENCIA
REPRODUTIVA DA FEMEA

Luciano Roppa*

RESUMO.- O autor comenta a-influéncia dos fatores nutr1
cionais sobre a eficiéncia reprodutlva da fémea su1na,
dando enfase especial aos niveis de protelna e energia
das racoes destinadas a alimentacao de marras e _porcas.,
D1v1d1ndo a apresentagao com enfoques especiais a forma-
cao da marra e nos aspectos da nutricac nas fases de ges
tagao, parto, lactacao, desmame e periodos de cobertura,
o tratlho mostra os mais recentes avangos da peSqm.sa
neste setor, fornecendo sub91dlos para a elaboragaodetnn
manejo alimentar da femea sulna.

Os aspectos reprodutivos sao a base da apresentagao, on-
de a obtencdo da melhor produtividade € a maior preocupa
cdo de todos os itens apresentados. Pela exp051gao pode=
se concluir que a nutrlgao das matrizes é€.muito mais uma
arte do que uma ciencia exata e o papel do tecnlco para
a obtencdo de bons resultados neste setor, € fundamental
e imprescindivel.

PALAVRAS-CHAVE,~ Fémea, Reprodugao - Eficiencia, Fatores
Nutricionais

1. INTRODUGAO

A manutencio de um plantel de reprodutores representa
cerca de 307 do custo total de produgéo de uma suinccul-
tura moderna e a alimentagao representa 757 do custo de

* Méd. Vet., Presidente da Assoc, Bras. de. Veterinarios
Especialistas em Suinos e Membro: do Conselho Técnico e
do Corpo de Jurados da Assoc. Paulista de Criadores de
Suinos.
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producac desses animais, Cada porca reprodutora que pos-
sue uma média de 2,2 partos por ano, consome aproximada-
mente 1,000 quilos de racao. Este custo de manutengéo do
plantel de reprodutores pode ser diminuido de varias for
mas; porem a melhor delas é melhorando a produtividade,

ou seja, aumentando o numero de leitoes nasc1dos e desma
mados por porca, por ano (tabela 1). O motivo e _que 0s
requerimentos nutricionais durante a gestagao sao quase
os mesmos em relagao ao numero de fetos produzidos e que
ha uma pequena diferenca de necessidade adicional de ra-
gao para uma porca que amamenta uma grande ou pequena
leitegada. O custo de allmentagao dos reprodutores nao
deve ser diminuido em prejuizo da qualidade da racao,
pois da mesma depende o tamanho, a sobrevivéncia e a qua
11dade dos leitoes nascidos e desmamados. Qualquer pre-
juizo num desses itens afetara seriamente a lucrativida-
de do empreendimento, pois sem reproducac nao ha produ-
cao,

TABELA 1 - Quantidade de ragcao consumida por leitao pro-
duzido.

N? leitoes nascidos/parto 07 08 09 10 11

Quantidade de racao por

leitao nascido (kg) 65 59 54 50 47

A melhor medlda para se avaliar a eficiencia reprodu-
tiva de uma criacao € o numero de leitdes sadios ao des-
mame da porca, por ano. Varios sao os componentes que a-
fetam este indice (numero de leitoes nascidos, mortalida
de, intervalo desmame-cobertura, nimero de leitegadas por
ano, produgao de leite, etc.). As bases para se orientar
um programa nutricional de porcas deve, portante, levar
em consideragao todas estas variaveis mencionadas, para
que possamos maximisar o indice acima mencionado. Neste
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presente trabalho sobre nutrigao de femeas repreodutoras,
iremos dedicar especial atencao aos itens ENERGIA e PRO-
TEINA e nao iremos nos ater aos minerais e  vitaminas,
Estes ultimos nao representam dificuldades no seu uso,
quando sao adquiridos sob a forma de suplementos de com-
panhias idoneas e usados adequadamente.

Como poderemos ver a seguir, a alimentacao das porcas
€ muito mais uma arte do que uma clencia. Tanto a super=-
alimentacao como a subalimentacaoc afetam seriamente a
produtividade da porca e o numero de leitdoes desmamados
por ano. O acerto deste meio termo € o grande desafio dos
tecnicos e o lugar para onde se dirige a pesquisa atual
da nutricao.

2. A ALIMENTACAO DAS FEMEAS REPRODUTCRAS

Ao considerar-nos a alimentacao das femeas reproduto-
ras devemos sempre levar em consideracaoc de que as par-
tes de um ciclo reprodutivo nao podem ser dissociadas
umas das outras. Nao se pode considerar a nutrigao duran
te a gestacao, por exemplo, separadamente da  lactagao,
pois ambas se complementam. Da mesma forma, nac podemos
dissociar os varios ciclos reprodutivos de uma  porea,
pois existe a mesma interdependencia entre eles, em vir-
tude do carry-over (positivo ou negativo) de um para ou-
tro.

Os requerimentos nutricionais das fémeas podem variar
de acordo com inumeros fatores intrinsecos de cada pro-
priedade, tais como: melo ambiente, tipo de alimentacao
(individual ou em grupo), sanidade do plantel, manejo, ni
vel de produtividade da porca, etc. Em vista dessas difi
culdades para se generalizar os niveis ideais de alimen-
tacao para femeas reprodutoras, € prudente a adogcao do
sistema de avaliagac do programa nutricional de uma pro-
priedade, desenvolvido por pesquisadores da Universidade
de Nottinghan e do Rowett Research Institute, da 1Ingla-
terra. Este sistema mostrado na figura 1, mostra que as
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femeas devem ganhar de 10 a 15 kg entre um parto e o se-
guinte, até a 4% ou 52 leitegada.

Pi D1 P2 D2 P3 D3 P4
i | t H 1 [
160
Peso da 140
Porca L . N0=-15ke
we) 0 N FI0515 g
4 = paricao
100 2. 10-15 kg D=gesmame
1 1 1 : 1
1 2 3 4

NQ de paricoes

Fig. 1 - Ganho de peso desejavel entre parigoes.

Uma fémea normal muda constantemente de peso durante
sua vida reprodutiva: ganha peso durante a gestagao, per
de repentinamente durante o parto (devido aos fetosezpla
centa), perde gradatlvamente durante a lactagdo por mobi

‘lizar suas reservas corporals para a producao de 1e1te'E
volta a ganhar peso no periodo que precede sua proxima
gestacao. O fato de’ deseJarmos um ganho de peso de 10 a
15 kg entre as primeiras quarta - quinta gestagoes, eapor
que nesse perlodo estamos trabalhando com um animal 1ma—
turo, pois as femeas continuam crescendo até esse perio-
do, Durante este periodo, o esqueleto cresce continuamen
te e as necessidades nutr1c1onals para que 1sto ocorra
devem ser atendidas. Se uma porca nao ganhar o peso aci-
ma recomendado entre as geragoes, 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 que 10 ou 15 kg, ficara gorda  demais,
nao beneficiando com isso o seu processo produtivo. Como
veremos adiante, a maneira mais pratica para se conse-
guir este equilibrio, € a de fornecer altos niveis de
uma raciao bem balanceada durante a lactacao e  adminis-
trar apenas niveis moderados durante a gestacao.

A seguir consideraremos a alimentacao das femeas re-
produtoras seguindo a ordem crenologica do seu desenvol-
vimento e das fases do seu ciclo reprodutivo:

- alimentacac <¢a marra

- alimentacdo da marra imediatamente antes e apos a

cobertura.

- alimentacao durante a gestagao.

- alimentacao antes e apos o parto,

- alimentacao durante a lactacgao,

- alimentacao durante o desmame e periodo pré-cober-

tura.

2.1. Alimentacao da marra

0 objetivo de um programa nutricional para marras € o
de estimular o aparecimento da puberdade, para que a mes
ma possa ser coberta numa idade adequada de seu desenvol
vimento corporal. Ele deve também preparar a fémea para
que tenha um bom desenvolvimento de sua primeira leite-
gada e, pr1nC1pa1mente que se encontre em boas condi-
coes fisicas apos o seu primeiro desmame,

Deve-se evitar a engorda excessiva das marras, poils
isto afeta a sua fertilidade. Por este motivo, elas de-
vem ser selecionadas e separadas do rebanho de engorda,
aos cinco meses de idade. A partir deste momento deverao
ter sua alimentagéo restringida para 2,0 a 2,5 kg por
dia, de uma racao elaborada para femeas em gestagao.

Pelos trabalhos disponiveis na atualidade parece que
a puberdade nao é influenciada pelos niveis de energia
ou pela quantidade de rac3o administrada a marria, duran-
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te sua fase de crescimento. 0 mesmo ocorre com os niveis
de proteina e aminoacidos. A nio ser em casos onde este-
ja-se corrlglndo deficiencias obvias desse51ngred1entea
0 que ndo € o caso de fémeas criadas com ragoes bem for-
muladas,

Um dos melhores trabalhos para evidenciar este fato
foi o realizado por pesquisadores da Unlver31dadede.Aber
deen (Escocia), em 1983, Foram usados trés niveis de ra-
¢ao durante 40 dias, na fase dos 140 aos 180 dias de 1da
de. Apos esse periodo, em que nao tiveram nenhum contato
com o macho, receberam uma 1nJegao de Benzoato. de Estra-
diol, sendo sacrlflcadas apos 10 dias. Como podemos ver
na tabela 2, nao houve diferenca estatistivamente signi-
ficante entre os tres tratamentos, na inducaoc da puberda
de,

TABELA 2 - Efeito da quantidade de racao ingerida sobre
' 0 desenvolvimento reprodutivo das marras (Un1
versidade de Aberdee, 1983),.

Quantidade de racao (apetite) 1007 807 607
Nimero de marras 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 acs 180

dias (mm) 13,7 11,6 11
Marras que ovularam (%) 9 9 10
Peso do ovario (g) 6,9 6,5 6,3

2.2. Alimentagao da marra imediatamente antes e apos
a cobertura

As marras sao normalmente cobertas no segundo ou ter-
ceiro cio, quando pesam aproximadamente mais de 110 kg.
Comg vimos no {tem 2.1., ate alcangar este periodo, elas
estao em regime de restricao alimentar. Alguns autores
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acreditam que € possivel aumentar o indice de owulacao
mediante a administracao a vontade de racoes que conte-
nham amplos suprimentos de energia e nutrientes, nos dez
dias que precedem a cobertura. Esta pratica é conhecida
como "flushing'", e aumentaria a ovulagaoc em dois ovulos
podendo resultar em ate um leitao a mais no mnascimento.
Este aumento no numero de leitoes nascidos, nem  sempre
tem sido comprovado na pratica colocando em duvida a ado
cao desta pratica. -

Um ponto bem deflnldo, porem, € o de que altos niveis
de alimentacao e energia apos o momento da cobertura, au
mentam a mortalidade embriondria. Por este motivo, apds
a cobertura as femeas deverac voltar ou continuar rece-
bendo 1,8 a 2,2 kg de racao de gestacao, por dia.

Trabalhos técnicos

a — A tabela 3, resume os trabalhos de varios autores
que estudaram o efeito do flushing no dia da cobertura
sobre a taxa de ovulacac de marras.

TABELA 3 - Efeito da sobrealimentagao no dia da cobrigao
sobre a taxa de owvulacao.

Nivel de alim. Taxa de ovul,
Autores Ciclo Dia do ¢ Animais pipe_
ante- acopla = experi-

3 Z m renca
rior mento unha  mento ¢

Lodge e Hardy 1968 1,4 4,1 12,1 14,7 +2,6
Libal e Wahlstfom 1970 1,8 3,6% 13,7 14,1 +0,4
Brocks 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 A 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

# Administracao no dia s2guinte a cobricao.
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Outros trabalhos técnicos sobre este item serao me-
lhor comentados, quando abordarmos o capitulo "Alimenta-
cao durante o desmame e periodo preé-cobertura

2.3. Alimentacdo durante a gestacao (marras e porcas)

Durante a gestagao as feémeas necessitam da nutrigao
para:

- 0 crescimento dos fetos,

- aumento do Utero e membranas uterinas,

- desenvolvimento das glandulas mamarias,

- crescimento corporal (nas marras),

- reabastecimento das reservas do organismo esgotado

durante a lactacao anterior (nas porcas),

- para o anabolismo da gravidez.

Nos dois primeiros tergos da gestacao as necessidades
nutricionais sao ligeiramente superiores as de manuten-
cdo, pois nesse periodo os fetos alcancaram apenas 87 do
peso que terao ao nascer. No ultimo tergo da gestagao,
porém ha um grande crescimento dos fetos e das glandulas
mamarias. Nessa fase, aumenta consideravelmente o indice
de troca de nutrientes entre a porca e os fetos e o ana-
bolismo da prenhez torna-se pronunciado (aumenta o teor
de proteina, energia, minerais e égua do organisme das
porcas) Este anabolismo, porém, nic contribui para a nu
tricdao dos fetos,

0 peso dos leitoes ao nascer nao € muito influenciado
pela nutricao da femea (com excessao dos casos de grave
deficiencia nutricional, onde a femea perde mais de 157%
de seu peso corporal), pois os leitdes recebem priorida-
de na distribuicao dos nutrientes, Um fator mais impor-
tante que afeta esse peso ao nascer € o numero de lei-
toes nascidos, pois nesse caso a area disponivel de pla-
centa para transferencia de nutrientes esta diminuida,

Durante a fase de anabolismo da prenhez, a porca con-
segue armazenar energia, proteina, vitaminas e minerais
para a fase de lactagao, Estas reservas acumuladas fazem
com que a porca ganhe peso durante a gestacao. Durante a
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lactacao estas reservas serao consumidas e a perda de pe
so sera mais ou menos pronunciada de acordo com o ‘ganho
que teve durante a gestacao. Estas afirmagoes levariam a
supor de que a porca deveria ser super alimentada nessa
fase, para que pudesse suportar melhor -a. lactagao Porém,
existe nesta suposicao alguns problemas importantissimos,
que devem ser considerados.

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

- em geral sao mais desajeitadas e frequentemente es-
magam os leitoes recém-nascidos ‘ _

- e, principalmente, porcas, excessivamente alimenta-
das durante a gravidez, possuem um menor apetite du
rante a lactacao. Apenas as porcas cuja alimentacao
era acertada antes do parto (de forma a apresentar
um condizente anabolismo de gestagao) sao capazes
de ingerir as quantidades adequadas de ragao para
uma satisfatoria produgao de leite.

Por estes motivos a alimentagdo ideal de uma _porca du
rante a gestacao deve ser aquela que - lhe proporcione uma
boa cobertura de carne, sem engorda-la em demasia. As ne
cessidades nutricionais da lactacao deverdo ser atendi-
das melhor naquele mesmo periodo, mediante o.uso de ra-
coes em quantidades e qualidades adequadas. Dessa forma,
é desejavel gque se alimente as porcas em gestacao de a-
cordo com as suas condicoes corporais,-de preferencia in
dividualmente, para dosar a quantidade de alimento de a-
cordo com suas maiores ou menores necessidades, Esta pra
tica dispensa o uso de duas ragoes diferenciadas no pe-
ricdo de gestagao, para suprir as menores necessidades
nos dois primeiros periodos de gestacao e das maiores no
terco-final.

Apos tudo que acabamos de mencionar para as,  porcas,
merece um comentario especial a alimentacdo damarranes-
ta mesma fase, Um dos grandes problemas das marras €& a
perda de peso durante sua primeira lactagdo, a baixa fer
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tilidade no seu primeiro cio apos o desmame e o maior pe
riodo desmame-prlmelra cobertura, que sao observados mno
seu primeiro ciclo reprodutivo. Esta ocorréncia, acredi-
tamos, deve-se ao fato que a marra nao consegue ingerir
durante a sua primeira lactacao as quantidades necessa-
rias de alimento para atender a producao de leite, como
o faz a porca, Dessa forma, haveria a necessidade de se
proporcionar maiores quantldades de alimento no terco E1
nal de gestagao forcando um maior acumulo de reservas
durante o periodo de anabolismo da gravidez, do que na
porca.,

As consequencias desse maior anabolismo ndo seriam tao
prejudiciais como nas porcas, pois:

- as marras possuem contracoes uterinas mais fortes

que as porcas mais velhas.

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

Dessa forma, as racoes para marras devem conter nutri
entes suficientes e ser administradas em maiores quanti-—
dades no tercgo final da primeira gestagao, de modo a per
mitir um ganho de peso de 25 a 30 kg, -

Trabalhos técnicos

a - Pond et al. (1981), estudaram o efeito da dupli-
cacao do nivel de energia ingerido por porcas nas  duas
ultimas semanas de gestagdo, sobre o peso médio dos lei-
toes ao nascer., Usaram 88 fémeas que receberam 1,8 kg de
racao NRC (1978) contendo 6.000 kcal de energla -metabo—
lizavel, nos primeiros 100 dias de gestagdo. Apés esse
perlodo foram divididas em dois grupos, sendo que o pri-
meiro continuou recebendo essa mesma racao e o segundo,
12.000 kecal de energia metabolizavel. Pelos resultados
mostrados na tabela 4, podemos verificar que o maior ni-
vel de energia nas duas ultimas semanas de gestagao nao
afetou o peso ao nascer nem a porcentagem de sobrevivé&
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cia dos leitoes., Conclue-se que as femeas normais conse-
guem manter o nivel de glicose no sangue durante perio-
dos de hipertensao nessa fase.

TABELA 4 - Efeito do nivel de energia da racao fornecida
dos 100 dias de gestacao ao parto sobre o de-
sempenho reprodutivo de porcas.

Nivel de Energia Baixo Alto
Numero de leitegadas 44 b
Peso meédio ao nascer (kg) 1,36 1,40
Nimero de leitoes nascidos/parto 9,3 9,5
Peso dos leitoes aos 28 dias (kg) 5,88 5,84
%7 de sobrevivencia 77,7 71,1

Pond et al. (1981).

b ~ O fenomeno do anabolismo gravidico, pelo qual uma
porca prenhe consegue tirar melhor proveito dos alimen-
tos do que uma porca vazia e armazena-los em seu organis
mo, esta resumido na tabela 5, que apresenta o trabalho
classico de Salmon-Legagneur {Castro 1975).

TABELA 5 - Manifestacao do anabolismo gravidico da porca
(Salmon-Legagneur 1962).

Racio Peso DPeso aos Ganho de peso kg

kg/ inicial 114 dias Total D2 lei- Da
dia kg kg tegada porca
Porcas
gestantes 1,7 230 274 44 20 24
Porcas
vazias 1,7 231 235 4 - 4

176



¢ - A determinagao do nivel de energla durante a ges-
tagao € extremamente critico e é dificil esperar a lnges
tao adequada de energia através da quantidade de racao
consumlda Baker et al, (1969) variaram a _quantidade de
racao de 0,9 a 3,0 kg, por dia, para marras em gestacao,
sendo gque os requerlmentos nutricionais eram satisfeitos
ao nivel de 1,9 kg de ragao por dia., Com o aumento da
quantidade de racao, o ganho de peso da porca e o peso
de leitoes ao nascer aumentou. 0 namero de leitoes nasci
dos ou desmamados, porém, nao sofreu alteragao. Estes re
sultados sugerem que as marras precisam de racoes que
fornecam 6.000 kcal de energia metabollzavel em 1,9%kgde
ragao, por dia (tabela 6).

TABELA 6 - Quantidade de racdo para marrds em gestagio,

Quantidade de racao (kg) 0,900 1.900 3,000
Ganho de peso na gestacao (kg) 5,90 51,20 74,30
Leitoes nascidos vivos 7,6 8,2 8,0
Leitoes desmamados 6,0 6,3 6,1
Peso medio ao nascer (kg) 0,99 1,22 1,22
Peso medio aos 21 dias (kg) 4,21 5,02 5,34

Baker et al. (1969).

d - Frobish et al, (1973) avaliaram os niveis de ener
gia metabolizavel no experimento resumido na tabela 7,
no qual variaram a mesma de 3,000 - 7.500 kcal, por dia.
0 numero de leitoes nascidos por leitegada foi semelhan-
te nas ragoes que variaram de 3.000 a 6,000 kecal, mas
foi reduzido ao nivel de 7,500 kcal por dia. O peso ao
nascer e ao desmame aumentou linearmente com o aumento
do nivel de energia.

e - Libal et al, (1973), comprovaram os resultados de
Baker (1969) e Frobish et al. (1973). Eles avaliaram as
varlagoes de energia metabolizdvel para femeas em gesta-
cao usando dietas de 4,000 a 7,000 kcal por dia. As por-
cas que consumiam as ragoes com 7,000 kcal tiveram memor
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numero de leitoes nascidos e desmamados. Os peso dos lei
toes 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 gestacao sobre a performance reprodu-

tiva.

Quantidade Diagia de Racao
e hg

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

Quantidade de energia

ingerida, Kca% ME/dia 3,000 4,500, 6.000 7.500
N@ total leitoes/leitegada* 10,6 10,7 10,4 8,7
Peso medio ao nascer (kg)¥* 1,18 1,27 1,27 1,45
NQ leitoes desmamados/porca* 7,6 7,6 7.8 6,4

# P < .05

Frobish et al. (1973)

TABELA 8 - Nivel de energia metabolizavel para femeas em
gestagao

Nivel de Energia, Keal/dia
4,000 5.000 ‘6.000 7.000

Ganho de pesona gestacao, Kg 5,90 26,70 39,90 35,30

NQ leitdes nascidos/porca 12,1 11,8 11,7 9,8
Peso médio dos leitoes ao

nascer, Kg* 1,10 1,137 1,28 1,28
NO leitoes 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 racao nas tres ultimas se
manas de gestagao parece, segundo alguns autores, melho-
rar a eficiencia reprodutiva. Cromwell et al. (1982) u-
sou 848 porcas em seu experimento. As femeas testemunha
receberam 1,8 kg de racao, enquanto que as do outro lote
receberam 3,2 kg por dia, apos os 90 dias de gestacgao.
Na lactacao ambas passaram a receber racao a vontade, 0
resultado demonstrou que o aumento na quantidade de ra-
¢aoc na gestacao, aumentou o ganho de peso das porcas, o
peso ao nascer, o numero de leitoes e o peso dos mesmos
ao desmame (tabela 9).

TABELA 9 - Efeito do aumento no consumo de alimento na
fase final de gestagao,

Controle Tratado
(1,8 kg) (3,2kg)

N9 porcas 423 425
Ganho de peso durante gestacao, Kg¥ 39,8 48,9
N9 leitoes nasc. vivos/porca 9,90 10,06
N? leitoes mortos 0,72 0,75
Peso médio ao nascer (Kg)¥ 1,40 1,45
N9 leitoes aos 21 dias* 8,44 8.67
Peso leitoes aos 21 dias (Kg) 5,27 5,46
%Z de sobrevivencia® 85,4 87,8
* P < .05

Cromwell et al., (1982)

2.4, Alimentacao antes e apos o parto (marras e por-
cas)

A tendéencia da alimentacao das porcas  reprodutoras
nesse periodo, tem sido a de restringir a quantidade de
racdo nos trés dias que precedem o parto. Esta pratica
esta relacionada com o temor de se aumentar o risco de
situagoes, que levem a uma agalactia, constipacao ou
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dlflculdade de parigao, quando se usam grandes quantida-
des de racaoc nessa fase. Alguns técnicos, porém, recomen
dam que as quantidades podem ser mantidas, desde que as
racoes possuam ingredientes mais laxativos, ou entao, que
sejam administradas com substancias laxatlvas (sulfato
de magnésio). O objetivo em todos os casos e o de favo-
recer o transito digestivo, evitar a formacao de gases
que comprimam o Utero e facilitar a 'descida do leite"

0 ideal nesses casos parece ser a analise 1nd1v1dua1
das femeas, fornecendo mais alimento aquelas que estao
com mais fome e menos aquelas que fisiologicamente apre-
sentam uma diminuicao do apetite.

Apos o parto, a pratica usual e de se aumentar grada—
tivamente a quantldade de racac nos prlmelros trés a cin
co dias. Esta pratlca também depende de varios fatores e
o principal sao o numero de leitoes que a porca esta 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 racdo: porcas com
problemas de congestao no aparelho mamario devem ter sua
racdo retirada totalmente e so ser aumentada gradualmen-
te; quando os leitdes apresentam a diarréia nutricional
pode ser um sinal de que a racao foi aumentada muito ra-
pidamente, etc,

Trabalhos técnicos

a - Stahly et al. (1979} compararam o sistema de se
administrar racao sob a forma a vontade ou gradativamen-
te crescente durante os primeiros sete dias apos o par-
to. Pelos dados mostrados nas tabelas 10 e 11, podemos
verificar que o numero de leitdes desmamados ndo foi afe
tado. No lote tratado a ventade houve um maior  consumo
de racao na primeira semana e em toda a lactacao, sendo
que as porcas perderam menos peso,
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TABELA 10 - Efeito do sistema pos-parto de alimentacao.

Sistema de alimentacao

vontade restrito

Peso pos-parto das porcas

Consumo de racao da porca: 00a 07 dias
08 a 14 dias
15a 21 dias
total

Perda de peso total das porcas (00 a 21

dias), k

Numero de leitoes nascidos

Nimero de leitoes aos 21 dias

Z de sobrevivencia

Peso médio ao nascer (kg)

Peso meédio aos 21 dias (kg)

186,6
40,6
39,7
41,9

122,2

[o2]
LN e =~ WD N

¥ W W W N W
WM~ W
o

197,0

26,0
41,5

42,5
110,1

~]
N o= O~ O W
M W N W N w

L o bn oW

[a 2\

Stahly et al. (1979).

TABELA 11 - Ingestao diaria de racao apos o parto,

porcas

em

Dias de lactacgao

Sistema de alimentacao (kg)

a vontade

restrito

5,0

SN LWNN =0
LT N IR, R
Wb~ n~gn

3>
3
’
3
-
H)
?

Stahly et al. (1979).
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b - Pettigrew (1981) avaliou os resultados de 670 lei
tegadas para determinar a validade da suplementacao de
gordura na fase final de gestacao das porcas, visando a
melhorar a taxa de sobrevivencia dos leitdes. Pelos re-
sultados mostrados na tabela 12, foi demonstrado um pe-
queno beneficio (3,5%). Os melhores resultados parecem
ser obtidos quando se adiciona a gordura nos ultimos dias
de gestagao, quando esta pratica e feita em granjas que
tem baixa taxa de sobrevivencia. Em todos os casos ana-
lisados o custo da gordura comprometeu seu uso econdmico,
apesar dos beneficios.

TABELA 12 - Efelto da suplementagao de gordura para a ra
¢ao deporcas em gestacao.

10 3
ey
Tamanho da leitegada 677 - - -
Leitoes nascidos vivos - 10,0 9,9 -
Leitoes desmamados - 8,1 8,4 3,6
Pesomedio dos leitdes 356 - - -
Ao nascer - 1,40 1,39 -
Aos 21 dias - 5,55 5,64 1,6
7 de sobrevivencia
Em criacoes com baixa
sobrevivencia (<80%) - 75,9 80,0 4,1
Em criacoes com alta
sobrevivencia (>80%) - 88,1 88,7 0,6

Pettigrew (1981).

¢ - Cromwell (1980) usando 180 leitegadas avaliou o
efeito da adicao de varias substancias laxativas {farelo
de trigo, feno de alfafa, Kcal) nos dias que antecedem o
parto e durante a lactacao, 0Os resultados (tabela 13) mos
tram que nao houve beneficio nenhum com o uso desta pra-
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ca.

TABELA 13 - Efeito de ragoes laxativas para fémeas em

gestacao.
Miiho-Scja Mais laxativas
Leitoes nascidos vivos 9,62 9,59
Leitoes desmamados 7,99 7,98
% Sobrevivéncia 83,1 83,2
Peso ao desmame, Kg 5,05 4,98

Cromwell (1980)

2.5. Alimentacao durante a lactacao (marras e porcas)

As necessidades nutricionais para produgac de leite
por uma porca, sao calculadas a partir da quantidade e
qualidade de leite que ela produz, A porca converte o a-
limento em leite (70 a 807 de conversao) mais eficazmen-
te que uma vaca (65 a 70%). Porém, ela requer mais ali-
mento por qu1lo de leite produzido porque o teor de ener
gua, proteina e minerais no seu leite, € maior do que na
vaca.

A porca, apesar de sua alta produgao, pode retirar da
alimentacao os nutrientes de que necessita para a mesma.
Entretanto, ela so € capaz disso quando forem satisfei-
tas duas condigoes em conjunto'

- que durante a gestagao tenha sido adequadamente a11

mentada durante o periodo de anabolismo.

~ que devido a sua capac1dade limitada de consumo, se

ja alimentada com racoes de alta concentragao de nu
trientes, _

Quando fazemos estas observagoes, nos referimos as
porcas de boa capacidade leiteira e que produzem leite-
gadas numerosas, que € o que objetivamos em nossa cria-
cao. Logicamente, porcas com pequenas leitegadas e com
baixa produgao de leite, necessitam menores quantidades
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de nutrientes e atingem suas necessidades sem grandes
preocupagoes por parte do técnice ou criador.

As duas condigoes acima mencionadas, nem sempre sao
conseguidas na pratica e o resultado € o constante apare
cimento de porcas que perdem peso em demasia durante a
lactacao, Esta perda anormal acarreta problemas de ferti
lidade no cio pos desmame, aumenta o periodo entre o des
mame e o aparecimento do primeiro cio e o  aparecimento
do "sindrome da porca magra'. Quanto mais inadequadas fo
rem as quantidades de nutrientes fornecidos através da
alimentacgao, maior sera a perda de peso durante a lacta-
c30 e isso sera tanto plor quanto maior for o periodo de
aleitamento.

Para satisfazer as necessidades nutricionais de  uma
porca em lactacao € necessario se fornecer uma ragao bem
balanceada, a vontade. Entretanto, verifica-se atualmen-
te que os criadores tem encontrado uma dificuldade cres-
cente para administrar as quantidades necessarjas de ra-
cao para atender as necessidades diarias das porcas. Apa
rentemente, as porcas modernas apresentam apetite menor
do que suas antepassadas. Dessa forma somos obrigados a
lancar mao de varios artificios para estimular esse ape-
tite e evitar as perdas de peso durante a lactagao. Den-
tre os principais poderiamos mencionar:

- a quantidade de racao ingerida durante a  gestacao

afeta o apetite durante a lactagao, conforme mencio
nado no item 2.3. B

- temperatura ambiental: as porcas consomem mals ra-
cao sob baixas temperaturas, tabela 14.

- nivel de energia da racao: trabalhos realizados na
Irlanda demonstraram que as porcas consomem a mesma
quantidade de racoes com alta ou média energia. Des
sa forma, podemos aumentar a ingestao de energia me
diante o uso de racoes com alto teor da mesma,

- as porcas consomem melhor as ragoes peletizadas (que
possuem melhor digestibilidade devido ac  processo
de peletizacao) do que as fareladas.
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- frequenc1a de alimentacao: quanto maior o numero de
refelgoes durante um dia, maior &€ o consumo de ra-
cao. Neste particular a alimentacao a vontade e a
mais indicada,

- a dgua deve ser fornecida a livre acesso, pois sua
falta deprime o consumo de racao.

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

Temperatura da maternidade 279C 219C
Consumo de racao/dia (Kg) 4.6 5,2
_Perda de pesodaporca (kg) 21 13,5

Duracaoc da lactacao: 31 dias

Trabalhos tecnicos

a - Segundo Elsley et al. (1968) a quantidade de ener
gia 1nger1da durante a lactagaoc é inversamente pr0porc1o
nal a perda de peso das porcas nesse perlodo. Dessa for-
ma a ingestdo de baixos niveis de energia durante a lac-
tacio retarda o aparecimento do cio apds o desmame,

b - Reese et al., (1982) da Universidade de Nebraska
observaram a influencia do nivel de energla durante a lac
tacao sobre o intervalo desmame-primeiro cio, em porcas.
No primeiro experimento (tabela 15), foram usadas racoes
com dois niveis de energia metabolizavel: 08 Mcal (bai-
x0) e 16 Mcal (alto), durante os 28 dias de lactacao de
femeas primiparas. Apos o desmame passaram a receber 1,8
Kg de.racao por dia e foram alojadas proximas de cacha-
¢os. Os resultados mostraram que as feémeas alimentadas
'na dieta com baixa energia perderam mais peso, desmama-
ram leitegadas mais fracas e demoraram mais tempo  para
entrar em cio apos o desmame,
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TABELA 15 - Efeito da quantidade de energia ingerida du-
rante a lactacao sobre a performance da por-
ca e dos leitoes - I

Dietas {(energia) Baixa Alta
Mudanca de peso na lactacao (kg) - 20,8 -6
Mudanca de espessura toucinho na

lactacao (mm) - 7,5 1,6
% de porcas em cio:

Menos 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
Leitoes

Tamanho médio da leitegada ao

desmame 8,3 8,5
Peso dos leitoes ao desmame, kg 6,4 7,3

Reese et al., {(1982).

Num segundo teste (tabela 16) foi usado o mesmo_ pro-
cedimento do que © anterior so que foram usados tres ni-
veis de energia metabolizavel, em femeas primiparas: 08,
12 e 16 Mcal. A analise dos resultados mostra que a per-
da de peso das porcas durante a lactagao diminui linear-
mente com o aumento da energia ingerida. O tamanho da
leitegada e o peso dos leitoes ao desmame nao foi afeta-
do. Quanto maior o nivel de energia, mais rapido foi o
retorno do clo apos o desmame,

A conclusdo dos trabalhos de Reese et al. (1982) de-
monstram que se as porcas recebem niveis baixos de ener-
gia durante a lactagao, retiram nutrientes de suas reser
vas para alimentar os leitoes e perdem peso con51derave1
mente. Nas porcas do primeiro experimento houve uma que-
da no peso dos leitOes ao desmame porque elas provavel-
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mente nioc conseguiram compensar a baixa energia da racao
atraves do seu catabolismo. Reese et al. (1982), mostrou
em seu segundo experimento que o nivel de energia da ra-
cao de lactacao nao afeta o peso e o numero de leitoes
ao desmame.

TABELA 16 — Efeito da quantidade de energia ingerida do-
rante a lactacao sobre a performance da por-
ca e dos leitoes - II

Dieta (energia) Baixa Média Alta
Porcas

Mudanca de peso na lactagao (kg) -25,7 -13,3 -3,3
Mudanga na espessura toucinho na

lactagao (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
Leitoes
~Tamanho da leitegada ac desmame 8,9 8,9 8,6
Peso dos leitoes ao desmame (kg) 6,6 6,7 7,0

Reese et al., (1982)

Num terceiro experimento (tabela 17), Reese seguiu os
mesmos procedimentos dos anteriores, porem usou femeas
de segunda paricao e usou dois niveis de energia: 08 e
16 Mcal. Os resultados foram semelhantes aos anteriores,
porem houve uma maior porcentagem de femeas que retorna-
ram ao cio nos primeiros sete dias ap0s 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 apos o desmame € maior
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nas femeas multiparas (757) do que a a prlmlparas (487) .
Isso sugere que as necessidades de energla das  femeas
prlmlparas durante a lactacdo sao maiores do que as das
multiparas.

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

Dieta (energia) Baixa Alta
Porcas

Mudanca de peso na lactacao (kg) - 18,0 + 0,6
Mudanca na espessura toucinho na

lactacao (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
Mencs de 70 dias 100,0 100,0
Leitoes

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

Reese et al., (1982),

c - Trabalhos do NRC (1978) analisaram o efeito do ni
vel de proteina durante a gestagao e a lactagido sobre a
performance reprodutiva nos suinos. Os trabalhos estaode
monstradcs na tabela 18, que resumidamente conclue: por—
cas que receberam ragﬁes de gestacdo com 097 de proteina
tiveram leitegadas menores do que femeas que receberam
15%7. Entretanto, o nivel de proteina na gestacao afetou
pouco o peso ao nascer e aos 14 dias dos leitoes. O peso
ao nascer dos leitges diminuiu e o dos 14 dias aumentou,
de acordo com o aumento dos niveis de proteina da racao
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de lactagio. A interagao dos niveis de protelna da gesta
gao e lactacao foi melhor quando se usou ragoes de gesta
gao com 157 de protelna, pois com qualquer nivel de pro-
teina na lactagao, nao houve diminuigao do peso ao nas-~
cer.

TABELA 18 - Efeito do nivel de proteina durante a gesta-
cdo e lactacao sobre a performance reproduti
va (NRC 1978).

% de proteina da ges

tacao 9 15

% de proteina da lac

tacao 12 16 20 12 - 16 20

N? total de leitoes

nascidos/poreca 9,69 9,8 10,22 }10,68 10,11 11,10
N? de leitoes nasci-

dos vivos/porca 8,78 9,08 9,25 | 9,57 8,8 10,09

Peso medio dos lei-
toes ao nascer (kg) [1,50 1,44 1,40 | 1,47 1,49 1,39

N? de leitoes aos 14

dias 7,70 8,09 7,69 8,28 8,08 7,57
Peso medios aos 14 .
dias (kg) 3,66 3,76 3,98 3,77 3,80 3,98

Consume de racao du- ,
rante a lactacao/dia| 4,50 4,70 4,49 | 4,59 4,58 4,87

NRC (1978).

d ~ Trabalhos realizados na Irlanda por 0'Grady & Han
rahan (1975) demonstraram a 1mportanc1a do nivel de pro—
teina fornecido durante a lactacao para a redugao do in-
tervalo do desmame ao primeiro cio. Os resultados estao
na tabela 19, O consumo foi a vontade porem nao excedeu
a 5,0 kg na primeira lactacao e 6,0 kg nas demais, Come
se pode observar, as racoes que forneceram menos protei-
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na e lisina ocasionaram os maiores periodos de retorno
de cio, apos o desmame, porem o efeito redaziu-se nas
lactacoes seguintes, ’

TABELA 19 - Efeito da proteina e rivel de lisina na lac-
tacao de porcas.

Dietas 1 2 3
% de proteina bruta : 9,3 11,8 14,3
Proteina bruta/dia (gramas) 426 552 688
Lisina/dia (gramas) 19,7. 29,0- 39,0
.z Intervalo Desmame - Apa-
Ordem de Paricao recimento do Cio (digs)
1 29 14 9
2 12 7 7
3 8 8 5

0'Grady & Hahrahan (1975),

2.6. Alimentacao durante o desmame e periodo pré-co-
bertura )

0 objetivo da alimentacao neste periodo € o de esti-
mular o aparecimento rapido do cio, com sinais caracte-
risticos e com uma boa taxa de ovulacdo. Existem varios
métodos de alimentacao usados nesse periodo:

- retirada total de agua e ragao apos o desmame, du-

rante um dia,

- retirada somente da racaoc apos o desmame por um a

tres dias,

- administracao normal de 2,0 a 2,2 quiles de ragao

por dia. ,

- flushing, mediante a administracio de 4,0 a 6,0 qui

los por dia, por cinco a seis dias, -
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E dificil 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 a granja.

Do ponto de vista fisiologico, a melhor maneira de se
"secar" uma porca, € a de continuar administrando gran-
des quantidades de racao apos o desmame, deixando a agua
sempre disponivel. Dessa forma, o aumento da pressao in-
tra-mamaria devido a continua producido de leite, fara com
que haja uma eficaz parada nessa producac. Esta pratica
tem a vantagem de ser também benéfica para aquelas por-
cas que porventura tenham perdido demasiado peso durante
a lactacao. Dessa forma, nao se indica a retirada total
da racao apos o desmame, a nao ser no caso de porcas de-
masiadamente grandes, onde o stress subito da falta de
alimento pode auxiliar o reaparecimento do cio.

Trabalhos experimentais

a - Tribble & Orr (1982) usaram dois grupos de femeas
multiparas, desmamadas aos 31 dias de lactacgao. Um grupo
recebeu 3,6 kg e outro 1,8 kg de racao, por femea, por
dia, durante seis dias, passando posteriormente para 1,8
kg por dia, em ambos os grupcs. As femeas foram alojadas
em baias individuais e os niveis de racao eram os reco-
mendados pelo NRC (1978). Os resultados mostrados na ta-
bela 20, indicam que nao houve diferenca estatisticamen-
te significante entre os dois tratamentos, sendc a maio-
ria das femeas cobertas nos 4, 5 dias apos o desmame,

b - Num segundo experimento dos mesmos autores, names
ma eépoca e condigoes, foram comparados um tratamento com
1,8 kg de ragao por femea, por dia comumoutro grupo que
nao recebeu racdo nos dois primeiros dias apos o desmame
e a seguir recebeu 2,7 kg por dia ateé o dia da cobertu-
ra, Os resultados mostrados na tabela 21, indicaram que
também nao houve diferenca estatistica entre os  grupos
tratados, em relacaoc a porcentagem de femeas cobertas, in
tervalos de dias entre o desmame e a cobertura e na per-
formance reprodutiva,
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TABELA 20 - Efeito do nivel de racao no periodo pos-des-
mame sobre a reprodugao das porcas - I,

Quantidade de ragao, kg/dia 3,6 1,8
N? de porcas 74 75
N9 de porcas cobertas 70 73
%Z de porcas cobertas 95 97
Intervalo desmame-cobertura (dias) 4,3 4,6
N? porcas paridas 54 62
Z de porcas cobertas que pariram 77 85
Leitoes nascidos/parto 10,6 10,4

Tribble & Orr (1982).

TABELA 21 - Efeito do nivel de racao no periodo pos-des
mama sobre a rEprodugﬁo das porcas - II,

Quantidade de ragao, kg/dia 1,8 0e&depois2,7
N? de porcas 98 98

N9 de porcas cobertas 94 87

% de porcas cobertas 96 89
Intervalo desmame-cobertura (dias) 4,4 4,4

% de porcas cobertas que pariram 83 30

N? leitoes nascidos/parto 10,5 10,4

Tribble & Orr (1982},

¢ - Num terceiro experimento dos mesmos auteres,- na
mesma €poca e condigdes, foram comparados os niveis de
1,8 a 3,6 kg de ragéo _por femea, por dia, diferenciando,
porem a ordem de parigao, para se verlflcar seeste'Tlus
hing" teria influéncia nas femeas prlmlparas que sao as
que maiores problemas apresentam nesse periodo. Os resul
tados mostrados na tabela 22, indicam que as femeas pri-
miparas tendem a ter um maior apetite e a consumir mais
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racao nesse periodo, 0 que parece ser um indicativo de
suas maiores exigencias de energia devido ao fato de ain
da se encontrarem em crescimento. O menor intervalo (4,
7 dias) do desmame a cobertura verificado nas primfparas
pode ser um reflexo de uma melhor resposta aos maiores
niveis de energia.

TABELA 22 - Efeito do nivel de racdo no periodo pos-des-
mame sobre a reproducao de primiparas e mul-

tiparas. .
Quantidade de racao, kg/dia 3,6 1,8
Parigao das femeas 1 2-3 1 2-3
N9 de porcas 12 23 13 22
NQ 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
Leitoes nascidos/parto 8,7 9,3 9,4 11,5
Consumo de racao 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 racao apos o desmame de femeas primiparas
que perderam muito peso durante sua primeira lactacgio,
diminuiu o intervalo para o aparecimento do cio, segundo
dados da tabela 23.

e - Brammeier et al. (1980) avaliaram a influéncia da
quantidade e o metodo de administracidc da racao para por
cas, sobre o intervalo desmame-aparecimento do cio. Em
relacao a quantldade, um grupo recebeu 1,8 kg por dia e
0 outro comeu ragao a vontade, a partir do desmame. Cada
um dos grupos teve femeas alimentadas individualmente e
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outras em grupos. Os resultados estao na tabela 24, As
fémeas que comeram a vontade, comeram mais racao e ganha
ram mais peso. O intervalo para o aparecimento do cio
nao foi afetado pela quantidade de alimento, porem foi
menor nas femeas alojadas individualmente.

TABELA 23 - Efeito do aumento da quantidade de ragao a-
pos o desmame de porcas primiparas.

Quantidade de ragao/dia (kg) 1,8 2,7 3,6
% de femeas cobertas nos pri-

meiros 42 dias 58 75 100
Intervalo desmame-19 cio (dias) 22 12 9

Brooks et al, (1975).

TABELA 24 - Eficiéncia do metodo de alimentagao e quanti
dade de racao na performance reprodutiva de

porcas.
Método de Alimentacac Individual Em Grupo

. ~ Avon 1,8 kg/ A von 1,8 kg/
Quantidade de racao tade. diag tade dia
N? de porcas 22 21 19 18
Mudanca de peso até o
cio, kg ~0,90 =3,17 +3,17 -4,98
Kg racao/porca/dia 3,08 1,80 4,08 1,80
Dias p/ aparecimento
do cio 5,2 5,0 5.1 4,9
% de femeas em cioem
10 dias 91 81 4 72
N? de leitoes vivos 8,7 10,4 9,7 10,3
N¢ de leitces desmama
dos - 8,0 7,9 7,9 7,6

Brammeier et al. (1980),
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RELACAO ENTRE MEIO AMBIENTE E DOENCAS DO STSTEMA RESPIRA
TORIO.

- . *
Itamar Antonio Piffer

RESUMO. - Discute-se os efeitos das variaveis ambien-
tais, agentes infecciosos e de manejo na ocorréncia e se
veridade de doengas respiratorias em suinos.

PALAVRAS~CHAVE. - Doengas respiratorias, Pneumonia, Sui-
no, Meio Ambiente,

INTRODUCAOD

.Selye (1951) definiu estresse com uma reacio ou res-—
posta do animal a estimulos ou influéncias adversas (es-—
tressores). Estes agentes estressores sao de origem fisi
ca {excesso de calor ou frio) ou social (alteracgio da
hierarquia dentro de um grupo de animais pela introducao
de animais novos). E geralmente aceito que o efeito do
estresse & mediado pelo sistema endocrino mas os hormo-
nios envolvidos e seus modos de acao nao estio bem defi-
nidos (Hudson & Saben 1974). Sabe-se porém que os corti-
costeroides sao os principais moduladores da resposta
imune. Em estado de estresse, um sistema neurochumoral &
desencadeado, resultando na producdo elevada de esterdi-
des (Smith 1979). Estes esterdides afetam o estado Imuni
tario do animal, resultando numa menor resisténcia as 1n
fecgoes, aumentando o catabolismo e interferindo com a
utilizacao de certos nutrientes. Os cortlcoster01des, de
pendendo da dose e tempo de admlnlstragao, reduzem a fun
cao dos granulocitos, mondcitos e linfocitos e diminuem
os niveis de imunoglobulinas e de complemento no sangue

Méd. Vet. MS.,'Centro Nacional de Pesquisa de Suinos e
Aves - EMBRAPA - Calxa Postal D-3, 89,700 - Concordia,
SC.
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(Fauci 1978). Estes efeitos, provavelmente, estejam en-
volvidos no estado fisiologico de estresse. O porco, em
condigoes de vida livre, tem a liberdade de escolher,
dentre muitas alternativas, aquela que lhe propicia mai-
or conforto. Nos atuais sistemas de produciao, este ani-
mal perdeu a liberdade e é obrigado a se adaptar as limi
tagcoes do sistema utilizado. Quando estas limitagdes de-
terminam, isoladamente ou em conjunto, uma situagio de
desconfortc para o animal, induzem no mesme uma situacaoc
de estresse,

Estes estressores ambientais determinam certos sindro
mes de multiplas etiologias, conhecidos como doencas mul
tifatoriais (BHckstrBm & Curtis 1981). As doencas respi-
ratorias se constituem em um destes sindromes. Portanto,
a ocorréncia e intensidade de pneumonias depende princi-
palmente das condicoes ambientais para os suinos, agen-
tes patogenicos e da imunidade do rebanho frente a estes
agentes.

CONDIGOES AMBIENTAIS PARA 0S5 SUINOS

Qualidade do ar: a medida que se aumenta o numero de
animais num determinado sistema, as dificuldades com a
qualidade do ar aumentam consideravelmente, principalmen
te nos grandes sistemas de produgao (> 200 porcas). A
qualidade do ar depende de quatro variaveis; temperatura
do ar, umidade relativa, concentragdo de gases e aeros
sois ou particulas em suspensao. Cada um destes parame-
tros sera discutido separadamente embora exista intera-
cao 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 €& necessdria nenhuma atividade metabdlica pa
ra aquecer ou esfriar o animal. Esta zona de termoneutra
lidade nao é determinada somente pela temperatura do ar

198



mas, também, pelo efeito combinado com a umidade relati-
va, velocidade do ar, condutibilidade térmica e energia
radiante (Veit & Troutt 1982),

Em temperaturas inferiores a da termoneutralidade,
.a produgao de calor é feita através de aumento do consu-
mo de alimentos, aumento da produgdo de glicocorticoides,
aumento da gliconeogénese e outros processos que liberam
calor (Veit & Troutt 1982). Este aumento de glicocorti-
coides pode baixar a resisténcia as infeccdes por alte-
rar a resposta imune. Curtis (1980) mediu a velocidade
com que o pulmao dos suinos elimina bactérias nas condi-
coes de termoneutralidade e em situacoes de estresse pe-
lo frio. Ele observou que os suinos melhoraram sua capa-
cidade de eliminar bactérias com o aumento de idade. Por
outro lado, em animais jovens, o estresse pelo frio ini-
bia este mecanismo. Esta inibigao tornou-se progressiva-
mente menor com o amadurecimento do leitao. O efeito de-
leterio do frio sobre a ocorréncia de pneumonia & mostra
do claramente pelo trabalho de Kalich (1970). Este autor
observou que leitdes originados de porcas SPF, mantidos
sob condicoes diversas de ambiente, onde a diferenca de
temperatura fei o fator mais importante, a ocorrencia e
lnten51dade de pneumonia foi menor entre leltoes submet1
‘dos as piores condigoes {Tabela 1).

Em condicoes acima da zona de termoneutralidade,
por exemplo; alta temperatura, alta umidadé relativa e
ausencia de movimento do ar, os animais ajustam-se as
novas condigoes reduzindo a ingestao de alimentos e au-
mentando o consumo de agua e a frequenc1a respiratoria.
Nesta situacdo, inicialmente, os anElS de g11COC0rt1C01
des aumentam mas a seguir, balxam a niveis inferiores ao
normal (Veit & Troutt 1982). O aumento da frequencia res
plratorla p0531b111ta malores oportunidades para a pene-
tracao de bactérias e particulas no aparelho respirato-
rio, aumentando as possibilidades de ocorréncia de pneu-
monias,
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Estresse termico (frio ou calor) ocorre quando os
niveis de glicocorticoides aumentam acima do normal em
resposta a temperatura ambiente, Esta resposta ocorre
nao somente quando a temperatura € baixa ou alta mas tam
bém quando existe uma rapida flutuacaoc da mesma. Tielen
(1978) encontrou uma associacgao entre ocorrencia de pneu
monia e o indice de flutuagao de temperatura. Quanto mai
or o indice, maior a ocorréncia de pneumonia., Este indi-
ce é definido com a razao das amplitudes diarias de tem~
peratura interior e exterior. Tillon (1983) constatou, em
um estudo epidemioldgico, que terminagdes que apresenta-
vam uma amplitude diaria de temperatura inferior a  60C
apresentavam menor ocorrencia de pneumonias.

2, Umidade relativa (UR)

A UR é definida com a proporcao relativa de  agua
que existe no ar para a quantidade total possivel em uma
determinada temperatura e pressao atmosférica. Em geral,
o efeito da UR faz-se sentir scobre as trocas de calor e
pelo aumento da viabilidade de mlcroorganlsmos transmiti
dos por aerossol. Gases sollveis em agua, gas sulfidrico
(H,S) e amonia (NH,), concentram-se nas particulas de a-
gua e alcancam os pulmoes onde podem causar efeitos dele
terios no epltello resplratorlo (Veit & Troutt 1992) Nos
sulnos, a evaporacao como mEIO de perda de calor nao e
critica como em outras espécies. A UR tem pouca influen-
cia na performance dos suinos, a menos que a temperatura
exceda a 379C (BHckstrBm & Curtis 1981).

3. Concentragdo de gases

Os gases mals importantes produzidos pela ativida-
de suinicola sao: gas carbonico (C0,), H, Se NH,. A con-
centracao ambiental destes gases depende da disponibili-
dade de matéria organica, temperatura e da eficiéncia da
ventilacao.

o Co, ¢ mais pesado do que o ar. Portanto, quando
se tenciona medir sua concentracao deve-se faze-lo ao
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nivel do piso ou da fossa do 1iquame. Este gas encontra-
se, na atmosfera, na concentracao de 300 ppm. Quando o
nivel de CO, for 30 vezes o da concentracao atmosférica
ele afeta o sistema respiratorio. Este efeito consiste
na reducao da capacidade fagocitaria dos alvéolos pulmo-
nares e pela reducao do movimento ciliar das células ep1
teliais (Curtls 1980 e Veit & Troutt 1982).

O NH, é um gas hidrossoldvel, mais leve que o ar,
por isto este gas concentra-se no forro e perto da fonte
produtora. Quando solubilizado nas goticulas de agua
(aerossois) produz um pH alcalino. Estas gotlculas, pene
trando no sistema respiratorio irritam o epitélio pulmo—
nar (Veit & Troutt 1982 e Drummond et al. 1980). O NH, &
liberado em maior quantldade em pisos solidos e fossas se
cas do que em fossas com agua. Isto deve-se ao fato de
que NH, € retldo pela agua. Mesmo nestas condicdes ha 1i
beragao deste gas, mas de forma continua e unlforme.Quan
do ¢ feita a limpeza ou as fossas sao esvaziadas, gran-
des quantidades de gases sao.liberados, e entre estes,
NH, e H,S, que também € hidrossoluvel (Veit & Troutt
1982). NH, é encontrado, em pocilgas com animais confina
dos, em niveis de até 35 ppm (Miner & Hazen 1969 e Lil-
lie & Thompson 1972) mas, pode alcancar niveis de ate
100 ppm ou mais (BHckstr8m & Curtis 1981). Em niveis de
50 ppm para cima, a velocidade de eliminacdo de  bacté-
rias pelo pulmao dos suinos & reduzida em aproximadamen-
te 507. Além disso, a este nivel, ha uma redugao de 127
no ganho diario de peso, enquanto que nos niveis de 100
e 150 ppm, a redugao no ganho diirio de peso passa a 29
e 307 (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, freqlléncia do movimento ci-
liar e secrecao das células mucosas (Carson et al. 1966).
Amonia foi incriminada como um fator que reduz a veloci-
dade do muco {(Carson et al. 1966). Em condicGes de cam-
po, tosse cronica, sem evidencias de pneumonias, com re-
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duzidas taxas de crescimento foram observadas em pocil-
gas com alto odor de amonia (Andersen 1970). Kovacks et
‘al. (1967) detectaram um aumento tanto na incidencia
quanto na severidade de pneumonias em suinos mantidos em
pocilgas com alta concentragao de amonia e poeira,

Gas sulfidrico (H,S) é mais pesado do que o . ar.
Portanto, concentra-se mais ao nivel do piso ou da fos-
sa. Este gas é considerado toxico quando atinge . niveis
de 20 ppm (Veit & Troutt 1982). Em. pocilgas fechadas = o
H,S encontra-se, comumente, na concentragao de 100 ppm
mas, quando o material liquido da fossa é - mov1mentado,
ele pode atingir até 1000 ppm, letal para os suinos e o
homem (Buck et al. 1976).

4. Concentracac de particulas e aerossois

Agentes infecciosos e substancias toxicas  encon-
tram-se em maiores concentragdes em aerossois e particu-
las em suspensao, do que em gases. Consequentemente, al-
tos niveis destes fatores, aumentam consideravelmente a
probabilidade de infecgao e de irritagao do trato respi-
ratério (Veit & Troutt 1982). A possibilidade de penetra
cdo de uma particula no pulmao depende principalmente de
seu tamanho. De acordo com Hatch (1961) esta possibilida
de & identica para o homem e animais. A maior probabili-
dade de deposigdo lobar pertence a particulas com tama-
nhos compreendidos entre 1 a 2 1 (deposigao por gravida-
de) e de particulas submicroscopicas, de tamanho abaixo
de 0,2 | (precipitagdo por difusdo). Particulas de tama-
nhos crescentesdela 2 U para 10 ¥ apresentam uma diminui
cac da probabilidade de depos1gao lobar até chegar prat1
camente a zero para particulas superiores a 10 Y. Istode
ve-se ao fato de _que aumentando-se o tamanho das partlcu
las, as mesmas sao retiradas pelo SLStemaresplrator1o su
perior.

Particulas com tamanhos 1nfer10res atouly apre
sentam uma probabilidade de deposicao diminuida (reducao
da deposigdo gravitacional). Quando as particulas atin-
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gem o tamanho de 0,25 a 0,5 y a probabilidade de 'depo-
sicao lobar encontra-se no seu mais baixo nivel. Isto de
ve-se ao fato de que neste tamanho de particula a combi-
nagao das forgas de gravidade e de difusio encontrarem-
se em seu nivel minimo. Esta probabilidade aumenta nova-
mente para particulas abaixo de 0,25 i, uma vez que dimi
nuindo~se o tamanho da particula, aumenta-se a  deposi—
cao por difusio.

AGENTES INFECCIOSOS

A viabilidade de agentes infececiosos fora do hospedei
ro tambem depende das variaveis apontadas acima.

Donaldson (1978) revisou os fatores que influenciam a
dispersao, sobrevivéncia e deposicao de patdgencs veicu-
lados pelo ar. Algumas generalizacdes podem ser feitas,
Agentes patogénicos raramente crescem ou se multiplicam
fora do hospedeiro; cada espécie de microorganismo tem
um meio ambiente "otimo" para sobreviver no meio externo;
a sobrevivencia de patogenos € maior em locais onde a
umidade relativa for alta e ou em temperaturas baixas.Em
situacoes de campo, os fatores ambientais agem concomi-
tantemente sobre os animais e sobre os agentes infeccio-
sos, ficando dificil, muitas vezes, separar os efeitos
sobre as ocorréencias de doencas. Mas, os dados acima ex-
plicam, em parte, o porque da ocorréncia de doencas res--
piratorias em condigdes de umidade relativa alta e bai-
Xas temperaturas,

Uma associacao entre tamanho da criacio e . ocorrencia
de doencgas respiratorias foi demonstrada por virios auto
res (BHckstrdm & Bremer 1978 e Aalund et al..1976). Mui-
tas vezes, os problemas sao decorrentes de mau maneJo
mas ha componentes biolégicos envolv1dos. Quando um ani-
mal portador de certa doenga € introduzido em um grupo
maior de animais, por exemplo, o agente que ele carrega
pode ser transmitido entre os mesmos mais rapldamente do
que em grupos menores. A relagdo entre o nimero de ani-
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mais no grupo (n) e o possivel numero de transmissces {(N)
é dado pela equacdo N = n? - n. Em um grupo deé, ha qua-
tro probabilidades enquanto que em um grupo de 100 ha
9900 probabilidades de transmissao {(BHckstrbm & = Curtis
1981). ‘Este fato mostra claramente a sabedoria que exis-
te em segmentar o sistema de produgdo em salas e na uti-.
lizacao do sistema "tudo dentro tudo fora'". Neste siste-
ma, os animais estao separados por faixas etarias e em
pequenos grupos, resultando na compartimentalizacao de
problemas sanitarios bem como na racionalizacao dos- tra—
tamentos sanitarios, No sistema continuo de produgao, os
animais mais velhos acumulam e transferem uma flora mi-
crobiana para os mais novos. A continua passagem de patd
genos de um porco para outro aumenta a sua virulencia po
dendo, apds certo tempo, aumentar a incidéncia de doen—
cas. A divisao do sistema em salas e a adogao do 51stema
"tudo dentro tudo fora" quebra este ciclo.

As separacOes entre baias podem ser compactas ou per-
furadas. O tipo compacto controla as transmissoes de pa-
togenos, limitando o contato social e reduzindo corren—
tes de ar. O tipo perfurado muitas vezes &€ recomendado
para facilitar a renovacéo do ar, Apesar disto, instala-
¢oes com boa aeracao e partlgao compacta sao possiveis
(BdckstrBm & Curtis 1981). ' _

Pisos ripados reduzem a quantidade de residuos fecais
nas baias mas nao eliminam totalmente a possibilidade da’
infeccao, tanto microbiana quanto parasitaria (BHckstr8m
& Curtis 1981). Na verdade, Tielen (1978) observou ~uma"
incidencia de 137, 187 e 227 de pneumonia em animais o=
riundos, respectivamente, de unidades com pisc  solido,
parcialmente ripado e totalmente ripado. Este fato pare-’
ce relacionar-se mais com a qualldade do ar do que com a
probabilidade de 1nfecgao.

IMUNIDADE DO REBANHO

A imunidade dos leitdes contra as doencas € obtida a-
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través do colostro e do leite (anticorpos maternos, imu-
nidade passiva) ou através do contato com o agente infec
tante induzinde infeccao com ou sem o aparecimento de
doencgas (imunidade ativa).

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

- evita-se a introdugao de novos agentes patdégenos, o

que significa uma estabilidade de flora microbiana
e

~ induz-se, contra os patdgenos existentes na proprie

dade, uma imunidade ativa (imunidade de rebanho).

Esta situagao levaria a uma reducao de doencas infec-
ciosas. Este processo ¢ dificil de ser adotado pois o
sistema nao poderia se beneficiar dos progresso genéti-
cos e de hibridacao., Porém, ha uma alternativa para est1
mular um alto nivel de 1mun1dade do rebanhc contra os pa
togenos existentes. Este nivel é conseguido quando procu
ra-se mlsturar 0 maximo p0551ve1 as porcas velhas com
as primiparas. Animais do proprio plantel apos seleciona
dos para a reproducao devem ser misturados aos animais
velhos. Esta técnica propicia a exposicio dos animais a
todos os patogenos da propriedade, resultando na produ-
cao de anticorpos benéficos para a futura gestante e pro
le. Além disso, este método prev1ne a infeccao duranta a
prenhez com parvovirus e os virus do complexo SMEDI os
quais causam morte fetal (BHckstr¥m & Curtis 1981).

A repopulacao de terminacoes com animais de varias
origens determina uma populacac heterogénea sob o ponto
de vista de infeccao e imunidade. Animais portadores de
Haemopht lus pZeuPOpnewnom'ae por exemplo, quando mistura
dos com outros, isentos desta infeccao e nao imunes, po—
dem originar um surto de pleuropneumonia. Além disso, ca
SO ocorra um surto, a presséo infecciosa com este agenfg
pode ser tal que animais parcialmente imunes venham tam-
bém a sofrer da doenca. Esta situacio foi bem caracteri-
zada pelo trabalho de BHckstrBm & Bremer (1978). Estes
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autores classificaram granjas em um grupo de alta inci-
dencia de pneumonia e outro com baixa incidéncia. As gran
JaS pertencentes ao segundo grupo repopulavam suas termi-
nacoes com animais proprlos, enquanto que as do primeiro’
grupo o faziam com animais de outras fontes, Observagoes
similares foram feltas por Aalund et al. {(1976) e Tielen
(1978).

SITUACOES PRATICAS

A nivel de campo a palavra de ordem é interagdo, Nes-
ta situacao, e dificil termos somente um dos componentes
aqui citados atuando isoladamente. Na verdade, o nivel
de doenga respiratoria serd uma resultante desta intera- .
¢ao. Varios trabalhos epidemioldgicos tentaram associar.
niveis de doencas respiratorias com varidveis ambientais
(Lindquist 1974; Aalund et al. 1976; Tielen 1978; BHcks-
trm & Bremer 1978; Muirhead 1979 e Tillon 1983).Sintetizan
do estes trabalhos poderiamos afirmar que a ocorréncia
de pneumonias estaria substancialmente reduzida nos sis-
temas de producao que adotassem o sistema "tudo dentro tu
do fora" e cujas terminagcdes possuissem salas para nao
mais do que 200 a 300 animais, com densidade igualouAsu-
perior a 0,72 m? por animal e volume de ar superior  a
3 m? por termlnado Além disso, estas unidades teriam p1:
so s0lido, com duas fileiras de baias para 15 animais ca
da e providas de varanda onde estaria o sistema de elimi
nacac de dejetos. A ventilacdo seria natural, sem flutua
coes diarias de temperatura superior a 69C .. e os
animais a serem terminados, nestas unidades, deveriam o--
riginar-se de uma unica fonte.

ABSTRACT. - The effects of environmmental factors,.

infections agents and management on the occurrence and
severity of respiratory diseases in swine are discussed.
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PATOGENESE DA RINITE ATROFICA DOS SUINOS

Delcione Silveirat

RESUMO =~ As alteragoes ultraestruturais . nos
turbinados de suinos jovens sacrificados aos
L, 7, t4, 28 e -60 dias apos a: inocula-
¢ao intranasal (dpi) com Bordetella bronchi
septica foram discutidas, verificando-se aue
as lesoes 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 degenerag¢ao.
A partir dos sete dpl o reticulo endoplasma-
tico apresentou-se com uma progressiva dila-
tagao, Nestes estagios havia uma progressiva
reducao do osteolde e hipoplasia macroscopi-
ca dos turbinados. A atividade enzimatica da
fosfatase alcalina (FA) nos turbinados na-
sais foi menor aos 4 dpl e subsequentemente
maior aos 14,28 e 60 dpi, quando comparados
com os animais controles. Os resultados fo-
ram similares tanto pela verlficagao histo -
quimica ou bioguimica, sendo que o aumento
da FA a partir dos 14 dpi estava associada
com a hipoplasia dos turbinados, caracteris~
tica da RA.

PALAVRAS CHAVE - Rinite Atrofica, turbinados-
-hipoplasia, turbinados-ultra
estrutura.

INTRODUGAD

) A Rinite Atrofica (RA) dos sui-
nos e uma enfermidade que afeta primariamen-

* Prof. Adjunto,M.M.V.;Ph.D.,Univ.Fed.Goias
Caixa Postal 5181,Goiania,Goias,74.000

212



te os animais jovens e causa deformidades e
redugao em volume dos turbinados nasais. His
tologlcamente ha uma progressnva perda de te
cido O0sseo esponjoso e variaveis graus de tﬂ
flamagao da membrana mucosa. A etiologla da
RA tem sido geralmente citada como uma condji
¢ao multifatorial e entre as quais, o dese -
quilibrio mineral (Brown et al. 1966), fa~
tores genéticos (Elias & Hamori 1976) e di
versos agentes infecciosos (Instabulluoglu
1974} tem sido sugeridos como causas da en-
fermidade.

Entretanto, as evidencias experi-
mentais até o presente momento indicam que
um dos principais agentes causadores da RA &
a bactéria Bordetella bronchiseptica, que
quando inoculada em suinos jovens desenvolve
as alteragoes caracteristicas daquele proces
so patologico (Silveira 1980).

No entanto, mesmo apos mais de um
século de observagoes clinicas e patologicas
publicadas, a patogénese desta enfermidade a
inda nao € totalmente conhecida, talvez em
decorréncia da propria limitagao de conheci-
mentos no que se refere ao mecanismo da os-
teogenese.

Diversos autores ( Robinson 1923e
Bolger 1975) tem sugerido que a atividade '
enzimatica da fosfatase alcalina (FA) esta '
relacionada com a sintese de fibras colage -
nas, com a sintese de mucopolisacarides, com
a transferéncia de radicais fosfato para a
matriz organica e com a remogao de inibido-
res da mineralizagao.

A distribuigao geral da FA no te-
cido osseo € bem documentada, mas a ativida-
de destas enzimas em turbinados nasals de
suinos e particularmente em animais com RA
so teve seu estudo iniciado em 1979. (Silvel
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ra et al. 1979).

Fetter et al. (1975) relataram
ultraestrutura normal de turbinados nasais
de suinos jovens e as alteragoes morfolagi
cas das células osseas daqueles turbinados
em casos de RA natural e experimental.

1 -

Com o intuito de obter novos da-
dos para uma possivel elucidagao da patogéne
se da RA, Silveira (1980) desenvolve
ram dois principais experimentos: no primei-
ro usaram-se 80 animais convencionais de trés
semanas de idade, provenientes de um rebanho
SPF (specific pathogen free) e no segundo u-=
saram-se 46 animais gnotobidticos (germ free)
da mesma idade. Em ambos os experimentos a
RA foi reproduzida pela inoculagao intrana -
sal de 1 ml desc ldo de cultura contendo por
ml cerca de 10° ' organismos viaveis da cépa
293 de Bordetella bronchiseptica. Em ambos
0s experimentos exames clinicos e colheita
de material foram realizados aos quatro, se-
te, 14,28 e 60 dias pos-inoculagao (dpi) e
tinham como objetivos principais:

1. avaliar o desenvolvimento se-
quencial das alteragoes histologicas e ultra
estruturais que ocorrem nas células dsseas !
dos turbinados nasais.

2. avaliar as atividades bioquiml
cas e Histoquimicas da fosfatase alcalina na
queles turbinados.

RESULTADOS
OBSERVAGCOES MACROSCOPICAS E HISTOLOGICAS

Lesoes macroscopicas patognomoni-
cas da RA nao foram observadas nos animais '
infectados e sacrificados aos 4 e 7 dpi, en-
tretanto nos animais sacrificados aos 14,28



e 60 dias foram notadas lesoes caracteristi-
‘cas com graus variaveis de 1 a 4, segundo es
cala de Done (1964). Nenhuma les3o macrosco
pica foi observada nos animais controles.

Aos 4 dpi nenhuma alterag3o histo
16gica significativa fol observada, entretan
'to aos 7 dpi perda de cilios e descamagao do
epitélio foram notadas. Neste estagio uma le
ve redugao do tecido dsseo, particularmen=-
te nas extremidades dos turbinados ventrais'
foram vistos em 5 de 12 animais examinados.
As alteragoes histopatologicas observada aos
14,28 e 60 dpi foram similar em ambos os ex-
perimentos. Um grau variavel de perda de ci-
lios e _descamagao epitelial foi notada em as
'SOC|agao com infiltragao celular da Tlamina™’
propria e hipertrofia das glandulas tubulo-
alveolares. As c€lulas que inflltravam a sub
mucosa eram predominantemente linfdcitos e
"células plasmaticas. 0 tecido O0sseo esponjo-
so apresentava graus variaveis de hipopla-
sia. 0 esqueleto o6sseo dos turbinados estava
‘reduzido em diametro e uma celularidade au-
mentada foi observada na camada externa do
~-periosteo, particularmente na grande curvaty
ra dos turbinados. Em todos os estagios nos
animais infectados, os osteoclastos nao eram
frequentes e quando vistos estavam alinhados
ao longo do tecido osseo mas nem sempre em
contato com sua superficie. Os animais con-
troles em ambos experimentos nao apresenta -
ram nenhuma alteragao histologica de signifi

cagao.

OBSERVACOES ULTRAESTRUTURAIS

0s osteoblastos nos turbinados na
sais dos animais infectados de ambos experi-
mentos apresentaram uma variedade progressi-
va de alteragoes degenerativas. Cerca de me-
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tade dos osteoblastos observados aos 4 dpi a
presentavam anormalldades nucleares. A membra
na nuclear se apresentava constantemente lrrg
gular em seu perfil e o nicleo era invadido
por invaginagoes do envelope nuclear, . as quais
penetravam dentro da matriz nuclear em profun
didades variaveis. '"Pseudo-inclusoes' nuclea-
res foram observadas em muitos osteoblastos!
afetados e variavam em numero, tamanho e for-
ma. ' N

Muitos osteoblastos mostravam hi-
pertrofia do aparelho de Golgi aos 4 dpi. As
vesiculas secretoras e mlcrovesfculas associa
das eram ambas maiores e em maior numero. do
que nos correspondentes controles, com o apa-
relho de Golgi ocupando uma maior area do ci-
toplasma. Algumas das grandes vesiculas secre
toras observadas pareciam estar vazias, mas
muitas outras continham um material granular
fino e denso. Um numero aumentado de microve-
siculas foi observado. Uma extensiva rede de
reticulo-endoplasmatico de superficie granulo
sa com a maioria de 'suas lacunas levemente di
latadas, foi veruflcada neste estag|o.

Aos 7 dpi alteragoes similares a-
que]as observadas ao 4 dpi foram notadas no
retfculo endoplasmdtico, so que em numero mai
or de células.

Aos 14,28 e 60 dpi, em ambos expe-
rimentos, as alteragoes nucleares descritas.
anteriormente foram observadas em um maior nd
mero de osteoblastos do que aos 4 e 7 dpi. As
|nvaganagoes do envelope nuclear em dlregao a
matriz nuclear eram muito mais profundas, as
vezes chegando proximo a divisao do nicleo em
duas partes. Um maior niumero de células mos=-
travam um complexo de Golgl ocupando uma area
bastante menor no citoplasma, com nimero e ta
manho das vesiculas achatadas bastante reduz:
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dos e poucas vesfculas secretoras presentes.
0 numero de c€lulas onde nao era possivel i-
dentificar o aparelho de Golgi aumentou con-
sideravelmente. Em um grande niumero de osteo
blastos, a lateragao que mais chamava a aten
gao, neste estagio, era a dilatagao progres=-
siva das lacunas dos reticulos- endOplasmatl-
cos, variando desde moderada até uma severa
dilatacao com rompimento da lacuna em diver-
sas cé€lulas.

Osteoblastos de forma irregular,
contraldos ou com solugao de continuidade em
seus envoltdrios celulares eram constantemen
te vistos aos 14,28 e 60 dpi. Nestes casos, o
espaco |ntercelular aumentava em associagao'
com a redugao de volume celular. Em todos os
estagios de observagao a maioria das mitocon
drias apresentavam-se morfologicamente nor-
mais.

A zona osteoide diminuia progres-
sivamente com o desenvolvimento do processo
patologico. Aos 7 dpi era possivel observar!
uma diminuicao da espessura da zona osteoide
em algumas areas dos turbinados nasais. Aos
14,28 e 60 dpi podia-se observar uma drasti-
ca dlmlnungao ou mesmo auséncia de osteoide
em diversas areas ao longo da trabecula os-
sea.

Alteragoes nos osteocitos foram
de menor importadncia quando comparados com a
quelas observadas nos osteoblastos.

0s osteoclastos apresentavam=-se
em numero menor, quando comparados com con-
troles, entretanto nenhuma alteragao morfolo
gica fol notada.

OBSERVAGOES ENZIMATICAS
1. Fosfatase Alcalina

Nos animais infectados e sacrifi-
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cados aos 4 dpi podia-se observar que a rea-
lizagao histoquimica verificada nos turbina-
dos nasais era de menor intensidade do que a
quela registrada nos correspondentes contro
les. -
Aos 7 dpi, nao havia nenhuma dife
renca detectavel em termos de atividade enzl
matica entre animais testes e controles.

Aos 14,28 e 60 dpi, a reagao his-
toguimica correspondente a atividade enznma-
tica era mais intensa, envolvia uma maior a-
rea do tecido examinado. Entretanto, a loca-
lizagao da reagado enzimatica era a mesma da-
quela observada nos controles.

A maior resposta enzimatica obser
vada nos turbinados nasais dos animais infec
tados apds 14 dias de infec¢do parecia ser
nao somente em decorréncia de uma hiperpla -
sia osteoblastica mas também devido a uma
maior e mais concentrado de volume do produ-
to de realizacao no citoplasma das células '
individuais, particularmente os osteoblastos.

A atividade enzimatica da fosfata
se alcalina apresentava-se inversamente cor-
relacionada com as lesoces nos turbinados na-
sais. Como mencionado anteriormente a exten-
sao da lesao nos turbinados foi graduada se-
gundo a escala de Done {1964) e os achados
histoquimicos mostravam claramente que nos

turbinados com lesao grau 3 a atividade da
FA era maior do que naqueles gque apresenta -
vam grau 2, com um aumento maior entre 0s

graus 3 e k.

As observacoes citoquimicas e bio
quimicas da atividade enzimatica da FA nos
turbinados nasais de animais testes corrobo-
raram os achados histoquimicos fortalecendo'
a idéia de uma correlagao inversa entre a a-



tividade enzimatica e a lesao dos turbinados.

COMENTARIO GERAL E CONCLUSOES

Os estudos apresentados aqui foram
ampiamente baseados na morfologia ultraestru-
tural e nas alteragoes da atividade enzimati-
ca da fosfatase alcalina em turbinados nasais
de animais SPF e gnotobidticos inoculados com
a bacteria B. bronchiseptica.

0s resultados obtidos nas observa-
¢oes da estrutura fina nos possibilitou um me
lhor entendimento do mecanismo de redugdo da
formagao do tecido O0sseo nos turbinados na-
sais em casos de RA, sugerindo que esta redu-
¢ao. na formacac Gssea se deve a uma interfe -
réencia na sintese de protefna e/ou transporte
desta substancia pelas organelas especializa-
das dos osteoblastos, o que leva a um proces-
so degenerativo das celulas envolvidas.

0 mecanismo envolvido na produgao,
liberagao e controle da fosfatase alcalina em
tecido 0sseo € bastante complexa e um comple-
to entendimento do comportamento desta enzima
na osteogenese, em condigoes normais, ainda
nao esta totalmente elucidada. A correlagao '
das alteragoes patologicas observadas nos tur
binados nasais com a atividade da FA nao fol
conclusiva mas fol clara em mostrar uma de -
pressao da enzima no inicio do processo pato-
logico seguido por uma severa e progressiva e
levagao de atividade. Estes achados poderao
contribuir também para um melhor entendlmento
do papel da FA na calcificacgao.

A lesac fundamental nos turbinados
nasais de suinos com RA & uma falha na forma-
cao de osteoide. A precisa localizagao desta
falha no mecanismo de formagao 6ssea € ainda
indeterminado mas pode-se atestar que a mesma
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esta associada com a atrofia do complexo de
Golgi e a dilatagao do retfculo endoplasmati
co.

Concluindo pode-se afirmar que:

1. A cépa de B, bronchiseptica u-
sada nos experimentos reTatados produziram !
100% de h|p0p1a5ia dos turbinados nasais tan
to em animais convencionados (SPF) quanto em
gnotobioticos.

2. As evidencias |nd|cam que a re
dugac de formagao de teclido osseo nos turbi-
nados nasais em casos de RA € em decorrén -
cia de um disturbio no metabollsmo Erotelco'
dos osteoblastos, provocada pela agao de al-
gum produto liberado pela B. bronchiseptica.

3. A atividade da fosfatase alca-
lina nos turbinados nasais de animails infec-
tados aos 4 dpi, foi ‘inferior do que aquela'
observada nos controles. Entretanto, aos
14,28 ¢ 60 dpi foi observado um fendmeno in-
verso, sugerindo uma correlagao do aumento '
da atividade enzimatica com as alteragoes mor
fologicas verificadas nos turbinados nasais.

ABSTRACT - The ultrastructural changes In the
turbinates of young pigs killed four, seven,
14,28 and 60 days after intranasal inoculations
(dpl) with Bordetella bronchiseptica were
discussed and the lesions observed were
restricted to osteoblasts. 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 subsequentlz
higher than that of control animals at 8
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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,

Car]os Juan Perfumo*

RESUMEN.- Se realiza una revision de la anatomia macro,

microscépica y funcional del pulmén del cerdo
en relacion a la patologia v patogénesis de la
pleuroneumonia. Las bacterias aisladas y que se
asocian a dicho cuadro son por orden de impor-
tancia:Haemophilus pleroneumonia,Haemophilus
parainfluenzae, Pasteurella multocida, Pasteure
11a hemolitica "Like", Salmonella cholera suis
y Escherichia coli no enteropatogénica.
En base a estudios de campo y experimentales se
realiza una discusidn de patogénesis de lapleu
roneumonia producida por Haemophilus pleurcpneu
moniae,asi como la patogenicidad de esta bacte-
ria.

PALABRAS CLAVES.- Neumonias, Pleuroneumonia, Etiologfas,
Patologia, Patogenia.

DEFINICIONES Y CARACTERISTICAS ANATOMICAS Y FUNCIONALES
DEL PULMON DEL CERDO EN RELACION A LA PATOLOGIA.

El término NEUMONIA, define a la inflamacidn del parénqui
ma pulmonar, caracterizado por Ta infiltracion de células
y la exudacidn de 1iquido dentre del espacio alveolar {Bre
eze 1978; Dungworth 1981). Este tipo de reaccidn, es co-
mo todo proceso inflamatorio en su comienzo, esencialmen-
te vascular hematdgeno, siendo esta la principal respues-
ta del pulmon frente a una agresidn bacteriana y que es

lo que caracteriza a las neumonias exudativas (Jubb & Ke-
nnedy 1973).

Sin embargo este concepto de neumonia es de limitadovalor;
* Miembro de Ta Carrera del Investigador Cientifico v Tec
noldgico.Comision Nacional de Investigaciones Cientificas
y Técnicas (CONICET).Jefe de Trabajos Prdcticos de la Ca-
tedra de Anatomia y Fisiologia Patolégicas.Instituto de
Patologia Dr. Bernardo Epstein. Facultad de Ciencias Vete
rinariasU.N.L.P. CC 296 1900 La Pilata. Argentina.
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desde el punto de_vista morfoldgico; para definir a la

pleuroneumonia del cerdo, espec1e cuyo pulmdn presenta

ciertas particularidades anatdémicas que van a influir en
la patogénesis del proceso inflamatorio y como consecuen-
cia en el aspecto macro y microscopico de las lesiones

(Jericho 1968; Perfumo 1980). Estas caracteristicas son:

1.- Patrdn de arborizacidn de bronquios y bronquiolos,
con ramificaciones axiales mas largas y finas que las
transversales (Breeze 1978; Jericho 1968; Mc Laughlin
et al.1961).

.~ Division del pulmén en 18bulos.

.~ Completa divisidon de los lébulos en Tobulilles por a-
bundante tejido conjuntivo. {Breeze 1978; Dellman &
Brown 1976; Mc Laughlin et al.1961).

4.- Ausencia de anastomosis bronguio-pulmonar anivel del

lecho capilar alveolar (Mc Laughling et al.1961).

5.- Rica anastomosis linfatica (Breeze 1978).

La distribucion y ramificaciones del arbol bronquial,

vorece la entrada de gotitas Tiquidas y particulas de p—W

vo dentro de las vias aéreas que ventilan los 16bulos an-

teriores; particularmente en el pulmén derecho, 1o que se
observa con mayor frecuencia en 1os animales jovenes, en
los cuales, las vias aéreas en esa zona son mas cortas,
proporciona]mente mas anchas y en las que aparentemente

Tos mecanismos defensivos serian menos eficientes (Jeri-

cho 1968; Jubb & Kennedy 1973). Por otro lado las ramifi

caciones bronquiales dest1nada§ a ventilar la zona dorsal
de los 16bulos caudales son mas largas, finas y "débiles"

(Jericho 1968) que las ventrales. Si bien el depésito de

cualquier sustancia en el pulmdn; incluyendo las bacte-

rias potencialmente patdgenas; es funcidn del diametro de
la particula, patrén de respiracidn y anatomia del tracto
respiratorio (Brain 1981), esta debilidad aparente favore
ceria Ta localizacidn de los agentes y el inicio del pro-
ceso pleuroneuménico a nivel del 16bulo caudal, borde dor
sal en forma uni o bilateral. (Derijcke et a1.1978 Little

& Harding 1971; Perfumo 1980; Shope 1964; Schiefer et

al, 1974).

La marcada division de los 16bulos en Tobulillos, determi

na por un lado una distribucidén lobulillar en el inicio

[FV 1N AW
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del proceso inflamatorio y el cldsico aspecto marmdreo que
se aprecia en la pleuroneumonia del cerdo (Jubb & Kennedy
1973). Por otro lado determina que exista una estrecha in
terrelacidn del arbol vascular (sanguineo y linfatico) con
el respiratorio y el tejido conectivo en su pasaje intra-
pulmonar {(Mc Laughlin et al.1961). Esto favorece la exten
sidn del proceso inflamatorio por contiguidad de una via
a otra a través del tejido conectivo, caracteristicas es-
tas observadas en la pleuroneumonia. La ausencia de anas-
tomosis de 1a arteria bronquial con la circulacién pulmo-
nar a nivel alveolar, disminuye el oxigeno disponible a
nivel de la membrana respiratoria lo cual favorece la pro
duccidn de necrosis, en particular cuando se observan trom
bos a nivel capilar y vasos de mediano calibre, como Tlos
observados en la infeccidn por Haemophilus pleuroneumonie
(Hani et al.1973 a y b; Schiefer & Searcy 1975; Perfumo
et al.1981).

La presencia de numerosas anastomosis entre los diferen-
tes plexos linfaticos de unidades no relacionadas permite
a través de esta via, la difusion rdpida del proceso in-
flamatorio dentro del pulmén y el hallazgo con relativa
frecuencia; cuando hay compromiso linfatico; de pleuritis
secundaria a neumonia en el cerdo (Jubb & Kennedy 1973).
La PLEURONEUMONIA, es una forma particular de neumonia exu
dativa aguda, de espectro etiolggico limitado y en la que
estdn afectados el parénquima alveolar, vias aéreas, te-
jido conectivo instersticial; incliuyendo 1a pleura; y va-
sos sanguineos y linfaticos. Como sindnimos se utilizan
los términos Neumonia Fibrinosa, Neumonia Lobar, Neumonia
Aguda Exudativa Intersticial (Breeze 1978 ; Dungworth
1981; Jubb & Kennedy 1973; Nieberle & Cohrs 1966}.

ETIOLOGIAS

Haemophilus pleuropneumonie es un patdgeno del pulmén del
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 al.1976; Little 1970; Nicolet &
Koning 1966; Nielsen 1970 a y b; Perfumo et al.1981:5chie
fer et al. 1974 a y b; Schope 1964; Vena & Miquet 1982).
La gravedad del cuadro clinico asi como la extensidn y se
veridad de las lesiones dependerd de la edad del animal,
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estado inmunoldgico, dosis infectante y condiciones am--
bientales y de manejo. :

Haemophilus parainfluenzae, bacteria estrechamente rela-
cionada con la anterior, ha sido aislada de cuadros de
pleuroneéumonia y septicemia, con lesiones tromboembdlicas
en endocardio, higado, bazo y ganglios linfaticos (Ma-
thews & Pattison 19613 Odegard 1966; Thompson & Ruhnke
1963) asi como también necrosis renal cortical bilateral
(Nordstoga & Fjoldtad 1967). :

Una bacteria denominada Pasteurella hemolitica "1ike"
(Bertschinger & Seifert 1978; Pohlenz et al.1980) fue ais-
lada de lesiones de pleuroneumonia no diferenciables des
de el punto de vista anatomopatoldgico de aquellas indu-
cidas por Haemophilus_pleuropneumonie, si bien el cuadro
epizootioldgico no revistid la severidad de los produci-
dos por esta dltima bacteria (Kielstein 1981). Estudios
posteriores incluyeron a la misma dentro del género Acti-
nobacillus suis o equuilis (Kielstein 1981). -
Nicolet (1982} comprobd una estrecha relacidn entre Hae-
mophilus pleuropneumoniae serotipo 2 y Pasteurelia hemo-
Titica "1ike", con excepcidén de la morfologia de las cclo
nias y por ser esta (1tima bacteria no dependiente del
factor V. En la reproduccidn experimental el cuadro clini
copatoldgico fue comparable al producido con altas dosis
de Haemophilus pleuropneumonie (Nicolet 1982). o
Pasteurelia multocida es un huésped normal de la cavidad
nasal del cerdo y uno de 1os agentes etiolégicos, conjun
tamente con la Bordetella bronchiséptica de la Rinitis
Atrofica Infecciosa (Jong et al.1980). No se aisla de
pulmones normales y actia como invasor secundario en la
Peste Porcina {Carter 1975; Dunne 1975), Neumonia Enzoo-
tica Porcina a Micoplasma hypneumonie (Hunhn 1970), vacu
nacidon contra Peste Porcina con cepas lapinizadas (Bak &
Kim 19823 Pijoan & Ochoa 1980) o asociada a stress por
transporte, frio o mala ventilacién. En estas condiciones
suele producir una bronconeumonia exudativa (Carter 1975)
En animales adultos es posible aislarla de brotes espord
dicos de curso agudo o cronico y de terminacion frecuen-
temente fatal no diferenciables desde el punto de vista
morfolégico de la pleurcneumonia producida por Haemophi-
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Tus pleuropneumoniae {Bille et al.1975).Little (197C) no
encontré diferencias significativas en las lesiones pro-
ducidas por ambas bacterias y comprobd que en condiciones
de campo, Pasteurella multocida sucede a Ta infeccidn por
Haemophilus pleuropneumonie y que debido a las 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 (Li
tle & Harding 1971; Little & Harding 1980). En Ta forma
septicémica de sa]mone]os1s, el hallazgo de lesjones pul
monares es constante (Jubb & Kennedy 1973). De los 50 6
miés serotipos aislados de cerdos, Salmonella cholera suis
ha sido aislada de cuadros de neumonia fibrinosa, semejan
te a los producidos por Haemophilus pleuropneumonie (Perfu
mo 1980). sin compromiso digestivo (Vena & Miquet 1982)
y experimenta1mente se han producido cuadros neumdnicos
por via respiratoria (Baskerville & Dow 1973).
Escherichia coli no enteropatégena ha sido aislada decua
dros de neumonia fibrinosa en animales j6venes, pero su
significacién patolégica se desconoce (Bille et al. 1975,
Perfumo 1980).

PATOGENIA

El proceso inflamatorio en la pleuroneumonia comienza a
nivel de las vias mds pequefas del arbol respiratorio
(Jubb & Kennedy 1973), a nivel de la unidn bronquiolo-
alveolar (Breeze 1978). La localizacidn macroscépica en
el cerdo seria en el 16bulo caudal borde dorsal en forma
uni o bilateral, la misma ha sido indicada por numerosos
investigadores tanto para casos espontdneos como experi-
mentales de pleuroneumonia a Haemophilus pleuropneumoniae
Derijcke et a1{1978), Nielsen {1973), Perfumo et al.[1973)
Shope (1964), Schiefer et al.(1974).

El porgqué de esta localizacidn, responde al sitio de im-
pactacidén de la bacteria, 1o que es funcidén del tamaiio

de la particula inspirada, diferente grado de expansidn
durante los movimientos respiratorios de las zonas dorsa
Tes y ventrales del pulmén y su estructura anatdmica (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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estd ligada a 1a presencia de cdpsula (Carter 1967) y a
la citoadhesidn al epitelio respiratorio; particularmen-
te las cepas que dan infecciones de superficie (Glorioso
et al.1982); en el que producen ciliostasis comn ha sido
observado en explantes traqueales de cerdos (Williams et
al. 1981). ' '

La patogenicidad de Haemophilus pleuropneumoniae va liga
gado a la presencia de capsula (Killianet al.1978) v no
se ha comprobado citoadhesién (Williams et al. 1981).,
El nivel anatémico de exposicitn al agente infeccioso y
como consecuencia el sitio donde comienza el proceso in-
flamatorio, es uno de los criterios a tener en cuenta pa
ra diferenciar un cuadro de pleuroneumonia (Jubb & Kenne
dy 1973; Breeze 1978) y lo que determina que este tipo
de neumonia se manifieste clinicamente en forma sobreagu
da o aguda en animales no inmune contra Haemophilus pleu-
ropneumoniae, ' ' '
A partir del foco de inflamacién primaria, la misma pro-
gresa por 2 vias, centripeta y centrifuga. Por la prime-
ra, la inflamacién conjuntiva compromete a los vasos lin
fiticos perivasculares, peribronquiales y por esta via
linfatica al tejido conjuntivo interlobulillar y subpleu
ral con linfagitis, linfangiectasia, trombosis linfdtica
y abundante deposicién de fibrina sobre la superficie
pleural (Hani et al.1973a; Jubb & Kennedy 1973; Little &
Harding 1971; Mylrea et al.1974; Perfumo et al.1981; Sho-
pe 1964; Schiefer et a1,1978). Estos cambios exudativos
e infiltrativos del estroma conjuntivo han servido para
que este tipo de neumonia sea denominado Neumonfa Aguda
Exudativa Instersticial (Breeze 1978), similar a la pro
ducida en el bovino por Micoplasma micoides var micoides
y por Pasteurella hemolitica (Nieberle & Cohrs 19663
Schiefer et al1.1978). La trombosis masiva de los vasos
sanguineos y linfiticos y la ausencia de lesiones inicia
les en bronquios y bronquiolos han sido elementos de jui
cio de importancia para inferir una via centripeta de pro
gresidn del proceso inflamatorio. En contraposiciGn otros
autores han sugerido una via centrifuga de progresion,
comenzando el proceso inflamatorio en el centro del Tobu-
1il1o0 y difundiéndose hacia Ta perisferia alcanzando a
posteriori al tejido conectivo, el cual en términos geng
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rales es mds resistente (Schiefer et al1.1978; Jubb & Ke-
nnedy 1973). Apoya esta hipétesis la presencia de células
inflamatorias mononucieares que contornean y remarcan el
tejido conjuntivo intersticial, d1spuastas hacia el lado
alveolar, lo que indicaria que mas _que una reaccién fren
te a la agresidn bacteriana 1o seria contra el tejido al
veolar necrdtico (Schiefer & Greenfield 1974). Nieberle
& Cohrs (1966) denominan a esta infiltracién masiva de
células bordeando el conjuntivo peribronguial "Neumania
Peribronquiai".

En l1a observacidn histopatoldgica rutinaria no es posible
determinar una selectividad por alguna via en particular,
sin embargo en estudios experimentales con Haemophilus
pleuropneumoniae a las 24 horas postinoculacion se obser-
varon cambios exudativos e infiltrativos en el parénquima
alveolar asociados a trombosis fibrinosa en los capilares
alveolares {(Perfumo et al.1981; Perfumo et al.1983; Schig
fer & Searcy 1975). La linfangitis y la linfangiectasia
observada han inducido a considerar a los vasos linfati-
cos como las estructuras inicialmente afectadas (Shope
1964), sin embargo debemos considerar que en el pu1m6n
ta acumulacidn de 1iquido se hace inicialmente en el ins
tersticio de la pared alveolar, luego en los vasos linfa
ticos y cuando los mismos se completan, recién se colec-
ta y en forma rdpida en el 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 tipico de la infec-
¢idon por Haemophilus pleuropneumoniae (Bille et al.1975;
Hani et al.1973a; Little & Harding 1971; Mylrea et al.
1974; Nielsen 1970a;Nielsen 1973; Perfumo et al.1980;
Perfumo et al.1981) estas células han sido identificadas
como macrdfagos alveolares degenerados (Hani etal.1973ayb)
linfocitos {Mylrea et al.1974; Shope 1964a), células se-
mejantes a linfocitos (Bille et al1.1975) 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 el Haemophilus pleu-
ropneumoniae como scbrenadantes de cultivo estéril son
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téxicos para los macréfagos alveolares al igual que para
Tos monocitos sanguineos (Bendixen et al.1981). Por otro
lado 1a confusidn puede deberse al hecho que desde el pun
to de vista morfolégico se ha comprobado que en el cerdo
mis del 25 % de los macrofagos alveolares son semejantes
a Tlinfocitos aln en preparaciones tefiidas cuando son ob-
tenidos por Tavajes pulmonares (Williams 1978).

La necrosis coagulativa de areas del pulmén, es un hallaz
go frecuente en la pleuroneumonia produc1da por aemogh1«
lus_pleuropneumoniae.Esta es debida a la isquemia resultan
te de Ta trombosis de ios capilares alveolares y vasos de
mediano calibre, coadyuvado en el cerdo, desde el punto
de vista anatOmico, por la ausencia de anastomosis entre
las redes arteriales bronquiales y pulmonares a nivel del
lecho capilar alveolar (Mc Laughlin et al.1961).

Poco se conoce ain en relacidon a 1os mecanismos por el
cual el Haemophilus pleuropneumoniae induce las lesiones
observadas, aunque por tratarse de una bacteria Gram ne-
gativa, en los casos sobreagudos y agudos cabria asignar
las a la accidn de endotoxinas; productos estos del nor-
mal crecimiento bacteriano (Culbertson & Osburn 1980), ‘
Lesiones vasculares indicativas de shock endotdxico por
Haemophilus spp, fueron descriptas por primera vez por
Harre et al. {Nordstoga & Fjolstad 1967).

En infecciones de campo por Haemophilus parainfluenzae |
{Thomson & Ruhnke 1963) asi como en jnoculaciones experi-
mentales por células desintegradas {Nordstoga & Fjolstad
1967) se observaron trombesis capilares en numerosos 6rga
ms incliuyendo el pulmdn 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 cldsi-
ca reaccidon de Shwartzman.Hani et al.(1973 a y b) obser-
varon tanto en casos espontdneos como experimentales de
curso sobreagudo una clara alteracidn circulatoria carac
terizada por edema alveolar e intersticial con 11nfang1ec
tasia, éstasis sanguineo y coaguTac1on intravascular d1se
m1nada :

Rosendal et al.(1980) obtuvieron 1es1ones semejantes a las
observadas en Tos casos sobreagudos y agudos de Haemophi-
lus pleuropneumoniae mediante la incoulacidn de bacterias
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sonicadas y sobrenadantes de cultivo estéril, los que re
sultaron ser toxicos para macrdfagos a]veo]areg, y mono-
citos (Bendixen et al.1981). La toxicidad asociada a la
célula bacteriana fue termoldbil, mientras que el sobre-
nadante fue termoestable y antigénico {Bendixen et al.
1981) 1o que sugiere que se trataria de una endotoxina
(Culbertson & Osburn 1980). ) .

Los signos clinicos observados, asi las lesiones anatomo
patoldgicas macro, micro y ultraestructurales sugieren
que el mecanismo basico por el cual el Haemophilus pleu-
ropneumonie produce los cambios descriptos puede encua-
drarse en un shock endotéxico localizado a nivel pulmonar.
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POSSIBILIDADES DE UTILIZAGCAO DA IMUNOPROFILAXIA NO CON=-
TROLE, DAS INFECCOES CAUSADAS POR Bordetella bronchisep-
tica, Pasteurella multoecida e Haemophilus plewropnewno-
niae.

Jose Renaldi F. Brito*
Maria Aparecida V.P. Brito##

RESUMO. - Os mecanismos imunes de defesa sao essenciais pa-
ra a prevencio e recuperagao das doencas infecciosas. Os
linfdcitos Be T, responsaveis, respectivamente, pela res~
posta imune humoral e celular, participam dos mecanismos de
defesaanivel respiratdriodos suinos, onde as infeccoes
por B. bronchiseptica, P. multocidae H. pleuropneumoniae
assumem destacada importancia nos modernos sistemas de
produgdo, A imunoprofilaxia das doengas causadas por es-
tes microrganismos tem sido objeto de estudo por numero-
sos pesquisadores nos Ultimos anos. Resultados  favora-
veis foram obtidos, tanto a nivel experimental quando de
campo. Sabe-se que a escolha das amostras das bactérias
a serem utilizadas na produgdo dos imundogenos € um ponto
critico, em fungdo da variacao de fase, que torna as
culturas inadequadas para a finalidade desejada. Outro
ponto bem conhecido & a importidncia do uso de adjuvantes
e a necessidade de vacinacdo das porcas gestantes  para
garantir a proteg@o passiva dos leitoes nas primeiras se
manas de vida. Restam a ser determinados os esquemas
ideais de vacinacgao dos leitoes, bem como a maneira mais
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adequada de avaliar a ef1c1enc1a das vacinas, con51deran
do-se a variedade de critérios adotados pelos diversos
autores. E provavel, entretanto, que resultados definiti
vos s0 sejam obtidos quando forem determinados precisa—
mente os fatores de viruléncia e a patogenese das infec-
¢oes causadas por essas bacterias. Com base nisto e no
conhecimento da melhor maneira de estimular a resposta
imune do hospedeiro, seja através da imunidade local ou
sistémica, tanto a nivel humoral quanto celular, € = que
se podera utilizar eficientemente a imunoprofilaxia como
um instrumento de controle da rinite atroflca e da pleu—
ropneumonia dos suinos.

PALAVRAS-CHAVE, - Rinite Atrofica, Pleuropneumonia Sui-
na, Imunizacao, Imunidade Local, Va-
cinas, Vacinacao, Resposta Imune Celu-
-lar, Resposta Imune Humoral, Imunidade
Sistemica.

A prevencdo e a recuperacao das doencas infecciosas
dependem, fundamentalmente, dos mecanismos imunes de de-
fesa. As células envolvidas na resposta imune podem ser
divididas em dois grupos: os linfocitos B, que sinteti-
zam e secretam imunoglobulinas, e os linfocitos T, res-
ponsaveis pela resposta imune celular e que diferem dos
linfécitos B porque sintetizam uma série de produtos,
farmacologicamente ativos, chamados linfocinas.

As principais classes de anticorpos sao IgM, IgG, IgA
e IgE. Quando o anticorpo se combina com o antigeno, qua-
tro principais efeitos podem ocorrer: aglutinagio (com a
participacao de IgM e IgG), opsonizacac (através de IgM
e 1gG), fixacao de complemento (atraves de IgGC e IgM) e
degranulacao de mastocitos (atraves de IgE e alguns ti-
pos de IgG).
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A via de administracdo do antigeno determina quais os
componentes do tecide linfatico que participarao da res-
posta imune. Os antigenos administrados subcutaneamente,
por exemplo, sao drenados tanto para os linfonodos regio
nais, através dos vasos linfaticos, quanto para o tecido
linfatico sistemico, via corrente sanellinea, De acordo
com Bourne & Newby (1981) os linfdcitos presentes no
compartimento celular do sangue pertencem a um "pool"
que circula entre os varios drgans linfdides do sistema
imune. Existem, assim, duas populacoes distintas de lin-
focites, definidas pelas areas para as quais elas se di-
rigem e se alojam. Uma populagao de células que migra en
tre o baco e linfonodos regionais é responsavel pela res
posta imune sistémica, tanto humoral quanto celular, en-
quanto a outra contém celulas gue migram entre o intesti
no, as glandulas mamarias lactantes e os tratos respira-
torio e urinario. Estes linfocitos estao presentes na la
mina prépria subjacente as superficies epiteliais, me~
deiamo sistema imune local (ou de mucosa) e sao responsa
veis pelos mecanismos imunes protetores que operam a ni-
vel de mucosa.

- A mucosa do trato respiratorio superior consiste de
epitélio, membrana basal e de estruturas organizadas de
submucosa que incluem glandulas serosas e mucosas e nodu
los linfiticos. Numerosos fatores, aparentemente ndo imu
nologicos, sao componentes importantes dos mecanismos de
resistencia a nivel de membrana mucosa. Estes fatores,
segundo Bienenstock & Perey (1972), incluem os efeitos
inespecificos de varios mucopolissacarideos, ferro e ou-
tros ions metalicos ligados a protelnastais como transfer
rina e lactoferrina, e enzimas como lisozima e o sistema
complemento. Fatores especificos, como o interferon, sdo
também importantes. As secrecoes que banham as membranas
mucosas contém fatores de resistencia 1munoloalca que in
cluem linfocitos, macrofagos e imunoglobulinas. As con-
centracoes relativas de cada classe de imunoeglobulina
nas secrecoes mucosas diferem daquelas do soro. A IgA-se
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cretoria é a predominante no trato respiratorio supe-
rior, enquanto IgG esta presente em concentragoes relati

vamente altas no trato respiratdrio inferior, alémde ser
a imunoglobulina predomlnante no soro. Uma fracaodas imu
noglobulinas parece se originar do soro, por.. - transuda-
¢ao, mas a malior parte parece ser sintetizada localmente
nos tratos respiratorios superior e inferior (Raltrei-
der 1976).

Apos infeccao ou imunizagao, celulas capazes de 51nte
tizar especificamente IgG avarecem no trato resplrato-
rio. Segundo Kaltreider (1976), a IgG presente no - trato
respiratorio inferior teria as mesmas fungoes biologi-
cas da IgG do soro (aglutinacao, 0psonizagio, ativacao
do complemento e neutrallzagao) HAa evidéncias de que  a
IgG das secrecoes respiratorias. € essencial para a opso-
nizacao e fagocitose de algumas bactérias.

Células produtoras de IgA se situam na lamina propria
e na submucosa de todo o trato respiratorio. Entre as
funcoes biologicas de IgA citam-se: inibicdo da adesao e
da multiplicacao de bactérias, aglutinacao de particulas
e neutralizacao de virus e de toxinas bacterianas e fixa
cio de complemento pela via alternativa. A principal fun
cio de IgA parece consistir no bloqueio da entrada  de
antigenos (Kaltreider 1976). :

Bey et al. (1981) relataram um aumento do titulo de
IgA-secretoria na mucosa nasal de caes, ao mesmo  tempo
em que houve uma reducao na recuperacao, por ''swabs", de
amostras virulentas de B. bronchiseptica, apos vacinacao
intranasal com amostra avirulenta desta bacteria. Os au-
tores sugeriram que a  IgA participaria, . ou como
agente opsonisante, ou impedindo a adesao e multiplica-
cao da bactéria no trato respiratorio, Goodnow (1980) re
latou que a prevengéo da infecgao por B. bronchiseptica,
no trato resplratorlo, estaria relacionada, principalmen
te, a prevengao da adesao e colonizacao da bactéria nas
células do hospedeiro.
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Como regra geral estabeleceu-se o conceito de que a
resposta imune local ou sistemica € dependente da via de
inoculagao do antigeno. A resposta imune local, tanto hu
moral quanto celular, é induzida pela inoculacgao local
do antigeno, enquanto a inoculacao, por via parenteral,
induz uma resposta sistémica. Alguns autores, entretan~
to, apresentaram evidéncias de aue a vacinagdo parente-
ral pode provocar uma resposta imune local, tante humo-
ral quante celular, se grandes doses do antigeno sao em—
pregadas (Waldman & Henney 1971; Bienenstock & Perey
1972; Waldman et al. 1972; Kaltreider 1976 e Brandenburg
1978).

Muitas doencas de interesse veterinario requerem a
utilizacao de imundogenos adequados para o seu controle.
Muitos destes imunogencs necessitam induzir uma resposta
imune no trato respiratorio. Dentre as bacterias envolvi
das em patologias do trato respiratério dos suinos, trés
sac de grande importancia nos modernos sistemas de produ
¢ao. B. bronchiseptica e P. multocida sdo os principais
agentes responsaveis pela rinite atréfica (RA), enquanto
H. pleuropneumonice é o agente da pleuropneumonia dos
suinos.

0 papel, isolado ou associado, de B. bronchiseptica
e P. multoeida, na eticlogia da RA, esta documentado
(Cross & Claflin 1962; Ross et al. 1963; Harris & Swit-
zer 1968: Kemeny 1972; Brassine et al, 1976; Nielsen et
al, 1976; Pedersen & Barfod 1981: Martineau et al. 1982
e Pedersen 1982). Duas caracteristicas encbntradas em
amostras lisas, fase I, estac possivelmente associados
com a patogenicidade de B. bronchiseptica: a capacidade
de aderir e colonizar a mucosa nasal intacta e a produ-
¢ao de uma toxina termolabil, dermonecrética para coe-
lhos e cobaias (Duncan & Ramsey 1965; Duncan et al. 1966;
Hanada et al, 1979; Yokomizo & Shimizu 1979; Nakase et
al. 1980 e Bemis & Kennedy 1981). Com relagao a P. multo
cida foi verificado que amostras do tipo D, produtoras
de uma toxina termolabil, dermonecrotica para cobaias e
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letal para camundongos, sao capazes de causar lesces de
RA (Jong et al. 1980; Pedersen 1982 e Rutter & . Rojas
1982). Entretanto, a mera presenca de amostras de P, mul
tocida toxigenicas, em um rebanho, nao resulta, necessa-
riamente, em RA (Pedersen & Barfod 1982). Aparentemente,
P. multoczda requer condigoes predlsponentes para se es-—
tabelecer na mucosa nasal dos suinos. Estas condicoes
sio,ou a prévia infeegdo por B. bronchiseptica,ou outros
fatores (condicdes climaticas e de ambiente) que  podem
danificar a mucosa, tornando-a susceptivel aos  efeitos
de P. multocida (Harris & Switzer 1968; Pedersen & Bar-
ford 1981 e Pedersen 1982).

Em certos rebanhos a RA € um problema permanente, en-
quanto em outros & poss1ve1 manter a doenca sob contro-—
le. Os aspectos que sao 1mportantes para a limitacdo dos
danos causados pela doenca sao, segundo Jong & Bartelse
(1980), aqueles que sdo capazes de limitar a infeccao por
B. bronchtseptwa e P. multoeida, esPec1almente em lei-
toes Jovens. A inducao da 1mun1dade ativa nos- rebanhos
por meios artificiais (vac1nagao) é uma das opgoes a se-
rem utilizadas, associada ou n3o a um esquema qulmlotera
plCO. A vacinacao tem por finalidade combater a infec—
cao, seja por B. bronchtseptzca, seja pelaaqsoc1agaodes
ta com P. multoczda porem, devido ao carater multifato-
rial da RA, é necessaria a correcao dos demais - fatores
intervenientes para que se possa realizar o controle des
ta enfermidade, -

A analise dos diversos trabalhos publicados sobre va-
cinas destinadas ao controle da RA mostra que as respos-—
tas, em termos de eficiéncia, saoc bastante variadas: Is-
to se deve, em grande parte, aos diferentes critérios de
avaliacdo empregados pelos diversos autores. A diversida
de de métodos empregados na producdaop de vacinas, - espe-~
cialmente no que se refere as amostras de bactérias, aos
metodos de cultivo, bem como, as vias de inoculacio e aos
esquemas de imunizacdo, sao causas que poderiam explicar
os diferentes resultados encontrados, a nivel experimen-
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tal e de campo, nos estudos ja realizados.

A eficiéncia de uma vacina € definida, em ultimo caso,
pela reducac significativa da incidéncia da dcenca no
grupo imunizado em relagac ac controle. Na RA, em funcao
da dificuldade de se diagnosticar a doenca com precisao
no animal vivo, os testes de avaliacao de vacinas devem
ser realizados tomando-se como parametro, além de outros
fatores, o grau de lesao dos cornetos nasais. Estes exa-
mes deveriam ser feitos, pelo menos, em duas épocas: quan
do parte da leitegada atingisse dez semanas de idade,
aproximadamente, e quando os demais atingissema idade de
abate. Estas observacoes sao necessarias em funcao do
conceito emitido por varios autores de que os leitOes in
fectados com B. bronchiseptica, nos primeiros dias de vi
da, podem se recuperar das lesoces, e, por outro lado,
se ocorrer infecgao em animais mais velhos, especialmen-
te por P. multoeida, estes poderdo desenvolver, subse-
gllentemente, lesoes da doenga (Duncan & Ramsey 1965
Nielsen et al. 1976 e Pedersen & Barfod 1981).

A imunizagao da porca gestante, com duas doses de uma
bacterina contendo B. bronchiseptica, induz altos niveis
de anticorpos circulantes, que protegerao os leitoes, via
colostro, nas primeiras semanas de vida. Switzer (1981)
relatou que os niveis de anticorpos passivos, geralmen-
te, nao interferem com a vacinacao dos leitdes aos sete
e 28 dias de idade. Pedersen & Jensen (1980) niao encon-
traram diferencas entre titulos de anticorpos Séricos
aglutinantes, em leitoes que mamaram colostro imunee fo-
ram vacinados acs sete e 28 dias de idade, somente  aos
28 dias, ou que nao foram vacinados. Em trés rebanhos
com alta incidéncia de RA, Brito et al. (1983b)nao obser
varam diferencas na eficiencia da vacinac3o, quando com—
pararam leitoes vacinados aos sete ¢ 28 dias de vida, fi
lhos de porcas vacinadas (doses de 2 ml), com leitdes
nao vacinados, cujas maes foram vacinadas (doses de 10
ml).
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A imunizacao parenteral contribui para diminuir a ta-
xa de portadores nasais de B. bronchiseptica no - rebanho
(Harris & Switzer 1972 e Brito et al. 1983b). A resisten
cia de leitdes a reinfeccdo por B. bronchisentica foi su
gerida por Harris & Switzer (1969). Eles observaram que
leitoes SPF infectados experimentalmente com uma amostra
virulenta e uma de baixa virulencia, e que eliminaram a
infeccao, respectivamente, através de sulfonamidoterapia
e naturalmente, tornaram-se resistentes a reinfecgao pe-
‘la amostra v1ru1enta A anresentagao do antlgenopara.lnl
ciar este processo & importante. A injecao intramuscular
de suinos com vacina contendo celulas comoletas de B.
bronehiseptica, inativada com formaldeido, mas sem adju-
vante, nao induziu a resisténcia a reinfeccdo (Harris &
Switzer 1969), enquanto a vacinacao com a vacina sonica-
da, contendo adjuvante, resultou em resisténcia nasal a
infeccao (Harris & Switzer 1972). A importiancia do adju-
vante na imunizagdo contra B. bronchisentica foi compro-
vada, nos experimentos realizados em caes, por McCandlish
et al. (1978a,b). Estes autores sugeriram que a eficién-
cia. da vacina com adjuvante residiria em sua acao sobre
a resposta humoral (local ou sistémica) e também sobre a
resposta celular,

Esta bem documentado que o emprego de vacinas conten-
do B. bronchigeptica, em condigoes experimentais, contrl
bui para reduzir os sintomas clinicos e as lesoes _de
cornetos nasais, induz respostas significativas de anti-
corpos sericos e diminui a taxa de infeccido nasal dos
animais (Harris & Switzer 1972; Kemeny 1973; Brandenburg
1978; Farrington & Switzer 1979; Pedersen & Barfod 1981;
Brito et al. 1983a), 0Os resultados obtidos em cqndigaes
de campo, entretanto, siao contraditorios. Resultados sa-
tisfatorios foram obtidos, baseados na melhora clinica,
na redugao das lesces dos cornetos nasais, na reducao da
taxa de infecgdo, no melhor desempenho produtivo e na re
dugdo da idade de abate dos animais (Nakase et al., 1976}
Goodnow 1977; Pedersen & Barfod 1977; Goodnowet al. 1978;
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Goodnow et al. 1979; Brito et al. 1983b). Resultados in-
satisfatorios foram relatados especialmente por autores
europeus (Bercovich & Oosterwoude 1977; Jong & Rondhuis
1982). Estes autores observaram um recrudescimento dos
sintomas clinicos apos a utilizacao de vacinas contendo
apenas B. bronchiseptica, atribuindo este fato a cres-
cente participagéo de P. multocida, em decorrencia da re
ducao da infeccho por aquela bacterla.

Schuller et al, (1980) wverificaram uma diminuicao
das lesoes de cornetos nasais em animais adultos, filhos
de porcas vacinadas com uma bacterinamista (B. bronchi-
septica e P, multocida). Ja Pedersen & Barfod (1981) ob-
tiveram uma reducao significativa das lesdes nasais em
animais adultes, filhos de porcas vacinadas com B. bron-
chiseptica e inoculados com B. br’onchzseptwa e P. multo
ctda. Estes mesmos autores, em 1982, imunizaram porcas
com uma preparacac contendo a toxina de P. multoeida. Es
ta vacina protegeu significativamente os filhos destas
porcas contra as lesoes causadas por B. bronchiseptica e
uma amostra toxigenica de P. multoeida.

Tem sido sugerido, onde ocorre a infeccao mista, que
uma bacterina contendo as duas bactérias fornecera - me-
lhor protegao. Entretanto, testes comparativos em um mes
mo rebanheo entre vac1nas contendo apenas B. broncktsevtt
ca e vacinas mistas, nao sao conhecidos. No momento, co—
mo parte da programacac de pesquisa do CNPSA, esta sendo
concluido, a nivel de cammo, um teste onde se compara a
eficieéncia de duas vacinas preparadas desta forma.

Atualmente sao reconhecidos cinco sorotipos de .
pleuropneunoniae. A maioria das amostras podem ser clas-
sificadas dentro destes sorotipos, mas existem outras

nac tipaveis que parecem representar, pelo menos, um ou
dois sorotipos adicionais. Os sorotipos 1, 2, 4 e 5 sao
caracterizados por sua alfa virulencia, devido a presen-
ca de uma capsula e a acao de toxinas. O sorot1p03eaa1gu
mas amostras rugosas nao  sao muito virulentos, nao produ
zindo lesoes tipicas da pleuroopneumonia (Gunnarsson et

247



al. 1978 e Nicolet & Scholl 1981).

Rosendal et al. (1980) relataram a existéncia de um
fator tox1co, aparentemente presente tanto na célula bac
teriana integra, quanto no sobrenadante da cultura de H,

pleuropneumoniae. Nao definiram se o fator toxico estava
assoc1ado com a capsula ou com a parede celular bacteria
na. Bendixen et al. (1981) relataram, em testes realiza—
dos "in vitro™, que, tanto células viaveis de H. pleuro-
pneumoniae, quanto o sobrenadante estéril da  cultura,
possivelmente uma endotoxlna, eram citotoxicas para ma-
crofagos pulmonares e monocitos do sangue periférico. Es
te fator toxico presente no sobrenadante das culturas foi
neutralizado por anticorpos presentes no soro de porcos
com infecgdo crdnica. Isto sugere implicagoes importan-
tes na tentativa de se controlar a infeccao através. de
vacinacgao.

Algumas explicagdes para as lesoes observadas na
pleuropneumonla foram postuladas por Pijoan (1982). Estas
seriam devido a reacdo de hipersensibilidade local tipo
III. Dentro deste principio, complexos antigeno-anticor-

pos soluveis (talvez toxina-antitoxina) se agregariam
no entotélio dos vasos sangliineos, destruindo-os pelo
sistema complemento. Isto poderia explicar a presenca

de edema e hemorragia.

A imunidade ativa frente a Z. pleuropneumoniae ocor-
re, geralmente, apos 1nfecgoes natural e experxmentalmen
te induzida, bem como apos vacinacées. A imunidade passi
va em recém-nascidos esta relacionada a ingestdo de co-
lostro de porcas imunes. Tem sido demonstrado que a per-
sisténcia da infeccdo depende de varios fatores, entre
eles, a imunidade. Porcos com altns titulos de anticor-
pos sdo resistentes a reinfeccao e a dificuldade de se
isolar A. pleuropneumoniae de anlmals positivos sorologl
camente, pode ser devido a supressao ou eliminacao do
microrganismo por antlcorpos locais ou circulantes. Além
disso, mesmo em animais imunes, a infeccao pode persis-
tir no tecido pulmonar necrotico ou em outros tecidos
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desvitalizades, bem como nas amigdalas, sem relacdc com
os titulos de anticorpos. Estes animais, possivelmente,
funcionam como portadores da infeccao (Nielsen 1974
Nielsen 1975; Nielsen 1976 e Nielsen & Mandrup 1977).

~ Nielsen (1979 a,b) nao cbservou reacao cruzada entre
os sorotipos 1, 2, 4 e 5 quando estes foram usados como

antigenos para a reacao de fixacao de complemento. Foi
observada, entretanto, uma consideravel imunidade cruza-
da entre os varios sorotipos. Suinos infectados com o

sorotipo 2 nao apresentaram sintomas clinicos, quando fo-
ram desafiados, trés semanas depois, com os sorotipos 2, 4
e 5. Contudo, uma protegao cruzada nao tem se mostrado
satisfatoria com vacinas inativadas com formalina e con-
tendo adjuvantes (Rosendal et al. 1981). Na maioria dos
paises, onde a pleuropneumonia & um problema econdmico re
levante, tem sido tentado o controle da doenca através da
vacinacao. A utilizacao de vacinas tem sido efetiva em
prevenir a doenga em condigGes experimentais, seguida de
desafio, e em condicoes de campo (Nielsen 1976; Chang et
al. 1979; Chang et al. 1980; Riising 1980; Chang et al.
1982; Henry & Marsteller 1982; Simonson et al. 1982 e
Vanderslice 1982}. O0s melhores resultados tem sido obti-
dos com vacinas mortas, de culturas jovens (6 horas de
incubacdo). A concentracac de bactérias na dose vacinal
¢ variavel. Chang et al. (1979) compararam quatro concen
tracoes ( 5 x 1010; 1 x 1010; 2 x 109 e 4 x 108  bacté-
rias/ml) e verificaram gue o nimero 6timo de  bactérias
na suspensao foi 2 x 107/ml. Estes mesmos autores nao ve
rificaram relagao entre o efeito protetor da vacina e ti
tulos de anticorpos aglutinantes. As vacinas mais efi-
cientes foram as preparadas em meios solido e liquido
com colonias aderentes ac agar, ou em meio solido, com
colonias iridescentes. 0 uso de adjuvantes & recomenda-
do. Nielsen (1976) comparou vacinas contendo adjuvante
incompleto de Freund e hidroxido de aluminio. Os melho-
res resultados foram obtidos com adjuvante incompleto de
Freund, porém nao recomendou seu uso em condiches de cam
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po devido a severidade das reacoes locais observadas.

A escolha do esquema de inoculagﬁo pode interferir na
eficiencia do programa de vac1nagao. Esta definido que a
vacinagao da porca gestante e importante para a protecgido
dos leitdes nas primeiras semanas de v1da(N1elsen 1976),
entretanto, o esquema adequado de vac1nagao dos 1&1toes
utilizado nos diversos testes de vacinas tem variado, e
parece que nac esta definido ainda.

A possibilidade de erradicacao da doenga € apontada
per Nicolet & Scholl (1981). Um método utilizado na Sui-
¢a, com sucesso, foi descrito por Nicolet. (1979), usando
se o teste de fixacaoc de complemento para-a deteccao de
porcos ou rebanhos que tenham sido expostos a bactéria e
tenham desenvolvido anticorpos contra ela. Uma erradica-
¢ao efetiva poderia ser conseguida pela eliminacido de re
banhos com alta porcentagem de animais sorologicamente
positivos, repopulando-o com animais originados de reba-
nhos livres da infeccao. Em rebanhos com baixa porcenta-
gem de animais soro-positivos e com o subseqﬁente contro
le sorologico do rebanho, este método se mostrou eficien
te para a eliminacao def1n1t1va da doenca., Durante a fa-
se de eliminagao dos animais foi recomendavel proteger o
rebanho de novas infecgoes, pelo uso de racio suplementa
da com antlblotlcos. Desde que os leitoes de porecas - in-
fectadas sao protegidos nas primeiras semanas de vida pe
los antlcorpos ingeridos com o colostro, uma p0591b111da
de adicional é oferec1da para bloquear a cadeia de- 1nfec
cao. Os leitdes s3o desmamados aos 21 dias de. idade, sen
do separados da porca (que pode ser eliminada) e do res—
tante do rebanho potencialmente lnfectado Estes dei-
toes, a idade de 12 semanas, serio sorologicamente nega-
tivos e poderao ser introduzidos no plantel, desde que

todos os demais animais positivos tenham sido - elimina-
dos.
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CONCLUSOES

Esta demonstrada a possibilidade de utilizacao da imu
noprofilaxia com o objetivo de controlar as infecgoes
causadas por B. bronchiseptica e P, rmultocida  {(agentes
da RA) e H. pleuropneumoniae (agente da pleuropneumonia
suina). Para o controle mais eficaz destas infeccoes,
contudo, algumas questoes devem ser respondidas, tanto
do ponto de vista do conhecimento cientifico bésico, co-
mo do conhec1mento da epldemlologla de cada reglao. No
primeiro caso, € necessario se definir, com mais preci-
sao, os mecanismos pelos quais estas bacterias agridem e
danificam as ceélulas do hospedeiro e a maneira como o
hospedeiro pode neutralizar eficientemente tais mecanis-
mos. No segundo caso, € necessario conhecer os tipos so-
rologicos envolvidos em cada regiao. Além disso, com a
finalidade principal de facilitar o manejo, seria inte-
ressante estudar a viabilidade de utilizacido de wvacinas
mistas, éspecialmente destinadas a rebanhos onde a RA e
a pleuropneumonia sao problemas.

A selecao, manutencao e multiplicacao das culturas em
escala industrial, constituem pontos crfticos que inter-
ferem diretamente com a qualidade do 1munogen0. Além dlS
so, os cuidados referentes ao estoque das vac1nas, tempo
de validade, observagoes quanto ao esquema de vacinagao,
sao fatores que nio podem ser negllgenc1ados para se ob-
ter o sucesso do programa de vacinacao.

Finalmente, deve-se considerar o carater multifato-
rial da RA e da pleuropneumonia e a importancia do bom
manejo dos animais. As melhores vacinas resultarao ine-
ficazes se é falha a transferéncia de anticorpos das por
cas para os leitoes, caso estes nio mamem o colostro ade
quadamente, Da mesma forma, a resposta 1munolog1ca dos
animais _pode ser sobrepUJada por uma alta pressao infec-
tlva mas- condlgoes de higiene e pela freqUente introdu-
cao de novos patogenos no rebanho por intermeédio de ani-
mais de reposicao.
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ENFERMEDAD DE AUJESZKY EN CERDOS

Arnaldo Ambrogi *
INTRODUCCICHN

Es una enfermedad infecciosa causada por un virus
Herves que afecta a varias especies de animales domesti-
cos v silvestres, generalmente es aguda v letal con ma-
nifestaciones del Sistema Nervioso Central (S.N.C.). En
el cerdo. ademas de esta forma., puede cursar subelinica
y cronicamente en animales adultos o en hembras en gesta
cion. -

Fue descripta por primera vez en un buey y un canino
(Aujeszky 1902) y reportado por Bang (1932) en cerdos.
En América del Sur fué 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. Segun Animal,..(1978) la enfermedad ha sido
diagnosticada en todos los continentes en 37 paises.

EPIZOOTIOLOGIA,

El agente etiologico de esta enfermedad pertenece al
Grupo Herpesvirus y especie suis, el que esta compuesto
ademas de una doble cadena de DNA, de glicoproteinas de
envoltura, cuatro de las cuales de alto peso molecular
son responsables de la produccion de Anticuerpos protec-
tores, mientras que dos proteinas de la nucleocapside
reaccionan con la Inmunidad Celular especifica (Sherba
et al. 1983). Segin Davies & Beran (1981) el virus puede
sobrevivir entre 10,40,60 y 120 dias a 37 a 25, 15 y 4°c.
respectivamente, siempre que el pH se mantenga entre 6
y 8 puesto que si el mismo es alcalino o acido inactiva
el virus. Este dato sirve para considerar que agentes al
calinizantes como el OHNa o la cal pueden ser usados como
desinfectantes de locales,

Condiciones de humedad reducida, menos del 30%, inac-
* Prof. Adjunto de Patologia Animal Fac. de Agr. y Vete=-

rinaria Univ. Nac. de Rio Cuarto
5800 RIO CUARTO - Cordoba - ARGENTINA.
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tivan al virus y no permiten por rehidratacion viavili-
zarlo, por lo que el flameado con fuego, de materiales
infectados se podria usar para eliminar particulas vira-
les infectivas.

Temperatura de -20°C reducen en un logaritmo cada 2
semanas los titulos del virus, mientras que conservado a
4°C perdera 0,04 logaritmo por dia. Estas c0nd1c1ones
pueden ser mantenldas siempre que la suspension viral es
te en un medio gon pH entre 6,5 y 7. Cuando el virus es
congelado a 70° Cc, al descongelarse perdera 0,2 logarit-
mo lo que indica que si un material va a ser usado den-
tro de las 2 o 3 semanas siguientes es mejor guardarlo
a 4°c.

Si bien el cerdo es la especie domestica mas resisten
te a las 1nfecc1ones, es considerado el principal fac-
tor en la perpetuacion del virus en la Naturaleza.

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

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

Con excepcion del cerdo y algunos animales silvestres
como ratas y ratones, las infecciones som mortales, sin
eliminacion del virus. E1 cerdo es el pivot eplzootlolo—
gico de esta enfermedad por ser el principal reservorio
y diseminador del virus. El papel de las dem3s especies
es secundario, ya que en ellas se produce virtualmente u
na infeccion sin salida.

La transmision inter- espec1e a partir del cerdo se pro
duce por inhalacion o ingestion de materiales 1nfectados,
pero tambien el virus puede penetrar por soluciones de
continuidad de la piel. Los cerdos clinicamente enfermcs
eliminan gran cantidad de virus por secreciones nasalesy
por saliva, McFerran & Dow (1964) indicaron que cerdos
Jovenes infectados experimentalmente excretan virus con-
tinuamente desde el primero hasta el noveno dia post-ino
culacion en las secreciones orales v nasales.

En la figura 1 se esquematizam algunos mecanismos de la
transmision de la enfermedad entre cerdos.
Aunque varios autores demostraron la eliminacion de
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virus por fecas y orina en cerdos jovenes (Kojnok &
Greczi 1957; Barocsai & Tanczer 1962) otros no pudie-
ron aislar el virus de orina (McFerran & Dow 1964 y 1965;
Sabo et al. 1968 y 1969), ni tampoco pudieron demostrar
la multiplicacion del virus en el tracto gastrointestinal
(McFerran & Dow 1964 y 1965; Sabo et al. 1968 y 1969; Gus
tafson 1975). Esta dlsparldad de resultados podria deber
se a los diferentes sistemas utilizados para demostrar 1a
presencia de virus y/o por las caracteristicas cultura
les y patologlcas de las cepas de virus utilizadas en las
investigaciones,

Se reporto que el virus es eliminade por leche de cer
das infectadas (Kojnok & Greczi 1957), pero no se han dE
mostrado mas evidencias. Si bien Akkermans (1970) pudo
aiglar virus de la mucosa prepucial, Larsen et al.(1980)
no lograron aislarlo del semen de padrillos. Kluge & Ma-
re (1974) no aislaron virus de vagina de cerdas que fue-
ron inoculadas durante su gestacion, 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 esta (Kojnok & Grec-
zi 1957), recien en estos ultimos anos se han obtenido e
videncias concretas de este hecho. Sabo & Rajcani (1976),
aislaron el virus en tonsilas, nodulos linfaticos cervi-
cales, mucosa nasal y ganglios trigemino, hasta 180 dias
post inoculacion, pero con inyeccion de corticoides. Gu-
tekunst et al. (1980}, aislaron virus del ganglio Trige~
mino 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 el tercer al octavo dia post-par
to en una cerda que habia cursado clinicamente la enfer-—
medad 19 meses antes.

Beran et al., (1980) aislaron virus de cerdos experi-
mentalmente infectados, de 6 semanas a 13 meses post-ino
culacion, Los organos de mayor frecuencia de aislamiento
fueron: tonsilas, ganglio Trigemino y Olfatorio y tejido
del nervio Optico.

Estas evidencias indican que el virus que causa la En
fermedad de Aujeszky se puede comportar en cerdos como u
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na tipica infecion herpetica. Si bien se demostro  que
no son necesarias condiciones de stress o medicacion de
corticoides para la liberacion de virus en animales por
tadores (Beran et al. 1980), la mayoria de los autores
insisten en que los portadores latentes solo eliminanvi
rus bajo condiciones estresantes (Howarth & Paoli 1968;
Howarth 1969;Davies & Beran 1980; Sabo & Rajcani 1976;
Wang et al. 1980}, Condiciones estresantes que estimu-
larian la eliminacion de virus en cerdos portadores son:
transportes a larga distancias, concurrencia de enferme
dades, hacinamiento, parte y lactancia,.cambios bruscos
de dieta, condiciones extremas y varlables de temperatu
ray humedad ambiental,

Es comun que un aumento de los brotes. se produzca
consecuentemente a condiciones ambientales extremas. Tam
bien es frecuente que el inicio 'del brote coincida con

. el post-parto de una o varias cerdas compradas. '

Considerando la manera de adquirir reproductores y
las condiciones generales de explotacion en el pais, no
es desacertado suponer que las posibilidades de expan51
on de la enfermedad es relativamente alta.

Como va ha sido mencionado el virus sobrevive .en el
ambiente durante largos periodos en diversas condiciones
de modo que son posibles infecciones producidas a conse-
cuencia de la inhalacidn y/o ingestion de elementos con
taminados del mismo,

Algunos autores han involucrado a la rata en la trans
mision de la enfermedad entre los cerdos (Shope 1935).,
Sin embargo McFerran & Dow (1970) concluyen que estos a-
nimales no juegan un papel relevante en.la epidemiologia
de la enfermedad. Maes et al. (1979) indicaron que .el
significado de las ratas en la transm181on de la enferme
dad de Aujeszky es limitada a un area cuando se consumen
ratas muertas ¢ alimentos contaminados por secreciones
oronasales de estos animales infectados. En este mismo
estudio no se observo el estado portador en ratas, repor
tandose una excepcional resistencia de estos animales a
la infeccidon oral (Maes et al. 1979), Otros estudios no
pudieron demostrar anticuerpos seroneutralizantes en 42
sueros de mapaches silvestres de zona enzootica y conclu
yeron que este animal puede ser un reservorio del virus
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por un corto periodo de tiempo, pero minimizaron su im-
portancia epizeotiologica. Ambrogi (1982) demuestra ti-
tulos de Ac. seroneutralizantes en comadrejas puestas en
contacto con las descargadas y especula sobre su rol e-
pizootiologico.

Los indices de mortalidad y letalidad estan condicio
nados por factores del huesped, del agente, del ambien-
te y del estado Inmunoldgico los que influyen separadao
conjuntamente.

En cerdos desprotegidos inmunologicamente, la sucep-—
tibilidad disminuye con la edad (figura 2). La misma ten
dencia presente en los Indices de mortalidad se observan
en los indices de letalidad.

El estado inmunitario de los animales, el tamano vy
sistema de explotacion de los establecimientos, deben
considerarse para interpretar ciertos hechos que de lo
contrario no podrian ser explicados.

En areas donde predominan los establecimientos peque
nos cuando el virus penetra, la enfermedad aparece repen
tinamente e involucra generalmente a la mayoria 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 comun
la presencia de repeticiones de celo, abortos y mortali-
dad perinatal, La duracion de la enfermedad en un esta-
blecimiento es de aproximadamente un mes {(Akkermans 1970;
Baskerville et al. 1973). Los brotes observados en nues-
tro pais, en criaderos pequeﬁos y manejados extensivamen
te, tambien fueron de corta duracidn pero por lo general
superaban el mes,

En establecimientos pequenos y con contacto relativa
mente estrecho, se especula con contar con un plantel
fuertemente inmunizado naturalmente, por lo que la enfer
medad podria facilmente pasar desapercibida. En estable-
cimientos con una gran poblacion de animales, es facti-
ble esperar invariablemente casos clinicos constantes.
Brown (1979) considero que en 50 establecimientos la en-—
fermedad, despues del ciclo inicial, desaparec1o y solo

volvio a presentarse después de un ano o m3s solo en los
grandes criaderos,

En animales 1nfectados y recobrados se instaura una
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inmunidad activa que tiene un alto valor protector con-

tra la reinfeccion., La inmunidad pasiva que provee la

madre a sus lechones es suficiente para resistir una in

feccion y dificilmente tenga problemas hasta por lo me-~

nos las 5 semanas de vida. Los titulos de Ac. en calos-—

tro son de 11 a 16 veces mayores a los del suero de la

cerda (McFerran & Dow 1973). Despues de la infeccidn los
Ac. seroneutralizantes aparecen a los 7 dias en el suero
(McFerran & Dow 1965) y tienen un pico maximo a los 35

dias (McFerran & Dow 1973), que persiste con pocas flue
tuaciones durante largos periodos de tiempo(Saunders &

Gustafson 1965; McFerran & Dow 1973).

PATOGENIA.

_En la figura 3 se presenta un esquema de la penetra-
cien, desplazamiento y distribucion del virus en el or-
ganismo de los cerdos. Para su elaboracion se consultd
la siguiente bibliografia: Baskerville et al. 1973; Gus-
tafson 1975; Lee & Wilson 1979; Wang et al. 1980; Beran
et al, 1980,

Experlmentalmente la enfermedad ha sido reproducida
por todas las vias de 1nocu1ac1on, pero_ naturalmente la
via mas frecuente de penetracion es aerogena seguldapor
la oral. Luego de la multiplicacion primaria en las ce-
lulas de las mucosas de la nasofaringe y/o orofaringe
y/o 13r1ngofar1nge, el virus llega a traves de los nervi
cs craneales Trigemino, Glosofaringeo y Olfatorio (McFer
ran & Dow 1965) al S,N.C. en 48 horas. (Baskerville et
al. 1973), o en 24 hs. {(Gustafson 1975). E1 virus avanza
por las fibras nerviosas dentro del axoplasma (McCracken
et al. 1973) celulas de Schwann y fibroblastos del endo-
neuro {(Blaskovic et al. 1970). Despues de llegar a los
ganglios de los Nervios Craneales, el virus se disemina
rapidamente en forma centrifuga en todo el SNC, puedien-
do detectarse en segmentos lumbares y sacros de la medu-
la a los 7 dias (Baskerville et al. 1973). Generalmente
no se aisla virus del fluide cerebro espinal (Baskerv1l
le et al, 1973).

Cuando la cepa de virus actuante es neumotropica como
la NIA-2, se produce una rapida replicacidn en todo el
tracto respiratorio y se puede aislar de pulmon a las 24
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horas post—exposici5n (Baskerville et al. 1973). En pre
sencia de una cepa sin afinidad _por el tracto respirato
rio como la NIA-1, el virus esta presente en los pulmo-
nes a partir del 3er dia (McFerran & Dow 1965), pero los
titulos de virus son bajos y no se detectan por la Tec-
nica de Inmunofluorescencia (Sabo et al. 1969).

La viremia que se produce es de titulos bajos, difi-
cil de demostrar y parecerla muy dependlente de la cepa
de virus actuante. El virus llega a otros organos por el
Sistema Linfatico y Hematico. Este virus es capaz de re-
plicarse, entre otras, en celulas endoteliales (Becker
1968), ilinfocitos y macrofagos (Blaskovic et al. 1970).
Wang et al. (1980), indicaron que la infeccion viral en
cerdos puede producir una viremia persistente. Ambrogi
(1981), en una reproduccion experimental de lechones lac
tantes con la cepa de virus aislada en Argentina, logro
detectar virus en linfocitos sanguineos.

Por mucho tiempo el modo de infeccion fetal fue poco
conocido. Las primeras evidencias sugerian una aparente
distribucion al azar del virus en los macrofagos. Jamri-
chova et al, (1971) estudiando fetos infectados, sugirio
que la diseminacion dentro del Utero se produce directa-
mente a travez del 1liquido alantoideo y no involucra a
la sangre. Esto podria explicar la aparicidn de lecho-
nes muertos junto con vivos normales, mezclados en el
Utero (Baskerville et al. 1973). Hsu et al, (1980) con-
cluyeron que las lesiones observadas en placenta fueron
primarias, mientras aquellas que involucran a los fe-
tos, secundarias.

HALLAZGOS PATOLOGICOS,

La patologia macroscOpica encontrada en animales muer
tos o experimentalmente infectados con el virus de Enfer
medad de Aujeszky (V.E.A.)no ofrecen grandes alternativas
para orientar un diagnostico, si bien en el Sistema Res-
plratorlo algunas 16510nes se presentan con bastante fre
cuencia, estas aparecen Unicamente cuando la cepa actuan
te es neumotropica y ademas son faciles de confundir.con
las encontradas por otros agentes que afectan dicho sistema.
(Ambrogi & Giraudo 1983).Las lesiones encontradas, com-
prometen todas las vias aEreas, excluido generalmente la
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Traquea, Las vias respiratorias altas como fosas nasales
y faringe, se encuentran congestivas con exudado mMucoso,
el cual en algunas circunstancias puede pasar a purulen-
to, observandose en algunos casos placas necroticas en
alguna porcion de los cormetes. (Baskerv111e et al. 1971)
Las lesiones que asientan en Pulmon se caracterizan por
areas de consolidacion rojo oscuro, las que pueden en-
contrarse en todos los lobulos y en algunas circunstan-
cias comprometer la totalidad de los lobulos anteriores.
(Baskerviile 1971). Si la cepa actuante es poco patogena
o el animal se encuentra protegido inmunologicamente, la
lesion viral permitira que se instauren bacterias que
complicaran el cuadro, por lo que los hallazgos de mne-
cropsia estaran mas en relacidn con el agente secundario
que con los producidos por el virus. En nuestras condici
ones se han aislado de este tipo de animales Staphiloco-
cus, Haemophilus y Pasteurella.

Con menor frecuencia, se observan lesiones en otros
drganos, (Lee & Wilson 1979) para los cuales no se ha en
contrado una explicacion satisfactoria desde el punto de
vista patopénico (Baskerville et al. 1973) y estando ge-
neralmente asociadas a casos de campo. donde algun agen-—
te oportunlsta pudo haber actuado. Focos necrotlcos pe-
quenos pueden estar presente en hlgado, corazon y adrena
les. Infartos rojos en el bazo tambien fueron comunica-
dos. Finas petequias se observan en la corteza renal.

(Si bien otras lesiones pueden encontrarse, un detalle
mas acabade de las mismas se pueden consultar en la bi-
bliografia). (Baskerville et al 1973; Gustafson 19753
Lee & Wilson 1979).

Creemos, como hemcs dicho al principio, que estas le-
siones no aportaran datos de real valor para el diagnos-
tico. Alternativas mas firmes, se puede encontrar en los
hallazgos histologicos que presentan los Sistemas Nervio
so Central y Respiratorio.

Meningoencefalomielitis con ganglioneuritis no supura
tiva es lu caracteristica de esta enfermedad. (Gustafson
1975; Baskerville 1972) La misma se caracteriza por la
presencia en el parénquima nervioso de un movimiento
glial aumentado que puede presentarse en forma difusa o
encontrarse formando focos o nodulos gliales.
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Generalmente estas lesiones estan mas relacionadas a
la sustancia gris qua a la blanca. Las neuronas comien-
zan a sufrir cambios degenerativos que la llevan a la ne
crosis, mientras celulas gliales estan rodeandolas. (Gus
tafson 1975). Las células que rodean a las neuronas asl
como las que se encuentran diseminadas se caracterizan
por tener un nucleo redondeado u ovoide con cromatina a-
bundante en forma densa o fina. El citoplasma es parti-
cularmente indistinguible, si bien la membrana externa
puede aparecer cuando se colorea con H y E, Otras celu-
las derivada de la adventicia de los vasos pueden estar
presente. Si estos nodulos neuronofagicos constituyen el
estadio previo.de los nodulos gliales estd en discusion
entre los neuropatologos. Cuando los Cuerpos de Inclusi-
on Intranucleares aparecen en las células de la glia o
en las neuronas el diagnostico defintivo puede pensarse.

La médula presenta cambios similares a los descriptos
para el sistema nervioso central, si bien su intensidad
no es tan marcada. En los ganglios espinales se puede ob
servar tumefaccion de la celula con necrosis de la neuro
na y proliferacion del intersticio.

Las lesiones vasculares se caracterizan por un gran
‘infiltrado perivascular el que generalmente esta formado
por celulas mononucleares principalmente linfdcitos, al-
gunas celulas plasmaticas y adventiciales. La presencia
de neutrofilos y eosinofilos es sumamente escasa. (Bas-
kerville 1972; Gustafson 1975)., Este acumulo vascular
esta ubicado siempre por fuera de la capa externa del va
so y generalmente formado por varias capas celulares las
que pueden llegar hasta 7 u 8. Las meninges se encuerr
tran siempre comprometidas y el infiltrado celular que
es bastante semejante al del infiltrado perlvascular des
eripto en el S.N.C. suelen extenderse al parenqulma.

Las lesiones histopatologicas del pulmon corresponden
a aquellas de las neumonias intersticiales, caracteriza-
das fundamentalmente por un engrosamiento de los septos
a cargo de celulas mononucleares algunas de nucleo densg
con escaso citoplasma, mientras que otras tienen menor
‘densidad nuclear y su citoplasma es mas abundante, entre
esta proliferacion celular se encuentran abundante eri-
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troc1tos, (Baskerville 1971) que es .lo que determlnalas
caracteristicas de la lesion descrlpta macroscoplcamen—
te. En el centro de estas lesiones, focos de restos celu
lares (necrosis) suelen encontrarse, ademas de cuerbpos
de inclusion. Una lesion que algunos autores consideran
muy caracteristica es una necrosis localizada en la pa-
red de los bronqu1os y bronqulolos, (Bran et al. 1968;
Baskerville 1971) esta lesion compromete la capa de celu
las de la mucosa y submucosa, en ella se pueden encon-
trar restos de c@lulas epiteliales con algunas celulas
tlpO 11nfoc1to y escasos mononucleares. En general las
vias respiratorias. pulmonares se encuentran ocupadas con
mucus y detritus el «cual puede variar de intensidad. El
cuadro vascular esta dominado por una.congestion de los
vasos, el cual puede presentar sus celulas endoteliales
algo tumefactas. Si bien es poco frecuente su hallazgo,
los cuerpos de inclusion pueden aparecer en todas las
celulas del pulmon. La histopatologia micro y ultrami-
croscopica ha sido muy bien descripta en los trabajos ex
perlmentales de Baskerville (1971, 1972, 1973).

Otros Organos que pueden presentar 1e31ones histopato
logicas son ganglios, adrenales e higado. En ellos gene-
ralmente pueden encontrarse focosvde_necr051s, donde al-
gunos autores han podido describir Cuerpos de Inclusion.

DIAGROSTICO

Signos clinicos de incordinacion, opistotonos convul-
siones con o sin problemas respiratorios, poca ganancia
de peso o fallas reproductivas son indicadores de que 1la
enfermedad de Aujeszky puede estar presente (Lee 1979).
Debemos con51derar que la aparicion de cualquiera de es-
tas formas esta en funcion de la cepa actuante, las ca-
racteristicas de explotac1on y el estado Inmunltarlo de
la piara.

Nosotros entendemos, de acuerdo a los nuevos adelan-
tos logrados que el control de esta enfermedad, que como
se hace para otras enfermedades (Bruce1051s), el Veteri-
nario debe orientar rutinariamente la brusqueda de anti-
cuerpos contra el Virus de la Enfermedad de Aujeszky. Es
te crlterlo fundamentalmente esta avalado por las carac-
teristicas de nuestros establecimientos donde la ‘enferme
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dad puede ocurrir com manifestaciones que a veces pasan
desapercibidas para el productor, mas cuando en el esta
blecimiento no se llevan registros de servicio o ganan-—
cia de peso. Por lo tanto este Capitulo lo dividiremos
en dos partes: primero consideraremos aquellas tecnicas
que nos permitan tener una idea acerca del contacto de
los animales con el virus y segundo las que nos permitan
llegar al diagnostico definitivo ante la aparicion de un
caso,

Las tecnicas usadas para demonstrar antecedentes de
contacto entre el agente y el huésped se pueden dividir
en aquellas que exploran la Inmunidad humoral, las que
lo hacen con la Inmunidad celular, las que detectan ge-
noma viral y por ultimo las que permiten demostrar la
presencia del virus en animales portadores.

1. INMUNIDAD HUMORAL

1.1. Seroneutralizacion. Esta tecnica es considera
da la de mayor sensibilidad y espec1f1c1dad por el mo-
mento, por lo que es considerada tecnica patron para el
analisis de la puesta a punto de otras tecnicas.

Las ventajas enumeradas justifican cualquier esfuer-
zo tendiente a montar esta técnica en los laboratorios
de apoyo a los profesionales rurales, La estraccion del
suero para realizar esta tecnica de debe hacer con la
mayor higiene asegurando obtener un suero lo mas 1impi-
do posible,

El abundante material que se requiere para reallzar
esta tecnica puede ser subsanada por la apllcac1on de la
tecnlcadenucroseroneutrallzaCLOn, cuyo principio es el
mismo que la anterior, pero con menor costo y tiempo de
operac1on' su 1mp1ementac1on rapida sin lugar a dudas
sera uno de los mejores aportes que se pueden hacer pa-
ra el diagnostico y control de esta enfermedad. JEsta tec
nica de microseroneutralizacion ha sido probada con pool
de sueros (4 sueros) a efectos de aumentar el nimero de
muestreos por unidad de tlempo.

Otra tecnica que permite determinar anticuerpos neu-
tralizantes es la Inmunofluerescencia Indirecta(I.F.I.),
(Stewart et al. 1967) esta tecnica 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 fijacidn de complemento (Nachkov et
al, 1958) se ha descripto como de gran utilidad ‘en demos
trar antlcuerpos entre el 7° al 35 dia post-infeccion.

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 el virus’
a 1ngresado hace poco y que medidas de control basadas'
en menejo son posibles de realizar.

Las pruebas de inmunodifusion, descriptas hasta el mo
mento, parecen aportar resultados lo sufucientemente: ut1
les como para detectar anticuerpos prec1p1tantes ¥ por
su sencillo y escaso material aportaria una herramienta
iitil al veterinario rural en determinar animales y rode-
os seropositivos. La tecnica de macroinmunodifusion
(Pfeiffer & Schipper 1977) requiere de un antigeno no-
muy purificado para su realizacion y un menor costo de a
gar o agarosa se puede lograr con la microinmunodifusion
(Gutekunst et al.1978), la cual.da resultados similares a
la anterior, y ambas tecnicas tiemen la ventaja que mu-
chos Veterinarios ya las utilizan en deteccidn de otras
enfermedades, Estas tecnicas evidentemente son menos sen
sibles que las de virusneutralizacion (VN), puesto que‘en
1ineas generales no detectan titulos inferiores a 1:16.
Tiene la desventaja de que generalmente requiere 48hs. pa
ra su lectura, lo que podria ser solucionado realizando
el test de contrainmunocelectroforesis (Popp & Dulac 1979),
tecnica esta que nos permite obtener resultados en una ho
ra y donde el numero de sueros a probar, pueden superar
los 500 diarios. Esta tecnica requiere de una camara de
corriente y el antIgeno a usar debe ser mas purificado,
al igual que la preparaciEn del soporte el cual debe te-
ner una fuerza ionica determinada, por lo que.la prepara_
cion del mismo requiere un: buen aJuste.

Los resultados obtenidos por los autores, hacen pen-
sar que el test de hemecaglutinacion (Haffer et al. 1980)
es mas sensible que la VN, puesto que algunas inmunoglo-—
bulinas detectadas por este no lo son por el test de VN.
Si bien estos resultados deberian ser mejor estudiados,
la tecnica es de gran utilidad, pero tiene la desvantaJa
de ser un poco complicada en algunos aspectos, prin--
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cipalmente.en lo que hace a la preparacion y estandariza
cion de sus reactivos. '

Sin lugar a dudas que su. especificidad, sensibilidad;
rapidez .y costo, la técnica de ELISA (Briaire et al. =
1979} ha demostrado ser la de mayor utilidad para reali-
zar un programa tendiente a determinar cuali y cuantita-
tivamente titulos.de A¢ contra la E.A., Esta técnica re
cientemente introducida en nuestro pals, debe ser coloqg
da como prueba control en los laboratorios regionales
of1c1a1es, si blen pueden existir algunas diferencias’
con VN, estas son tan 1n51gn1f1cantes, que teniendo en
cuenta las ventajas antes senaladas la colocarian en un
lugar privilegiado. Aunque su puesta a punto no es tan
sencilla, ninguna tecnica lo ha sido al principio de su
uso. ' ) :

En el segundo grupo contamos con la técnica que detec
tan células responsables de la 1nmun1dad Existe una tec
nica relativamente senc1lla para aquellos laboratorios
que cuentan con seccion de histopatologia, que consiste
en fijar en alcohol tejidos de animales infectados, in-
cluirlos en parafina y colorearlos con anti-anticuerpos
_marcados con 1sot10c1nato (Desfecht & Osbum 1982). En
rigor de verdad creemos que esta prueba tendria mayor u-
tilidad en estudiar la cinetica de los antlcuerpos, pues
to que detecta celulas productoras de Ac.

Las otras pruebas del segundo grupo, incluyen aquel_
las que miden la respuesta inmunoldgica mediada por ce-
lulas. (Smith 1976 ). Dentro de ellas tenemos las que
miden la respuesta blastogenica de linfocitos de cerdos
infectados con el V.E.A. Por el material requerldo para
reallzarla, solo laboratorios que cuentan con equipos
_suf1c1entes podran reallzarla. Por. otro lado el test de
Ainhibicion de la m1grac1on de leucocitos, (Gutekunst &
Pirtle 1979) podrla ser aplicado con mayor facilidad, si
bien se requiere de un cuidadoso preparado de los reacti
vos, pero, probablemente, ‘de 1as tecnicas 1n vitro que
miden 1a Inmunidad Celular sea una ‘de las mas senc1llas
de realizar (Gutekunst 1979).

Las pruebas intradermicas, Smith & Mengellng (1976)
ofrecen dentro de este gruro una alternativa sumamente a
tractiva pala 105 Veterlnalos Rurales y las autoridades
‘nacionales.

273



Esta prueba permite detectar rodeos positivos con
una sensibilidad que va desde el 557 al 85Z y una especi
ficidad mayor al 80% (Scherba et al. 1978). Las ventajas
que ofrece esta tecnica son: varias formas de preparaci-
on de antigeno han sido ‘probadas vy con todas ellas se al
canza el objetivo de la misma (detecc1on de rodeos positi
vos), por otro lado su aplicacion e 1nterpretac1on es tan
sencilla como la prueba de tuberculina y por ultlmo su
rapida aplicacion en condiciones de campo permltlrlan te
ner un estudio de situacidn sobre la real difusion de la
enfermedad en nuestro Pais. Es indudable que no se pue-
den pretender demasiados resultados con el uso de esta
tecnica (Ambrogi & Giraudo 1983). La aplicacion del an-
tigeno no produce variaciones en el cuadro inmunologico
preexistente. Esta bien comprobado que los titulos de Ac
permanecen en su estado inicial luego de ser aplicado el
antigeno intradérmicamente y por otro lado tampoco se ha
demostrado que la 1nmun1dad celular se vea modlflcada.

El tercer grupo de tecnicas son aquellas que permiten
demostrar genoma viral infeccioso o no, en células de a-
nimales expuestos. Esta prueba, (Gutekunst 1979) que re-
quiere de condiciones sdlo encontradas en grandes labora
torios, permite detectar D N A del virus de Aujeszky en
celulas de animales expuestos, por medio de la separaci-
on de este de las células y su hibridacidn con un temple
te de R N A complementario espec1f1co.

El Ultimo grupo de test esta dirigido a detectar ani-
males portadores del virus por medio de su aislamiernto.

El aislamiento del virus se puede lograr de hisopados
y secreciones vaginales o mejor aun de tonsilas y gan-
g110 trigemino. Otros lugares de aislamiento pueden ser
organos como los del S N C'y el aparato respiratorio. La
cepa actuante, el organo y el sistema.de alslam1ento 1n—
ciden directamente sobre los resultados.

Dentro de estos parametros, los organos predllectos
para aislar el v1rus, de animales portadores, son tonsi
las y ganglio trigémino (Sabo & Rajcani 19763 Gutekunst
et al. 1980). S1 bien el aislamiento se puede 1ograr de
algunos otros organos Ly secreciones luego de un perlodo
stress o administracion de corticoides (Sabo & Rajcani
1971). La presencia del virus de la enfermedad de Aujesz
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ky, en organos distintos de los del S.Respiratorio y

S N C ha sido demostrada por inoculacion de estos orga-
nos en conejos; esta caracteristica es comunmente comu-—
nicada (Akkermans 19703 Trainer & Karstad 1963). En cuan
to al sistema de aislamiento del virus existen varias
tecnicas: dos han demostrado ser de alta eficacia: la
tecnica del co-cultive y la de fragmento de tejido
{Beran et al. 1980).

Estas técnicas consisten basicamente en cortar frag-
mentos de tejido de 1 mm™ y colocarlo en frascos con una
monocapa de celulas hasta la aparicion de efectos cito-
patico, si esto no ocurre, los trozos deberdn ser pasa-
dos no menos de dos veces a otra monocapa antes de ser
considerados negativos, mientras que en la tecnica del
fragmento de tejido, los trozos de organos son colocados
en tubos que contienen Medio Elementar Minimo (MEM)sin
monocapa y se los mantiene a 37°%¢ y 5% de CO,, a partir
del sobrenadante se van haciendo inoculacionés en celu-
las para intentar el aislamiento.

Las tecnicas de estos cuatro grupos, como hemos comen
tado anteriormente, permiten identificar animales que
han sido expuestos al virus con anterioridad y a partir
de los resultados podremos evaluar la caracteristica que
presumiblemente va a asumir la enfermedad en el estable-
cimiento, Parametros estos que nos permitiran ademas de
conocer la real difusion de la enfermedad, encaminar me
didas de control apreciadas en un establecimiento con
problemas de 1la E,A,

Es logico pensar que muchas de estas técnicas tambien
pueden ser usadas para determinar infecciones recientes,
especialmente las de fijacion de complemento y aquellas
serologicasque permitan demostrar seroconversion positi-
vas en dos muestreos sucesivos.

AsI entramos. a la segunda parte de este Capitulo, que
es el diagnostico definitivo, el cual puede ser logrado
cuando el virus de la E.A.ha podido ser demostrado (Bas
kerville et al. 1973) en animales que por su caracteris-
tica epizootiologicas, clinicas y hallazgos histopatolo-
gicos hacen pensar en la enfermedad.

Las trenicas que permiten demostrar la presencia del
virus dentro de las 24 hs, de llegado el material al la-
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boratorio, son las de Inmunofluorescencia Directa (Sods
& Peterne 1979)., Inmunoenzima (Ducatelle et al. 1982) y
Microscopio Electronico, tecnicas &stas que pueden ser
usadas directamente sobre los organos; mejor aun es el
cultivo de estos organos sobre celulas sensibles al vi-
rus a 37°C por 16 a 18 hs, y a partir de ellas realirar
las tecnicas antes mencionadas lo que nos permitira con-
“tar antes de las 24hs. con material control negativo, po
sitivo y el sospechoso, lograndose de esta forma resul-
tados de alto valor.

El manejo del V.E.A. ofrece grandes .satisfacciones a
los virGlogos, puesto que una lista muy numerosa.de 1i-
neas celulares e innumerables cultivoa primarios de ri-
non y testiculo de varias especies animales son suscepti
bles.al virus de la enfermedad de Aujeszky y raramente
mas de un pasaje se requiere para poner en evidencia el
efecto citopatico del virus, el cual es bastante sencil-
lo de reconocer, Existen cultivos primarios de otros or-
ganos que tambien permiten el aislamiento del.virus; fi-
broblasto de embrion de pollo, membrana coricalantoideo
y tiroides. Varios animales de laboratorio, conejos, ra
ton lactante, cobayo, etc., son susceptibles al V.E.A.

Para el aislamiento del virus, de animales afectados
en forma aguda se recomienda intentar el aislamiento de
S.N.C. principalmente de bulbo olfatorio, puente, medu-
la oblonga, ventriculos laterales, asl como.sistema res-
piratorio; otros organos ofrecen menos alternativas de
aislamiento, si bien tonsilas y ganglio del trigemino
permiten recuperar el virus sin dificultad, debemos re-
cordar que esos son lugares.de acantonamiento.del mismo
en animales portadores. '

Cualquiera fuera el organo a procesar, es convenien-
te macerar y suspender este en M.E.M., Hanks o P.B.S. en
relacion P/V 1:10 con el 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 liberacion del virus, puesto que el
mismo estd muy adherido a la celula. La sonicacion lo-
gra el mismo efecto y tiene la ventaja que no disminuye
los titulos virales de la muestra. Posteriormente una
centrifugacion suave, que permita la decantacion del
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material grosero, se realiza a efectos de clasificar la
muestra, se toma el sobrenadante de este y se inocula en
una monocapa dejando absorver entre 60 y 90 minutos. El
efecto c1topat1co se caracteriza por la formacion de fo-
cos primarios, generalmente perifericos, en el cual unas
pocas celulas comienzan a abalonarse, se notan mas re-—
fringentes y se redondean, posteriormente este efecto se
d1str1buye por toda 1a monocapa terminando por despren-—
der la misma. Es comin encontrar celulas glgantes o mul-
tinucleadas. Ademds si realizamos una colorac1on con He-
matoxina Eosina o Felguen encontraremos los tipicos.cu-
erpos de inclusion intranucleares. Si este material no
se puede_ sembrar o bien quiere ser enviado a un_centro
de dlagnostlco debe ser guardado o embalado a 4 C, con-
diciones estas que son favorables para el virus, y las
perdidas de titulo son minimas si el material es usado
dentro de las 2 a 3 semanas posteriores a ser extraido
del animal.

Con el material que se usa para sembrar las celulas,
se puede inocular animales de laboratorio, siendo el de
eleccion el conejo, puesto que ofrece una eficiencia si-
milar al de cultivo de tEJldO en demostrar la presenc1a
del virus. Si bien este método es costoso, es de muchi-
sima utilidad parael veterinario rural que no cuenta con
otros medios. En esta especie, 48 hs. post-1nocu1ac1on
hay un aumento de temperatura, el animal comienza a mos-—
trarse inquieto y a partir del tercer o cuarto dia comi-
enza a rascarse en la zona de inoculacidn debido al pru-
rito y puede llegar a mutilarse como consecuencia de es-
te. En la mayorla de los casos esta sintomalogia no dura
mas de 24 hs., puesto que la muerte sobreviene indefecti
blemente. La inoculacidn se hace con 1 o 2 ml. del mate—
rlal antes descripto, en uno de los flancos por via sub-
cutanea. Es 1mportante destacar que paranuestras condi-
ciones de campo el mismo procedlmlento se puede realizar
con la comadreja picasa, obteniéndose resultados simila-
res. (Ambrogi 1982). Cualquiera sea el animal usado el
mismo es considerado negativo si nlnguna manifestacion
se presenta posterlor a los 10 dias de inoculado.

Esta tecnica ofrece el inconveniente que para obtener
resultados debemos esperar no menos de 3 dias.
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DOENCA DE AUJESZKY: ETIOLOGIA, SITUACAO E  PERSPECTIVAS
DE CONTROLE NO BRASIL.

%
Telmo Vidor

INTRODYCAO

A Doenga de AuJeszky e uma enfermidade contagiosa,
epizootica e se caracteriza por desenvolver predomlnante
mente uma encefalomielite. O trato resplratorlo é lgual-
mente atlngldo nas diferentes espec1es de mamiferos . em
cond1goes naturals. Possui especial 51gn1f1cado na espé-
cie su1na, nao so0 pelos aspectos patologlcos, como pelos

econdmicos envolvidos. £ causada por um virus DNA, da
familia Herpesviridae, grupo A.
Pela similaridade com a Raiva Canina, foi. descrita

nos Estados ‘Unidos em 1813 com a denominacao de pseudo-
raiva. Somente 89 anos apos (1902), Aujeszky na Hungria
demonstrou tratar-se de uma entidade nosoldogica distinta
da raiva. Foli porém, em 1910 que ficou estabelecido ser
um virus, o responsavel pela doenga, através de proces-
sos de filtracao.

Trata-se de uma virose de difusao mundial e na medida
em que a su1nocu1tura se desenvolveu, foi adquirindo mal
or 1mportanc1a e os estudos foram intensificados. Consti
tue ho;e o virus de Aujeszky um modelo de estudo dos her
pes virus.

No Brasil, foi diagnosticada em suinos e bovinos por
Braga e colaboradores em 1934. A partir dai, varios diag
nésticos foram realizados nos diferentes estados. A epi-—
zootiologia da doenca tem-se caracterizado de forma espo

Pesquisador do Inst. Pesq. Vet Desidério Finamor,
Prof. Curso de Pos-Graduacao em SanldadeAnimal—UFPel,
RS. e Assessor Cientifico para Pesquisa e Desenvolvi-
mento Tecnolégico, Lab. NOLI, SA., Porto Alegre, RS.
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radica, até que as importacOes criaram um certo impeto a
partir de 1970, dos paises do Mercado Comum Europeu
(MCE), Canada e Estados Unidos. Nestes paises, a partir
de 1975, o virus tem se difundido de maneira extraordina
ria. Existem fortes indicativos que a amostra do virus
de alta patogenicidade ocorrente no momento, tenha vindo
com estes animais importados, especialmente do MCE.

As informagoes aqui contidas serao de ordem pratica e
objetivas, visando esclarecer a respeito do agente, sua
evolucio patogénica nos suinos, para melhor entendimento
das medidas de controle da doenca.

ETIOLOGIA

A Doenca de Aujeszky & provocadz por um herpes virus
do grupo A, isto &, tido como dissociado da célula  por
ocasido de sua liberacdo. Diferencia-se do grupo B que &
associado & célula, como o herpes genital do homem, vi-
rus de Marek e Febre Catarral Maligna, como exemplos.

As Tabelas 1, 2 e 3 mostram as principais caracteris-
ticas do virus:

TABELA 1 - Virus de Aujeszky - Morfologia.

Acido Nucleico DNA - Fita dupla

Familia Herpesviridae
Grupo A
Dissociado da célula’

Estrutura Cubica - Simetria 2:3:5
" 162 capsomeros
VP = 30 - 40 .
Envelope - Membrana nuclear

Tamanho Nucleo-capsideo = 105 nm.
Virion = 150 - 180 nm.




TABELA 2 - Propriedades fisico-quimicas.

Temperatura 1009C - resiste menos que 1 min,
80°C - 3 min.
60°C - 30 - 60 min,
36°C - 4 semanas
20-259C - varias semanas
40C - varios meses
-209C - menos estavel que a 4°C
-400C - anos

pH de 5.0 a 13.0 - estavel
2.0 - resiste poucas horas
14.0 - idem

Eter, cloroformio
e detergentes Sensivel - destruigao 5 minutos

TABELA 3 - Sobrevivencia em condigoes naturais.

Fatores favoraveis: Temperaturas baixas do ar;
Umidade relativa do ar baixa;
Presenca de coloides;
Presenca nos tecidos e solucgoes
proteicas.

Fatores desfavoraveis: Temperatura e umidade relativa do
ar elevadas;
Radiacdes ultra-violeta
pH de valor acido;
Presenca de enzimas proteoliticas.

Carcacas: 0 virus e favorecido em  carcacas
resfriadas e congeladas (-400C).
Pastagem e solo: Inverno (= 49C) - 33 dias

verio (f 250¢) - 15 dias
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Acao de desinfectantes - considerando a estabilidade
do virus aos valores alcalinos de pH. a soda caustica a
1% so sera efetiva com tempo superior a 6 horas. Em con-
centragao maior - 2 a 37, atinge um valor alcalino extre
mo (— 14.0), e sera bem mais atuante sobre o virus. Ou-
tros desinfectantes possuem a seguinte atuacao:

- Formalina -~ 37 - inativa em 3 horas.

- Cloramina - 37 - inativa em 10 minutos,

- Hipoclorito de Na -~ muito efetivo.

— Amdnia quaternaria - muito efetiva.

A adogido do desinfectante é indispensavel no controle
da doenga. A sua escolha dependera, entretanto, do ata-
que as instalacoes e outros fatores econdmicos.

PATOGENIA

a) A nivel celular: 0 virus de Aujeszky possue envelo
pe, cujas proteinas sac similares as proteinas da membra
na celular, que possue receptores especificos para p vi-
rus. Apds a aderéncia aos receptores, ha uma fusao do en
velope do virus com a membrana celular e o nicleo-capsi-
deo penetra no citoplasma, onde constituira com o lisos-
soma, o fagossoma. As enzimas proteoliticas atuam sobre
o capsideo desnudando~o e liberando o DNA viral, que se
dirige ao niclec da célula onde sao transcritos os Aci-
dos ribonucleicos mensageiros para a sintese das diferen
tes proteinas virais, pelos polirribossomas. Nas primei-
ras 4 - 6 horas apds a infeccgao, esta sintese pode ser
observada nos polirribossomas perinucleares, como mostra
o diapositivo 1. (I.F. direta). A proteina é carreada ao
nucleo para la iniciar o arranjo espacial necessario pa-
ra a formagao das sub-unidades (capsomeros) e a organl-
zacao e maturagao do nucleo-cap31deo sob a orientacao do
DNA viral ja replicado no nicleo. Durante esta fase po-
der-se-~3 observar a formac3o de inclusdes nucleares con-
forme pode ser visto no d1ap051t1vo 2 (Hematox111na/eos1
na). As particulas 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
antigeno e vesiculas (diapositivo 3} que saem 'da célula
por pinocitose invertida ou pelo rompimento da - célula
apds arredondamento pelo aumento da pressao interna (dia
positivo 4). .

Paralelamente a membrana celular sofre. modificacoes
estruturais pela fixacao de antigenos virais especificos
‘em sua superficie. Este fato traz como consequencia o re
conhecimento destes antigenos pelas. imunoglobulinas anti
virus e pelas células K, ativadas por linfocinas (imuni-
dade celular), levando a destruicao da célula infectada
pelo mecanismo de hipersensibilidade do tipo -II-(cito-to
xica) e do tipo IV (retardada, mediada por celulas) con
forme pode ser visto na Figura 1. _

Nestes ultimos anos, entretanto, foram descrltos ca—
sos de infec¢Oes latentes, também chamadas de infecgGes
herpéticas, onde o genoma do virus integra-se ac cromos-
soma das células nos ganglios, amlgdalas e cérebro, po-
dendo permanecer ai por toda vida do an1ma1 Este 'tipo
de infeccao foi descrlto somente en suinos. _

Em situacdes de stress, ou tratamento com  imunossu-
pressores, o DNA do virus & novamente expressado e o vi-
rus & produzido péla célula, dando origem uma nova vire
mia. Processos mais soflstlcados podem 1gua1mente ser
utilizados para evidenciar a presenca do- genoma do’ wvi-
rus. E o caso da hibridagao, utlllzando-se um virus aux1
liar.

Nossa experiencia com 43 leitoas provenientes de ma-
trizes vacinadas, onde houve surto da doenga, foram soro
logicamente negativas aos 90 dias de vida. Foram entao
submetidas a um tratamento durante 4 dias com corticoste
roides (Hidrocortizona). Vinte e um dias apos o tratamen
to, 41 mostraram positividade na sorclogia.

As lnfecgoes latentes trazem uma nova preocupagao, e
este fato é sumamente importante na tomada de decisao s0
bre as medidas de controle da doenca a serem adotadas.
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b) A nivel organico: A infecgao ocorre pela via oral
e nasal., Nas celulas da mucosa naso-faringea e amigda-
las, ocorre a viremia primaria. A eliminacao do virus pe
las celulas infectadas destruidas, tomam trés caminhos,
dependendo também do tropismo da amostra. Através  dos
nervos glossofaringeo, trigemeo, hipoglosso e - olfativo
principalmente, o virus atinge o cérebro, onde provocaré
encefalite. Neste caso, em leitoes, a mortalldade &€ alta
(100Z) e rapida (72 horas).

Através da traquéia, o virus-atinge a mucosa alveolar
onde inicia a destruigao celular, estabelecendo lesodes
pulmonares, que poderao ser do tipe hemorridgicas (diapo-
sitivo 5). - '

Através da amigdala, atinge os ganglios retro—farin -
geos e dal a rede linfatica e pelo ducto torax1co, a cor
rente sangulnea que levara o virus a diferentes visceras
onde serao observadas lesoes, como pontos de necrose no
figado por exemplo (diapositivo 6). Uma visiao esquemati-

ca da viremia a nivel organico pode ser visto ma Figura
2. :

Normalmente, linfdécitos e macréfagos infectados veicu
lam o virus pela corrente circulatéria e sao responsa-
veis pela manutengao do virus ativo no organismo. No mo-
mento que o virus destroi estas células, o virus libera-
do & neutralizado pelos anticorpos ou as células saodes
truidas pela acao dos ant1corpos e o virus liberado & en
tao neutralizado. :

Frente a um baixo nivel de antlcorpos ou baixo nivel
de linfdécitos T sensibilizados, o virus consegue trans-~
por a barreira imune e em porcas prenhes, atraveés da pla
centa, infecta os embrices em desenv01v1mento, provocan-
do desde a reabsorcao, maceragao, natimortos, abortos e
nascimento de leitoes normais, que sao infectados pelo
leite ou pela eliminacao do virus pelo trato respiratd-
rio da mae, como pode ser visto na Figura 3. .

As secrecgoes nasais sido ricas em virus durante 14
dias apos a infecgao. Segundo Wittmann, podem ser encon-
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trados titulos de virus de 107"'O por swab nasal, nas se-
crecoes vaginais por 12 dias e no leite por 2 dias. O se.
men ndo veicula o virus, mas pode ser contaminado pelo
esmegma ou secrecoes do preplicio por ocasiao da coleta
para inseminacdo artifieial,

c) Reagao do organismo: Duas respostas sao realizadas
pelo organismo, frente a uma infecgciao pele virus. Em tor
no de 79 dia a.i., ha inicio de detecgao de resposta dos
linfocitos B, com a sintese de IgM e apos IgG. A respos-
ta de IgM atinge niveis elevados, decaindo rapidamente,
sendo que a IgG atinge niveis elevados aos 14 - 21dias e
permanece num platd durante mais tempo., A nivel de muco-
sas do trato respiratério essas Ig. e mais a IgA secreto
ra, sao responsavels pela sua protec¢ao, evitando a pene-
tragao do virus nestas células epiteliais. A concentra-
cao destes anticorpos declinam gradativamente e podex
ser ainda detectados em baixos niveis entre 1 a 2  anos
apos a infeccao. A elevacao do nivel de anticorpos neste
periodo correspondera a uma nova viremia, e controlariz a
infeccao de novas células pela sua neutralizacao. 7

Estes anticorpos - IgG e IgM - sao os principais res-
ponsdveils pelo reconhecimento dos antigenos de superfi-
cie de membrana das células infectadas e pela sua des-
truicac pelo mecanismo citotoxico.

Por outro lado, desenvolve-se paralelamente a imunida
de celular devido aos antigenos timo-pendentes do virus,
0s linfocitos T sensibilizados sao responsaveis pela sin
tese e liberacac de linfocinas que atuam sobre macrofa-
gos, estimulando-o para a fagocitose e ativando células
K que destruirao igualmente as células infectadas. Esta
populagdo de células sao as responsaveis pelas reacgoes
alérgicas cutdneas (tipo retardado) quando se injeta an-
tigeno virico concentrado subcutaneamente, numa reagio
do tipo tuberculina.
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PERSPECTIVAS DE CONTROLE NO BRASIL

O controle da Doenga de Aujeszky no Brasil podera ser
visualizado em duas fases relativas a definicoes:

A) 12 Fase - Independe da politica de controle a ser
adotada. Consta da montagem do trabalho de diagnodstico
virolégico rapido e preciso e do diagndstico sorolégico,
visando dimensionar o problema. Existem instituigces. pre
paradas ate o presente momento para estas tarefas. [
diagnostico é feito em 60 minutos pela imunofluorescén-
cia direta sobre impressdes de orgaos e o virus identifi
cado em 24 - 48 horas, apos isolamento em cultivos celu-
lares.

A sorologia esta sendo feita através da imunoceletroos
moforese (IEQOF) com resultados bastante seguros. Traba-
lhos recentes demonstram a equivaléncia deste teste com
o da soroneutralizacao (Eanks&:Cartwrlght 1983, Papp-vid &
Dulac 1979). Mais de doze mil soros ja foram: -testados
por este método no Inst. Pesq. Desidério Finamor. Resta
entretanto, calcular o nivel de falsos reagentes negati-
vos, frente ac teste ELISA, que demonstrou ser o teste
de maior sensibilidade (Banks & Cartwright 1983).

Quanto a eleicao do teste a ser utilizado, pode—se te
cer duas consideracoes:

- No caso da definicao de controle ser pela. erradlca—
gao' Neste caso o teste devera acusar os focos, ou
seja a nivel:de populagao da propriedade, uma vez
que a ellmlnagao tera que ser total na . propriedade
infectada, pois existem os negativos com . infeccao
latente. Aqui o IEQF. sera eficiente, pois detectara
95,3% sobre os soros positivos pelo teste de SN de
78,77% sobre os soros positivos pelo teste de ELISA

(Banks & Cartwright 1983).

- No caso da deflnlgao de controle ser por vac1nagao'
Neste caso o teste de IEQOF se torna mais pratico,
pois pela sua grande capacidade de  processamento,
identificara os focos e apds, mediante isolamento
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de virus nas propriedades positivas, autorizar o
uso da vacinacao sob o controle oficial.

B) 22 Fase ~ Definicao da politica de controle.

A politica a ser adotada dependera em parte dos resul
tados da 12 fase, no que se refere ao levantamento do
problema, ou seja, quantos focos existem e qual sua ex-
tensao.

‘Considerando, entretanto, a alta patogenicidade das
amostras isoladas até o momento e considerando os aspec-
tos ligados a patogenia da doenga acreditamos que o vi-
rus chﬂgou para ficar e seria muito improvavel, na 51tua
cdo economica que vive o pais, e especialmente a suino-—
cultura pensar-se na possibilidade de erradicacao.

Entretanto, quanto mais for protelada a tomada das me
didas de controle, maior sera a difusio da doenga e malo
res serao as dificuldades de controle.

Caso o controle deva ser realizado pela vacinagao, os
seguintes pontos sao fundamentais:

- a vacinacao nao devera ser liberada para uso genera

lizadoj ™

- a vac1nag50 56 sera liberada pelo Servico de Defesa

Sanitaria, mediante diagnéstico oficial, com isola
mento do virus e sob a superv1sao veterinaria ofi—
cial, nao podendo estas granjas comercializar re-
produtores e t3o pouco participar de exposicdes e

outros eventos onde possa haver disseminacao da
doengaj

- no caso do diagndstico ser realizado em granjas de
reprodutores, o proprietario tera que decidir ou

erradicar pela eliminacao total dos animais e reini

‘ciar nova criacdo ou mudar de objetivos, deixandode

produzir reprodutores e produzir leitoes e animais

de terminacao, usando entao controle pela vacinacio;
- a vacina devera ser inativada.
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AUJESZKY'S DISEASE: SITUATION IN THE EUROPEAN
COMMUNITY AND RESULTS OF CONTROL PROGRAMS -IN THE
EUROPEAN ECONOMIC COMMUNITY

J. B. McFerran*

It is not possible in the time to -discuss fully
the different approaches.to Aujeszky's disease control
within the European Community, but they all-basically
fall into the following categories.

VACCINATION. GENERAL CONSIDERATIONS

In some countries Aujeszky's disease vaccine is
freely available and pig producers are encouraged to
use it (e.g. Belgium, The Netherlands). In other
countries the vaccine is controlled by the Government
and only used on herds with a problem (e.g. -The
Republic of Ireland (R.0.I.)). In Northern Ireland
the vaccine is freely available but owners of breeding
farms (especially pedigree herds) are encouraged not
to vaccinate, because potential purchasers of breeding
stock from both national and international sources often
specify serologically negative stock., Both attenuated
and inactivated vaccines are available e.g. in Italy,
The Netherlands and Northern Ireland. In Germany and
the R.0.I. only inactivated vaccines are licensed.

When selecting a vaccine it is important to
understand the underlying principles. In theory an
inactivated vaccine is safe and. it cannot spread
infection to non-vaccinated animals. Furthermore, the
modern 0i1 adjuvanted inactivated vaccines are capabie
of stimulating a good immunity. However, the virus
may not be fully inactivated as in the recent Foot and
Mouth disease episode (King et al. 1981}. Also the
inactivated vaccine is expensive. A number of

* YVeterinary Research Laboratories, Stormont,
Belfast, Northern Ireland,
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injections are required for maximum efficiency and this
stimulates high levels of circulating serum neutralising
{SN) antibody in the dam resulting in difficulty in
vaccinating the offspring, due to the high levels of
passively derived antibody. To counterbalance the cost
of production, the inactivated vaccine requires less
safety testing. The inactivating agent used must be
capable of killing all potential contaminants. Thus
Tiving SV40 virus remained in inactivated poliomyelitis
vaccine (Goffe et al. 1961). and scrapie virus in
~inactivated louping i11 vaccine (Gordon 1946). It is
also very difficult to test an o0il adjuvanted vaccine
for safety and antigenicity. In fact the only way is
to inoculate pigs, which is expensive.

Some 1iving 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
animals, This type of vaccine should never be used.
However, there are other strains e.g. Bartha K strain
(Bartha § Kojnok 1963) or the NIA 4 strain
(McFerran 1975) which are safe in all 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
cells and by using irradiated serum. . Furthermore,
Aujeszky's disease virus grows in a wide variety of
cells, and therefore a diploid cell line can be
selected in which most porcine viruses won't grow.

VACCINE WITH LIMITED ERADICATION

In areas where there is widespread infection, but
without the disease assuming major economic importance,
this approach has merit. - Vaccine is freely available
and farmers who have had the disease or who are at
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particular risk, e.g. by buying pigs from known infected
sources, are encouraged to vaccinate. But if
epidemiological investigations suggest that there is
little or no wind borne spread of virus between herds,
and that most spread is 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 from the basic breeding
stqck.

The easiest situation is where there are just a
few reactors in a herd. If these are removed and all
the animals 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, However, this is not
usually 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 Toss 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 same 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 in
advanced pregnancy and are still serologically
negative, the infected herd is killed, the premises
disinfected and the replacement animals moved into the
buildings. It can be helpful to vaccinate the infected
herd, to try and prevent carriers breaking down and
also to reduce the amount of virus being disseminated.
This aspect will be considered later.

VOLUNTARY ERADICATION UNDER STATE CONTROL
Another method is to have a gradual approach,
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starting with a voluntary scheme which then develops
into a compulsory scheme, This is the Danish approach.
In 1967 a voluntary control programme was implemented
in the elite breeding herds which has resulted in
freedom from Aujeszky's Disease in these herds. Since
1970 the Artificial Insemination Service has been
controlled by legislation. Boar stations are
compulsory controlled. A1l 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 confirming infection. A herd is
considered free when all sows, boars, gilts and any
swine not born and reared in the herd have passed a
serological examination. Free herds must be retested
at least every second year (15% of breeding animals)
and only swine from other free herds may be

introduced (Andersen 1982), The emphasis is on buying
or selling pigs accompanied by a certificate of
freedom from the disease.

The next step in the eradication programme is the
implementation of restrictive regional control
programme. The first came into operation in Bornholm
in 1981. AD has never occurred on the island. All
boars are tested serologically at slaughter and live
pigs can only be moved onto the isltand with permission
of the Veterinary Services., It is proposed to extend
the number of contral regions with establishment of
movement controls con pigs.

COMPULSORY ERADICATION -

The method being used in Great Britain is
compulsory eradication. The disease was made notifiable
by 1aw in August 1979. In May 1982, additional powers
were taken to place controls on the movements of pigs.
from herds in which the disease was confirmed. In
March 1983, the present policy of total slaughter of
all pigs in infected herds was introduced. (The
Aujeszky's Disease Order, 1983. H.M.S5.0. London).
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There is a compulsory levy of 30 .pence on all pigs
for slaughter or export. This money is collected by
the Meat and Livestock Commission and handed to the
Pig Disease Eradication Fund, a producers company.
Following diagnosis of Aujeszky's disease, all pigs are
slaughtered and where possibie meat is salvaged for
human consumption, In the period March - July 1983,
disease has been confirmed on 335 premises involving
over 300,000 pigs. The maximum compensation payable
is now £300 for any one pig.

There are a number of noteworthy features.

1. Compulsory notification includes suspicion in all
species, although only pigs are slaughtered, This
is because some outbreaks are only suspected because
of more dramatic disease in dogs or cattle.

2. The farmer is legally bound by restrictions'placed
on his pigs during the investigational period.

3. The investigation has 3 phases:-

(a) Clinical inspection.

(b) Collection of specimens for virus isolation or
histopathology.

(c) Collection of blood samp]es 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 earlier than 10 days following
depopulation of an infected premise and preliminary
disinfection . all pig herds within 2 Km are inspected
(patrol action) and blood samples taken. In both
tracings and patrol it is important to allow 10 days
to elapse since the last p0551b1e contact with virus,
to allow the pigs to seroconvert,

5. Following depopulation, the prem1ses must be c]eansed
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 Km of the plant.

(d) Drivers and plant personnel not to own pigs or
live where pigs are kept,

The actual campaign was divided up into a number of
phases.

Phase 1. Herds in which disease was diagnosed after
May 1982.

Phase 2. Herds in which disease was diagnosed in the
period August 1979 - May 1982,

Phase 3. All herds in which the disease had been
diagnosed priecr to August 1979.

These phases are nearing an end and the next part
will be surveys to pick up any unsuspected fows 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 al. 1983).

The findings from 6 farms on which pigs were
fattened are shown (Table 1). Mortality on these farms
varied from 3% to 15%, All, except farms E and F,
adopted a policy of vaccinating each week's new intake
as they left the Torry. A1l stopped after 3-5 months
vaccination. In farm 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 following vaccination.
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On farms A, B and C, in spite of the absence of clinical
disease or vaccination, all sera had antibodies to
Aujeszky's Disease virus and titres ranged from 1 in §
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 F
was interesting in that the farmer virtually depopulated
his premises and this together with careful cleansing and
disinfection also eradicated the infection. The results
indicate that by the use of vaccine alone it was possible
to eradicate infection, in the smaller units and to
control disease in all the units.

Vaccination has also proved effective on breeding
farms in stopping mortality within about 10 days.
Vaccination also seems a useful aid in eradication. A
typical case is described on Farm H a herd of 180
breeding females and 9 boars were affected in 1979. This
resulted in 250 pigiets under 3 weeks of age dying and
15 sows aborted or had stillbirths. Immediately on
confirmation, all breeding animals were vaccinated twice
at 3 week intervals and all young piglets were given
one dose. This vaccination stopped all nervous signs
within a week, but stillbirths and mummified foetuses
were seen for a month. Subsequently all breeding stock
has been vaccinated at six monthly intervals until
September 1982, By this time all the breeding animals
present during the outbreak in 1979 had been culled.
Since then all previously vaccinated stock has been
revaccinated, but all replacement stock has not been
vaccinated. A recent serological investigation showed
that 19 unvaccinated gilts have no antibody, whilst 10
vaccinated animals had titres of 1 in 4 to 1 in 24,
typical of vaccination titres in the absence of field
challenge.

From our investigations on a number of breeding
herds, the following observations can be made.
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1. Animals present during the time field virus was.
present should be revaccinated every six months.
Failure to do so may result in carriers excreting
virus.

2. Animals present during the time field virus was
present should be culled as quickly as possible to
reduce the risk of breakdown. ' -

3. The same boar should not be used for vaccinated and
non-vaccinated stock. If it is necessary to use the
same boar, then he should be vaccinated.

The herd should be monitored at six monthly intervals to
establish that active infection is not present. Thus
unvaccinated animals should have no antibody, or animals
vaccinated with attenuated vaccines of Bartha K NIA 4 -
type should have titres of 1 in 2 to 1 in 24. Titres of
1in 2 to 1 in 256 in unvaccinated animals indicate
field infection. In vaccinated animals following field .
challenge titres of 1/32 - 1/1024 are found., In the
event of active infection the situation requires
reassessment. '

SEROLOGICAL TESTS USED

Two tests are used for Aujeszky's disease control
within the EC. The first is the serum neutralisation (SN)
test and the second is the ELISA test. There are two
manor variations in the SN test. Some laboratories (in
France, Italy, United Kingdom, R.0.I. and Bs1g1um) react
the serum-virus mixture for 1-2 hours at 37°C. Other
laboratories (Denmark and the Netherlands) use a 24 hour
incubation period (Bitsch & Eskildsen 1976). The 24
hour incubation period gives higher titres, but there is
considerable controversy over whether it results in a
more sensitive test. In both tests any neutralisation
when undiluted sera are mixed with 100 tcidso'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 al.(1987. This test is at Teast
as sensitive as the 24 hour incubation test and allows
Targe 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 CONGENITA DOS SUINOS
Roberto M, Scarsi¥

0 crescente interesse no estudo das doen;as congeni~
tas nas diferentes espécies de animais domesticos, deter
minou na ultima década aparecimento de novos conceitos
relacionados com a causa, 2 patologia e a epidemiologia
destes processos. Este & o caso da mioclonia congenita
(MC), uma doenga que atinge leitoes considerada como de
interesse puramente academico durante muito tempo. Hoje
MC & diagnosticada nos diferentes paises de criagac sui-
na onde & motivo de grande preocupaggo. Ela foi descrita
or1g1na1mente na Alemanha sendo. também conhecida como tre
mor congenito.

A morbilidade e mortalldade nos surtos de M.C. varla
desde poucos leitoes (O'Hara & Shortridge 1966) ate sur
tos onde sao afetadas 607 das leitegadas (Emerson &
Delez 1965).

0 caracteristico da MC s3o os tremores que variam de
movimentos imperceptiveis na pele e tecido subcutaneo dos
membros e cabega (Kinsley 1922) ate tremores violentos e
continuos que tornem 0s leitoes impossibilitados de se
manter em pe e mamar (Gitter & Bowen 1962).

A severidade dos tremores e um bom indicador deo prog-
nostico da M. C. Naqueles casos onde os tremores foram le-
ves houve recuperagao completa em 3-4 semanas (Goodwin &
Palmer 1956), enquanto que em casos Severos oS 1e1toes fi
cam impossibilitados de mamar e morrem por inanicgao (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-
cao dos diferentes casos de doenga baseados nas informa-
¢oes das lesoes, epidemiologia e etiologia (Brasley et al
1983 e Scarsl 1976).

PALAVRAS—CHAVE Mloclonla congenlta Tremores, Suinos.

—— —— e . .

%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 epidemioclogy 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 Germany being
also known as congenital tremor.
Morbility and mortality in outbreaks of M.C., varies fram
a few affected piglets (0O'Hara & Shortridge 1966) to
607 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
tremors 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 (Nissley 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 al. 1983 e Scarsi 1976),
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OCORRENCIA DA COCCIDIOSE COMO CAUSA DA DIARRETA EM LEI-
TOES LACTENTES NO RIO GRANDE DO SUL.

David Emilio S.N. de Barcellos *
Norma Centeno Rodrigues *%
Sergio J. de COliveira *

Sandra Maria Borowski *

A 1mportanC1a da coccidiose como problema sanitario em
suinocultura e um assunto controvertido,. mas recentemen
te se reconheceu que pelo menos algumas especies de ...
Eimeria e Isospora podem causar surtos graves de diarréia
em suinos (Hoefllng & Todd 1981). Em especial, a infec-
gao pela,Isospora suis tem sido descrita com freauencia’
crescente (Stuart et al. 1980; Roberts 1980 e Sanford &
Josephson 1981). A doenga ataca leitoes na faixa etaria
entre 0 a 25 dias, com mortalidade entre 10 a 50%. A ra
zao principal a contribuir _para o pequeno numero de re—
gistros desta doenga em suinos deve ser creditada a as-
pectos relacionados com o diagndstico laboratorial da
mesma: a excrecao de oocistos ocorre nos estagios ini-
ciais da diarreia-ou mesmo antes do 'seu comego, sendo
que apos este periodo a excregao geralmente nao e detec
tada. O exame de flutuagao usado normalmente para odlag_
nostlco da coccidiose se mostra inadequado na isosporo-
se suina, devendo o diagnostico ser obtido pela demons-
tragao dos parasitas ou cortes histologicos. Recentemen
te, Lima et al, (1982} descreveram um surto desta infgs
¢ao em suinos em Minas Gerais, e Martins & Lima (1982)
demonstraram a presenca de oocistos de I.suis em 82,757
entre 29 criagoes de suinos amostradas naquele Estado.
No Rio Grande do Sul, Barcellos et al.(1980) estudaram
as diarreias causadas por bacterias em suinos deste Es-
tado, demonstrando uma alta prevalencia de doengas com
etiologia nao bacterianas na faixa etaria de 10 a 40 di
as. 0 problema atual ocorreu em granjas de ciclo comple
* Med. Vet. Laboratorio de Patologia Suina, IPVDF, Caixa
postal 2076 - 90,000 Porto Alegre, RS.
** Med. Vet. Laboratorio de Histopatologia, IPVDF Caixa
postal 2076 - 90,000 Porto Alegre, RS.
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to com avroximadamente 1000 matrizes, estando as leite-
gadas doentes alojadas em 7 maternidades. Durante o pe
riodo de 13 _meses, casos de diarreia afetando animais
na faixa etaria entre 5 a 25 dias v1nham—se manifestan=
do com 1nten51dade crescente., Por ocasiao da realizagao
da 12 visita a grania, aproximadamente 807 das leitega-
das nesta faixa etaria apresentavam animais com diarre-
ia, com 70 a 807 dos leitoes afetados em cada leitegada.
Os tratamentos tentados com diversos antibioticos mos-
traram resultados insatisfatorios e a mortalidade era
baixa (abaixo de 10%), Os animais apresentaram uma de-
sidratagao moderada e atraso no desenvolvimento, haven-
do uma evolugao gradual para a cura a partlr dos 20 di-
as de idade, com a normallzacao da consistencia das fe-
zes. Foram coletadas 22 amostras de fezes de leitoes
doentes para exame, sendo todas negativas para bacteri-
as vatogenicas e nao demonstrando oresenca de oprotozod-
rios. Foram coletados fracmentos de intestino deleado
de 5 leitoes sacrificados, conservados em solugao sali-
na formolada tampcnada. 0 exame hlstopatologlco destes
materiais evidencicu infiltragao de celulas mononuclea-
res na lamina propria, fusao de vilosidades adjacentes,
descamagao do tecido epltelxal das v11051dades, com pre
senca de restos celulares e celulas inflamatorias na luz
do intestino, Em maior aumento, foram observadas formas
assexuadas de coccidios, merontes e merozoitos, nas ce-
lulas epiteliais das vilesidades. Apos a adicao de pro-
duto na racao das porcas contendo Amprolio a 507 -(1 kg
do produto por tonelada de ragao) por um periodo de 2
semanas antes e 2 semanas apos © parto, houve um desapa
recimento completo dos sintomas de diarréia nos leitdes
da faixa etaria anteriormente descrita (5 a 25 dias).
Estes resultados terapeuticos coincidem com a observa-
gao de outros autores (Roberts 1980)., O objetivo desta
comunicagao e o de alertar sobre a ocorrencia da cocci-
diose como causa de diarréia em leitoes no Estado do
Rio Grande do Sul, e indicar a necessidade de que esta
doenga seja 1nc1u1da no diagnostico diferencial dasdiar
reias afetando suinos com 5 a 25 dias.de idade. E 1mpor
tante salientar novamente a necessidade da realizagao
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de exame histopatologico para o diagnostico da doenga.

PALAVRAS-CHAVE: Coccidiose, diarréia, diagnostico, Lei-
toes lactentes,
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ACHADOS DE LESOES DE ENTEROPATIA PROLIFERATIVA SUINA
(EPS)

Ricardo A. Soncini¥*

A enterite proliferativa dos suinos (EPS) ou complexo
de adenomatose intestinal & uma doen¢a dos suinos post-
—desmame essencialmente caracterizada pela proliferagao
das glandulas da mucosa intestinal a nivel do ileo e
primeira porgao do intestino grosso, o que caracteris-
ticamente provoca um engrossamento da parede do intes-
tino (Rowland & Lawson 1981). Clinicamente, os suinos a-
fetados apresentam desenvolvimento corporal atrasade e
fraqueza (Martinsson et al. 1974). O agente etiologico &
uma bacteria anaerobica, catalase negativa, classificada
como Campyleobacter sputorum var., mucosalis (Lawson &
Rowland 1974; Lawson et al. 1973) que pode localizar-se
no interior das celulas da mucosa lesada. A enfermidade
tem distribuiggo mundial (Rowland & Lawson 1981) tendo
sido descrita na sua forma de adenomatose assim como ou
tras manifestacoes patologicas do complexo Ileite Regio
nal (IR), Enterite Necrotica (EN) e Enteropatia Proli-
ferativa Hemorragica (EPH) (Rowland & Lawson 19753).

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 notoria durante os meses do inverno e inicio da
primavera do ano de 1982, a apresentagﬁo de um numero
bastante elevado de sulnos, na faixa etaria de 2 a 4 me
ses, com menor desenvolvimento corporal do que o resto
da leitegada, pelo arrepiado, abdomen avultado, fezes
pastosas e desidratacao, o que foi observado em diferer
tes leitegadas 1ndependente de sua origem (filhos de su1
nos importados, prlmlparas ou multlparas)

Quando necropsiados estes suinos apresentavam lesoes de

Med. Vet. DCV - Consultor IICA - Centro Nacional de
Pesquisa de Suinos e Aves (CNPSA), EMBRAPA, Caixa
Postal, D-3, 89.700 - Concordia - SC.
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diversos graus na porgao final do ileo e inicio do  co-
lon, onde da seroga podiam se 1dent1f1car 0 engrossamen
to das paredes e presenga de nodulagoes brancas de 3 a
5 mm de diametro.

Na mucosa a lesac oscilava de uma edematlzagao com fundo
vermelho e aumento da espessura ate casos nos quals o
conteudo estava caracterizado pela presenca de uma cama-
da fibrinonecrotica aderida ao tecido e quando desprendl
da retirava parte do mesmo (pseudomembranas) exames
laboratoriais de bacteriologia e para51tolog1”os feitos
nestes materiais descartaram a presenga’ de salmonelas,,
treponemas, outras enterobacterlas, coccidios ou Oesopha
gostomum como possivels causadores’das lesoes observa-
das.

Nos exagmes histologicos do intestino observou-se necrose
coagulativa das extremidades das vilosidades, infiltra-
gao_celular com tendencia a formagao de tecido de granu-
lagao na mucosa e submucosa nos casos mais severos, e
proliferacao das glandulas com celulas imaturas, mitoses
abundantes, algumas formagoes glandulares invadindo a =
submucosa e tecido linfeoideo notoriamente hiperplasiado,
Os achados macroscdpicos de enterite fibrinonecrotica ‘e
imagens histoldgicas de proliferagao glandular, com me-
tastase no tecido linfoide, inflamagao granulomatosa da
mucosa e submucosa sao compativeis com as descritas ' na
forma EPS definida como EN (Rowland & Lawson 1975); :
Jonsson & Martinsson 1976). O diagnostico diferencial
com outras doengas entéricas feito a nivel de etiologia
foi ainda reforgado nas observagoes histologicas, Jubb &
Kennedy (1970),- ja alertam de que outras etiologias  a-
1em da Salmonella cholera suts, disenteria vibrionica ou
carencia de niacina podem provocar enterite necrdtica em
suinos.. Nos casos relatados pode-se eliminar a suspeita
destas etiologias, salientando que em disenteria suina a
lesao e uma tiflocolite;a diferenga da 11e1te,que foi a
regido mais abrangida nestes casos.

A deficiencia no desenvolvimento e demais manlfestagoes
clinicas observadas nos suinos esteve diretamente rela-
cionada com lesces proliferativas necroticas da mucosa.
intestinal, Estas lesoes sao suficientemente severas pa-
ra dificultar a normal absorgao de nutrientes e provocar
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um quadro de malabsorcgao intestinal,e identificiveis com

a enterite necrdotica provocada pelo Campylobacter sputo-
rum var.mucogalis.

PALAVRAS-CHAVE. ~ Suinos, gnterite, malabsorgao, refu-
" gos, lesao,
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EVIDENCIA DE UM NOVO. FATOR DE‘COLONIZAQKO DE
Escherichia coli ENTEROTOXIGENICA DE ORIGEM SUINA,*

Tomomasa Yano**

Domingos da Silva Leilte #%%
Antonio F.Pestana de Castro*##*%
Irineu J. Barsanti de Camargo**

Desde 1961 tem sido descritos a existencia de fatores de
colonizagao conhecidos por K88, K99, F41 e 987P. Porém,
recentemente temos verificado com relatlva frequencia
que, no Bra511, amostras de E, coli enterotox1gen1cas
isoladas de suinos com diarreia neonatal aguda nao apre-
sentam nenhum dos fatores de colonizagao ja descritos.
Selecionamos amostras que nao se enquadram nos padroes -
de mlcrohemaglutlnagao manose-resistente conhecidos para
os antigenos K88, K99 e F4l.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, . SQE
do_essas reagoes estdvels a temperatura ambiente e a
37°C. As amostras crescidas em Colonization Factor Anti-
gen (CFA) 3Zgar e Minca agar demonstraram melhor capacida
de de causar uma microhemaglutinagao com hemacias de ga-
linha. E 1nteressante notar que a capacidade microhema-
glut1nante e 1n1b1da quando as amostras sao cultlvadas
em BHI agar e TS agar. Quando as bacterias sao crescidas
a temperatura de 18°C nao demonstraram a capacidade de
hemaglutlnar hemacias, Estamos no momente realizando tes
tes b1010g1cos para averlguar o papel desta fimbria (vi=
sIvel ao microscopio electronico) hemaglutinante como
fator de colonizagao.

PALAVRAS-CHAVE. E,coli - colonizagao, enterotoxigenica.
%  Trabalho subsidiado com recursos do CNPq e FAPESP.
*% Professor Assistente Doutor do Dep. de Microbiologia
e Imunologia, I.B., UNICAMP,
*%% Bolsista da FAPESP.
*%**%Professor Titular do Departamento de Microbiologia
e Imunologia, I.B., UNICAMP.
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PRESENGCA DE PORTADORES DE CORYNEBACTERIUM SUIS
EM SUINOS MACHOS ABATIDOS EM FRIGORIFICO,  NO
RIO GRANDE DO SUL.

Sergio J. de Oliveira¥*
David E.S.N. de Barcellos*
Sandra M. Borowski*®

Desde a primeira descrigido de infecgao urinaria
em sulnos por Corynebacterium suis na Inglater
ra, (Soltys & Spratling 1957) a bactéria tem
sido apontada como a pr1nc1pa1 causadora de. cis
tites e plelonefrltes em femeas daquela espec1e.
Este tipo de 1nfecgao tem sido registrada prin
cipalmente em paises de clima frio da Europa e
Asia, (Inglaterra, Holanda, Dinamarca, Sulga,
Finlandia, Hong Kong e Austrﬁlia). Na América
do Norte, foram relatados casos de cistite . em
fémeas no Canada (Percy et al,1966) e mais re
centemente nos Estados Unidos e Mexico, Lastra
et al, (1982) isolaram C.suis de machos em ida-
de de abate. C.suis foi isolado do diverticulo
prepuc1al de 80% dos machos examinados com ida
de superlor a 4 meses na Inglaterra (Jones 1978).
Reécentemente Oliveira et al.(1983) isolaram C.
suis de urina de um macho Large White adulto

com SLntomas de infecgao ur1nar1a, sendo o pri
meiro regxstro no Brasil. Nao ex1stem referenc1
as na literatura sobre a ocorrencia de infecgao

por C.suis em paises da América do Sul. Este
trabalho reglstra o isolamento de C.suis de sui
nos machos clinicamente sadios, no Rio Grande

do Sul. 0 objetivo do experimento foi verificar
a presenga de portadores do organismo, bem como
a caracterizacao bioquimica das amostras isola
das, visando estudos posterlores comparatlvos
sobre a ocorrencia de infecgao em femeas.

* Med, vet. Laboratorio de Patologia SuinaIPVDF
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Foram coletados "swabs" prepuciais de 122 sui-
nos machos em idade de abate em frigorifico no
Municipio 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 107 H , 5%

CO, e 857 N Foram efetuadas leituras apos 24
e 56 horas. Colanias rugosas, opacas de Dbordos
irregulares, achatadas, semelhantes as de C.

suis foram submetidas aos seguintes testes:colo
racao pelo método de Gram, prova da catalase, 11
quefagao da gelatina, redugao de nitrato, urea
se, e fermentacao de maltose arabinose, xilose
e sacarose, Foram obtidas 21 culturas de bacte
rias com caracteristicas morfoldgicas e bioqui
micas do C.suis, correspondendo a 17,2% dos mE
teriais examinados. As bactérias estudadas fo
ram positivas a urease, negatlvas a prova de ca
talase, nao houve liquefagao de gelatina, nao
reduziram nitratos, e fermentaram maltose, saca
rose, xilose e arabinose, seguindc as princi-
pais caracteristicas definidas por Soltys(1961).
Tem sido observado que as amostras de C.suis po
dem diferir quanto a fermentacao de alguns agg
cares (Larsen 1970 ; Munro & Wong; 1972 Olivel
ra 1979 e Lastra et al. 1982), conservande no
entanto a caracteristica comum de fermentagao
de maltose.
No presente trabalho nao foi relacionada a con
digao de portador com infecgoes por C. suls em
outros animais do rebanhe, tendo-se em vista a
dificuldade de verificar a procedenc1a dos ani
mais abatidos. A porcentagem de animais positi
vos é inferior ao observado por Jones{1978) mas
ainda pode ser considerada elevada, sugerlndoque
seja determinada a importancia das infeccoes por
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C.suis em suinos daquela regiao. A doenga em fe
meas nao foi dlagnostlcada em nosso pais, poden
do-se atribuir a ausenc1a de isolamentos da bac
téria ao fato de nao estarem alertados os nossos

tecn1cos Para estudos sobre infecgoes por c.
suis e as caracteristicas culturals da bacterla
A ocorrencia de C.suls em suinos no Brasil, .es

pec1f1camente no Rio Grande do -Sul, sugere que
sejam melhor estudados aspectos relac1onadoscom
a infecg¢ao, tais como a patogenicidade para fe
meas das amostras isoladas de machos e a presen
ca de C.suis em outras’ regioces do pais, pois a
ocorrenc1a poderla estar limitada pelas condi
coes mais favoraveis do clima em nosso Estado.

PALAVRAS-CHAVE: Suinos, Corynebacterium suis,
Abate, frigorifico.
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ANESTRO E SUB-ESTRO EM PORCAS E SUA RESPOSTA AO TRATAMEN
TO COM ESTRADIOL/HCG

Paulo Roberto 8. da Silveira*
Ivo Wentz#*

Nelso Pasqual¥#*:*

Carmen H.,M. Bohrer**##

0 anestro pos-desmame, especialmente em porcas primipa-
ras, representa uma significativa perda de produtividade
em rebanhos suinos criados em confinamento. A falta de
sintomas de estro sugere ovarios inativos, no  entanto
certas porcas ovulam e formam corpo luteo na auséncia de
comportamento estral (Benjaminsen & Karlberg 1980;
Stork 1979).

Frequentemente, por razoes econdmicas & necessario insti
tuir-se uma terapeutica sintomitica até que sejam 1dent1
ficadas e corrigidas as causas prec1sas do anestro e an-
tes de ser iniciado o tratamento é importante o diagnds-
tico da situacdo dos ovarios (Meredith 1979).

0 objetivo desta lnvestlgagao foil determlnaro estado fun
cional ovariano, atraves dadosagem dos niveis plasmati-
cos de progesterona, em porcas sem sintomas externos de
estro, observando-se a respostaclinicadésses animais ao
tratamento com uma associacado de benzoato de estradiol
(BE) e gonadotrofina corionica humana (HCG)!.

* Med. Vet. BSc., Centro Nacional de Pesquisa de Sui-
nos e Aves ~ CNPSA - EMBRAPA .- Caixa Postal, D-3,
89.700 - Concordia ~ SC.

*%  Med. Vet, DMV., Centro Naciomal de Pesquisa de Sui-
nos e Aves - CNPSA - EMBRAPA - Caixa Postal, D-3,
89.700 -~ Concordia - SC.

*%% Méd, Vet. Perdigdo Agropecuidria - Videira - SC.

*%%% Profa. Curso Bioquimica, UFSM - Santa Maria - RS.

! ProlanR Oleoso S - Bayer, Ag. Leverkusen.
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Em duas granjas com manejo em confinamento total, identi
ficou-se 82 porcas das racas Landrace, Large Whitee seus
cruzamentos, com um periodo médio de anestro pos desmame
de 31,58 % 0.98* dias, das quais foram colhidas 2 amos-
tras de sangue com intervalo de 8 dias entre cada colheil
ta, para dosagem de progesterona através de radioimunoen
saio. Ne dia da segunda colhelta de sangue, os animais fo
ram tratados com uma injecao intramuscular de 2mg de BE+
400 UI de HCG (Grupo 1); 1 mg de BE+200 UI de HCG (Gru-
po I1); e 1,0 ml de solucdoc salina (Grupo III).
A 1nc1denc1a de sub-estro ou clio 511enc1oso, expressa pe
lo numero de animais com niveis superiores a 1 ng de pro

gesterona/ml de sore (Hurtgen 1980) foi de 35,36Z. Os
resultados relativos ao aparecimento de cio e taxa de
parigao estao expressos nas Tabelas 1 e 2. Oresultado do
tratamento hormonal tanto ne grupe I como no Grupo IT

foi significativamente superior (P < 0,05) ao grupo tes
temunha no tocante a taxa de ocorrencia de cio e o nime-
ro de dias para surgimento do cio.

Das 19 femeas em sub-estro que receberam tratamento hor-
monal, 45,457 entraram em cio até 7 dias pos-tratamento,
resultando numa taxa de paricao de 50,007 entre femeas
que foram cobertas e de 27,77% nas 19 tratadas.

A analise conjunta dos dados dos Grupos I e II, ressal-
tou que a existencia de casos de sub-estro entre os ani-
mais tratados com hormonio provocou uma defasagem de
15,417 na taxa de inducao de cio até 7 dias e de 15,863
na taxa de paricdo. Nas porcas em anestro comovarios ina
tivos a utilizacao da associacao BE/HCG (Grupo I + II)6E
teve 97,227 de indugao de cio ate 7 dias e 70,96% de pa-
ricdo, com uma média de 9,66 % 0,86% leitdes nascidos?2.

resultados parciais
* erro padrac da media
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Conclusdes:

1.

O sub-estro representou significativa parcela dos ca-
sos tidos como anestro (aciclia) pos-desmame em por-
cas mantidas em confinamento total nas granjas estuda
das. N
0 tratamento do anestro pos-desmame em porcas atraves
da associacao benzoato de estradiol/HCG obteve 1igual
desempenho nas duas dosagens utilizadas.

0 tratamento sintomatico do anestro sofreu uma defasa
gem no seu desempenho, em funcdo da existéncia de ca—
sos de subestro entre os animais tratados.

A utilizacao da associacao benzoato de estradiol/HCG
no tratamento do anestro em porcas com ovarios real-
mente inativos obteve bons resultados, especialmente
na dose de 1 mg BE/200UI HCG.

PALAVRAS-CHAVE: Suinos, anestro, sub-estro, estradiol,

HCG.
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HORARIOS DE INICIO DO CIOQ, SUA DURAQAO E A INFLUENCIA
DE DIFERENTES MOMENTOS DE INSEMINAGAO SOBRE O DESEMPE
NHO DE PORCAS E LEITOAS, NOS MESES DE VERAO,

Jorge L.P, Munari*
Ilmo Wentz**

A eficiencia reprodutiva da porca & bastante afetada nos
meses de verao sendo relatados mesta estagao, atraso na
manifestagao de cio apbs o desmame, maior indice de re-
tornos ao cio 25 dias ou mais apos a cobrlgao e menor ta
xa de parlgao (Hurtgen et al. 1980). Alteragoes na dura—
cao do periodo de cio de carater estacional tambem tem
sido observadas (KBnig 1979).

0 presente estudo foi desenvolvido com o objetivo de ava
liar a duragao do cio e comparar resultados de fert111da
de de femeas submetldas a diferentes horarios de insemi-
nagao, nesta epoca do ano.

Foram inseminadas 571 femeas cruzadas Landrace x Large
White, dlstrlbu1das em 7 tratamentos, couforme a Tabela
1. O semen utilizado foi conservado por periodos max1mos
de 50 horas em diluente KIEW, 3 temperatura de 15-16° C.
Paralelamente foi avaliada a duragao do periodo de cio,
sendo utlllzadas 27 leitoas e 45 porcas. A determ1nag§o
do 1n1c1o e final do cio foi felta, conduzindo-se as fe-
meas a baia de um macho, em intervalos de 4 horas. foi
considerado como. inicio e final do cio, os horarlos em
que as femeas apresentaram, respect1vamente, pela primei
ra e ultima vez, a tolerancia‘a monta pelo macho.

Os horarios de inlcio do perlodo de aceltagao ao macho,,
a sua duragao e variagoes para porcas e leltoas sao apre
sentadas nas Tabelas 2 e 3.

* Sadia Agfopastoril Catarinense Ltda ~ Faxinal dos Gue-
des - SC.

**Prof. Adjunto Departamento de Clinica de Grandes Ani-
mais - UFSM - Santa Maria - RS,
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TABELA 1 - Nimero de femeas, inseminagoes por cio e hora
rio de inseminagao, nos diferentes tratamen-—
tos.

N? de Inseminagao Horario de inseminagao

Tratamento e as por cio (h apos 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

* Femeas inseminadas apos o diagnostico do cio, realiza-
do no inicio da manha e no final da tarde.

A proporgao de femeas manifestando o inicio do cio  du-
rante o dia (horarios de 8:00, 12:00 e 16:00 h) ou a noi
te, foi, entre as leitoas de 67,2 e de 32,8% e para as
porcas, de 47,0 a 53,07, respectivamente.

Quanto aos resultados de fertilidade expressos nos per-
centuais de retornos ao cio, observou-se um decrescimo
acentuado a medida em que a inseminagao foi retardada, re
gistrando-se indice de 40,07 nos tratamentos 1 e 27
37,5%Z no tratamento 4; 26,27 nos tratamentos 3 e 5;
22,57 no tratamento 6 e 16,5% no tratamento 7.

TABELA 2 - Horarios de inicio do cio de porcas e leitoas.

HORARIOS DE TESTAGEM DAS FEMEAS
0:00 &4:00 8:00 12:00 16:00 20:00h

Leitoas N@ 5 1 19 16 6 14
7 8,2 1,6 31,2 26,2 9,8 23,0

Porcas N9 39 46 111 43 43 137
A 9,3 11,0 26,5 10,2 10,2 32,7
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TABELA 3 - Duragao media do cio, suas varlagoes e fre-
quencia das dlferentes duragoes entre 1e1toas
e porcas. '

N? de Variagao Frequencia das Duracgao
obs. horas diferentes duragoes(?) media

'.f_60h 61-70h 71-80h >81h
Leitoas = 27. 40-80 77,8 14,8 7,4 - 54,96

Foreas 1-3 43 5697 30,8 30,8 30,8 7,6 68,61
partos _ _ _
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 inicio do cio' nos diferentes horarios em que
foram testadas, porem, com maior concentragao as 8:00 e
20:00h, Este fato mostra a importancia da reallzagao do
diagnostico do cio duas vezes ao dia, para o aJuste do
momento de 1nsem1nagao. '

A duragao do cio foi, para as leitoas, superior a relata
da por Zimmerman & Naber (1971) de 50,6 horas, semelhan-—
te a constatada por Polge et al. (1968), de 57,6 horas e
inferior a encontrada por Willemse & Boender (1966), en-
quanto que para as porcas fol superior 3 citada | por
Stevenson & Britt (1981),

A grande variagao na duracao do cio, e3pecialmenﬁe entre
as porcas, possivelmente possa estar na origem de parte
dos problemas reprodutives observados no verao {maior 1n
dice de retornos ao c1o), prlnc1pa1mente naquelas propr1
edades em que a inseminagao & pratlcada nas primeiras 30
a 36 horas do cio., Os menores indices de retorno ao cio
observados naqueles tratamentos em que as femeas Toram
inseminadas em horarios mais adiantados, leva a crer que
a ovulagao esteja na dependenc1a da duragao do cio, ocor
rendo de forma semelhante a observada por Willemse (1967),
ou seJa, apos decorrldos 3/4 partes do cio.

A malor proporgao de porcas de 4 ou mais partos com dura
cao de cio superior a 80 horas, faz antever maiores dlﬁi
culdades em se obter melhores Indices de fertilidade em
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criagoes ja completamente implantadas, que em criagoes
nos primeiros anos de atividades.

As femeas inseminadas com uma Unica dose apresentaramta
xa de retorno ac cioc semelhante aquelas submetidas a in-
seminagoes duplas, quando se comparam horarios de equiva
lencia, ou seja, entre os tratamentos 2 versus 4 eo 3
versus o 5. As comparagaes, no entante, foram efetuadas
com femeas sendo inseminadas na primeira metade do Acio.
Possivelmente a inseminacao dupla tenha maior eficiencia.
que a unica, quando praticada na segunda metade do cio.

PALAVRAS-CHAVE. - Suinos, estro, fertilidade, insemina-
cao.
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SOROTIPOS DE Haemophilus pleurcpneumoniqe ISOLADOS DE
SUINOS EM SANTA CATARINA E RIO GRANDE DO SUL.

Itamar Antonio Piffer*
Maria Aparecida V,P. Brito#*#
Jose Renaldi F. Brito*
David E.S.N. de Barcellos#*#*¥

A pleuropneumonia dos suinos (PPS) por H. pleuropneumo-
niae (Hpp) foi diagnosticada recentemente no Brasil (Loca
telli et al. 1981). A partir de entdo, varios surtos da
doenca foram observados em SCe RS, Cinco sorotipos de Hpp
sao reconhecidos e mais dols novos foram propostos. Ape-
sar disto, existe uma quantidade significativa de amos-
tras nao tipadas (Nicolet 1971; Gunnarsson et al., 1977;
Rosendal & Boyd 1982 e Schultz & Ross 1982), Estudos epi
demiologicos, diagndstico, controle da doenca e utiliza-
cao da imunoprofilaxia determinam a importancia de se co
nhecer os sorotipos prevalentes em uma determinada re-
giao. O objetivo deste trabalho foi o de determinar os so
rotipos das amostras de Hpp isoladas nos estados citados.
Amostras de Hpp: na Tabela 1 estao listadas as amostras
isoladas e origens., As amostras eram gram negativas,
dependentes somente de fator Ve urease e "CAMP-test' posi
tivas, que sao caracteristicas de Hpp. A dependéncia dos

* Méd. Vet. MSc.,, Centro Nacional de Pesquisa de- Sui-
nos e Aves - CNPSA - EMBRAPA - Caixa Postal D-3,
89,700 -~ Concérdia - SC.
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fatores X e V foi determinada utilizando-se o meio de
trlptlcase soy agar (TSA), com e sem 5% de sangue de car
neiro, e utilizando-se Staphylococcus aureus como forne-
cedor do fator V. A presencga de urease foi determinadaem
caldo contendo uréia com 5% de extrato de levedura. Bor
detella bronchiseptica e sorot:.pos padrnes de Hpp foram
utilizados como controle positivo e Escheriechia coli co-
mo negativo. "CAMP-test" foi determinade de acordo com
Rosendal & Boyd (1982).

Amostras padroes de Hpp e preparacgao de antigenos: amos-
tras referencias para os sorotipos de Hpp foram cedidas
pelo Dr. Richard Ross, Ames, lowa, EUA. Os antlgenos, pa
ra a produgac de soros hiperimunes, foram preparados sew"
gundo Yamamoto & Qgata (1980), mas ut1112ando-se m31o de
cultivo solido.

Soros hiperimunes: foram obtidos pela inoculacao dos an-
tigenos em coelhos (4 para cada sorotipo), conforme Gun-
narsson et al., (1977).

Conjugacao dos soros com isotiocianato de £luoresceina:
a separacao das globulinas foi feita pelo método.do sule
fato de amonia e a conjugacao pelo método de Jdidlise
(Goldman 1968). A fluoresceina livre foi removida atra—
ves de filtracao em Sephadex G-25.
Imunofluorescencia direta (IFD): esfregacos de coldnias
dos sorotipos padroes e das amostras a serem ‘tipadas fo
ram feitos em l3minas de vidro e fixados por formol a
10%Z, tamponado, por 10 minutos. A coloracao das laminas
foi realizada segundo Goldman 1968, Os soros conjugados
foram titulados com amostras homologas a vartir da- di-
luicdo 1:2, a seguir, ao dobro, até 1:128. A fluorescén-
cia foi graduada como segue: 0 = sem fluorescéncia, + 1 =
leve vislumbre das bactérias, esverdeadas, sem formas de
finidas e brilho; + 2 = bactérias com forma distingui-
vel, esverdeadas, sem contornos, com brilho, + 3 = bacte
ria com a periferia bem delimitada, apresentando uma cor
amarela esverdeada, com brilhe e + 4 = similar a + 3 mas
com brilho mais intenso. Somente + 3 e + & foram conside
rados como reacao espeC1f1ca. A diluicdn de trabalho foi
aquela que apresentou um grau mais intenso de fluorescen

cia e que nao apresentou reagao cruzada com 0s outros so
rotipos.
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Resultados e discussao: Das dez amostras isoladas, 9 fo-
ram de surtos agudos de PPS e 1 (362/82) de uma provrie-
dade com infeccgio croénica.

A maior ocorréncia do sorotipo 5 (Tabela 1) sugere que o
mesmo foi introduzido no Brasil através de  importagdes
dos EUA e Canada. Isto deve~se ao fato de que o sorotipo
5 e o prevalente na América do Norte (567 dos isolamen-
tos), seguido, em ordem de importancia, pelos sorotipos,
1, 3 e 4, Schultz & Ross (1982). Na Europa, o sorotipo 2
e o prevalente (70% dos isolamentos). Neste Gltimo conti
nente isolaram-se também os sorotipos 1, 3, 4 e 5 (Nico-
let 1971; Gunnarsson et al. 1977 e Gunnarsson et al,
1978). A amostra nao tipada (3921/82) foi testada frente
aos sorotipos 1, 2, 3 e 5. Esta amostra parece nao per-
tencer ao sorotipo 4 porque foi isolada na mesma proprle
dade onde se isolou os sorotipos 3 e 5 e apresentou-se
na forma R desde seu isolamento. A nao tipagem de amos-
tras de Hpp, além da ocorréncia de novos sorotipos, é
comum pois as mesmas sofrem a transformagéo S-R e podem
apresentar antigenos que mascaram a reagao tipo espec1f1
ca (Rosendal & Boyd 1982),

A IFD foi especifica para os sorotipes utilizados, con-
firmando os achados de Nicolet (1971) e os obtidos com a
imunofluorescéncia indireta por Rosendal et al. 1981.

TABELA 1 - Sorotipos de Haemophilus pleuropneumoniae iso
lados em Santa Catarina e Rio Grande do Sul.

Amostras  Origem Isolado de Sorotipo
463/81 Chapeco (SC) pulmao 5
362/82 Concordia (SC) pulmao 5
Hp/c* Criciima (8C) pulmao 5
991/83 Faxinal dos Guedes (SC) cavidade nasal 5
361/83 Faxinal dos Guedes (SC) pulmao 3
3921/82  Faxinal dos Guedes (5C) pulmio NS**
400/83 Rondinha (SC) pulmao 5
401/83 Sao Sebastiao (SC) pulmao 5
PS/85% Seara (SC) pulmao 5
PS/SR Santa Rosa (RS) pulmao 5

* Isolados no IPVDF
*% Nao sorotipado.
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IMUNOPROFILAXIA DA PLEUROPNEUMONIA SUINA (PPS) COM VACI-

[TVALDE Haemophilug pleuropneumoniae.
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0 combate da PPS causada pelo H. pleuropneumoniae reside
na ellmlnagao de portadores detectados através de testes
sorologicos ou do controle da doenga pela adogao de cer-
tos sistemas de produgao, de manejo e imunoprofilaxia
{Nicolet & Scholl 1981; Rosendal & Mitchell (1982). 0 ob
jetivo deste trabalho foi o de testar a eficiencia de
uma bacterina no controle desta doenga. Para isto, utili
zou~se 13 porcas (4 Landrace e 9 Large White), sendo sels
vacinadas, (PV) aos 60 e 100 dias de gestagao e sete nao
vacinadas (PNV) Os leitoes orlglnados das PV foram divi
didos em tres tratamentos: A= nao vacinados, B= vacinados
aos 25 e 40 dias de idade e C= vacinados aos 40 dias. Os
leitoes provenientes das PNV foram distribuidos em 2 tra
tamentos: D= leitoes vacinados como no tratamento B e E=
nao vacinados. A vacina foi produzida com a amostra 463/
81, sorotipo 5, contendo 109 bactérias/ml, inativada com
formol, e absorvida em hidroxido de aluminio. A vacina-
gao foi feita por via subcut@nea, na dosagem de 4ml para
as porcas e de 2ml para os leitoes. No 32 e 159 dias de
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vida, e a seguir, quinzenalmente até os 150 dias coletou
se sangue dos leitoes. O soro resultante foil submetido
ao teste de soroaglutinacgao em tubos conforme Yamamoto &
Ogata 1980.

Ao atingirem a idade média de 70 dias, 1/3 dos leitdes de
cada tratamento, foil agredido com 1 ml., em cada narina,
com um cultive de 6 horas da amostra 463/81, contendo a
proximadamente 3 x 107 UFC/ml. o
Semanalmente apos a agressao (PA) coletou-se '"'swabs' na-
sais de todos os leitoes para detectar a presenga de
Hpp. Exames bacterioldgicos foram realizados também dos
animais que morreram PA e da traquéia e pulmao dos sobre
viventes acompanhados ao abate. -
A eficiencia desta bacterina fol determinada pela ocor-
rencia e severidade da sintomatologia, lesoes macroscopi
cas e microscopicas compativeis com a PPS, pela persis-
tencia de Hpp na cavidade nasal e indice de mortalidade.
0s dados obtidos foram comparados pelo teste de ¥?2.
Sintomas clinicos: respiragao pouco profunda e acelerada
foram os sintomas observados no primeiro dia PA. Estes
sintomas ocorreram até o 49 dia PA, com maior fregiencia,
entre leitoes (até 100%) originados de PNV do que entre
aqueles (até 50%) originados de PV. Apos, estes sintomas
desapareceram entre os leitoes originados das PV e perma
neceram, em grau varidvel e decrescente, até 41 dias PA
nos animais orieginados das PNV, independentemente de tra
tamento.Isto sugere que a diferenca observada pode ser
atribuida a vacinacao das porcas apenas. Tosse foi obser
vada nos leitdes de PNV a partir do 59 dia PA e nos das
PV no 419 PA. A medida que os animais atingiam a idadede
abate a ocorrencia deste sintoma equivaleu-se em  todos
os tratamentos. Isto, provavelmente, deveu-se a pneumo-
nia enzootica, diagnosticada em todos os tratamentos.
Persisténcia da infeccao por Hpp na cavidade nasal apos
a inoculacac: Hpp foi isolado até a 32 semana exceto no
tratamento B onde o mesmo persistiu,em 1 leitao, até a
92 semana. A ocorréencia de Hpp, entre os tratamentos, di
feriu apenas na primeira semana PA (Tabela 1). Os trata-
mentos A, B e C diferiram de D e E (P < 0,05) enquanto
gue tratamentns A, B e C ndo diferiram entre si e D nao
diferiu de E (P > 0,05). Estes dados indicam que a vaci-
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nac3o das porcas reduziu a pressao infectiva e que vaci-
nando-se apenas os 'leitGes pareceu ndo ser suficiente pa
ra esta reducgao.” Quando, além das porcas, os leitoes tam
bém foram vac1nados, nio se melhorou os resultados obti-
dos com a vacinagdo das porcas apenas.
Mortalidade: 13 leitdes morreram pelo Hpp, PA, Todos es-
tes anlmals apresentaram pleuropneumonla ‘fibrinosa-e al-
guns perlcardlte e 'ou perltonlte. Lesdes compativeis com
a pneumonla enzootica tambem foram observadas. De todos
os animais isolou-se Hpp. '
A'mortalidade entre leitoes: oriundos de PV (A + B+ C)
foi menor do que aquela observada entre leitces de PNV
(C + E) (P < 0,03). A ocorréncia de mortes nao diferiu
entre os tratamentos A, B e C e entre o'D e E. Os trata-
menitos A e B diferiram de D. respectivamente, com niveis
de significancia de P < 0,05 e P < 0,10, A unica diferen
ca entre Be D fol a vac1nagao das porcas, Estes dados
sugerem que a vac1nacao de porcas e 1e1toes nos esdue-
mas ut1llzados, nao foi sunmerior a vacinacao apenas das
porcas, A vacinagado somente dos leitoes. no esquema - D,
nao reduziu a mortalidade ou esta interferindo com a imu
nidade pa551va. Esta ultima hipdtese é p0551ve1 porque
soroconversdo foi observada antes da agressao em  todos
os tratamentos, indicando qué as porcas ndo eram livres
da infeccao por Hpp embora, até entao, esta doenca néio
tenha sido diagnosticada na granja de origem das matri-
zes, A mortalidade nos tratamentos B e C ocorreurespec-
tivamente 46 e 63 dias PA enquanto que em D e E a mesma
ocorreu ao redor do 69 dia PA. A ocorréncia tardia das
mortes em B e C sugere que, talvez, uma vacinacao dos
leitoes em épocas posteriores as testadas possa ser bené
fica. Nicolet & Scholl (1981) sugeriram de 60 a 90 d1as
como " epoca ideal para vacinar os leitodes.
Ocorrencia de pleurisia lobar: nos anlmals sobreviventes
a agressao e acompanhados ao abate, o nimero de lobos pul
monares afetados com pleurisia (Tabela 3} foi menor en-
tre leitoes originados de PV do que maqueles oriundos de
PNV (P < 0,01). Por outro lado, os tratamentos A, Be C
nao diferiram entre si e o D nao diferiudeE (P > 0,05)
Estes dados indicam que a vacinacao dos leitoes, nos es-
quemas utilizados, nao melhorou os beneficios obtidos com
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a vacinagao das porcas apenas. .
Severidade de pleurisia parietal: as lesOes de pleurisis
parietal, observadas ao abate, foram classificadas de
acordo com o percentual de pleura afetada: 0 = sem lesao
até grau 8 = 1007 da pleura afetadd,'Somente foram obser
vados valores intermedidrios (Tabela:.3). A.severidade de
pleurisia parietal foli menor entre leitdes originados de
PV do que naqueles originados de PNV (P < 0,01). Esta ob
servacan & substanciada pelo fato de que os tratamentos
A e C diferiram de E, com nlvels de 51gn1f1can01a (P <
0,03) e (P < 0,09) respectlvamente. A vacinacao dos lei-
toes apenasKnao:reduzlu a severidade da pleurisia umavez
que o tratamento D nao difere de E (P > 0,05). Por outro
lado, a vacinacao dos . leitdes, além das porcas, nos es-—
quemas utilizados, ndo melhorou os beneficios obtidos com
a vacinagao das porcas apenas (Trat. A, Bfé € nao diferi
ram entre si, P > 0,05).

Tanto a pleurisia parietal quanto pulmonar se apresenta-—
ram em sua forma cronica. Lesdes microscdpicas de pleu-
risia e fibrose pulmonar, embora nao patognomonicas, fo-
ram, para fins de analise. relacionadas com lesdes produ
zidas pelo Hpp. Leitdes oriundos de PV ( Trat. A) apre-
sentaram menor ocorréncia de lesdes de pleurisia e fibro
se pulmonar (P < 0,05) do que naqueles oriundos de PNV e
que nao foram vac1nados (Trat. E), .

Conclusao: A vacinacao das porcas gestantes reduz1u sig-
nificativamente a sintomatologia. o indice de mortalida-—
de e a ocorrenc1a e severidade de pleurisia nos leitdes.
A vacinagao dos leitces aos 25 e 40 dias e ou apenas aos
40 dias, além da vacinacio das porcas, ndo melhorou, os
beneficios obtidos com a vacinacio somente das porcas. A
vacinacao dos 1e1toes aos 25 e 40 dias, cujas mies nao
foram vacinadas, nao apresentou efeito algum nos pafame—
tros considerados 1nd1cando, assim, a importancia da imu
nidade passiva na imunoprofilaxia da PPS.
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TABELA 1 - Ocorrencia de Haemophilus pleuropneumoniae nas fossas na-

sais. uma semana apos & agressac.

TRATAMENTOS. A B C {A+B+C) D E (D+E)
Aninais positives 2 2 0 4 12 11 23
Totais observados 18 19 15 52 28 29 57
TABELA 2 - Mortalidade pela pleuropreumenia.

TRATAMENTOS A B C. (A+B+C) D £ {D+E)
Ne de mortos 0 1 1 2 8 3 11
Totais observades 18 18 15 51 32 27 59

TABELA 3 - Pleurisia pulmonar e severidade de pleurisia parietal dos

sobreviventes acs 5 meses de idade.

TRATAMENTOS ngggo- A B C (A+B+C) D E D+E)
Ocorrencia de oa 13b 10 9 32 9 6 15
Pleurisia pul 1-2 4 6 b 14 8 12 20
monar 3-7 1 1 1 3 6 7 13
Totals observ. 18 17 14 49 23 25 48
Severidade de 0¢ 10 9 7 26 9 7 15
pleurisia pa- 0.5 3 2 5 10 4 3 7
rietal. 1 [A 3 0 [ 2 6

1.5-2 0 1 1 3 8 11

2.5.6 1 2 1 4 5 9
Totals observ. 18 17 14 49 24 25 49

a >, . .
Numero de lobos com pleurisia,
- . .
Numero de animais

¢ ; .. :
Severidade de pleurisia parietal,
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RINITE ATROFICA DOS SUINOS: RELACAO DAS ALTERAGOES NA-
SAIS COM LESOES PULMONARES
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A rinite atrofica (RA) dos suinos € uma enfermidade
infecto-contagiosa, caracterizada pela deformacao do
focinho, atrofia dos cornetos e aumento do espago li-
vre da cavidade nasal (Kennedy & Moxley 1980 e Done &
Upcott 1982). Observacoes de campo sugerem uma asso-
ciacio entre a ocorrencia de RA e pneumonias, mas ha
divergencias entre os autores a este respeito. Assim,
Backstrom et al. (1982) e Straw et al. (1983) nao cons
tataram diferencas na prevaléncia de lesdoes de pulmao
quando compararam suinos com e sem RA, enquanto Flesja
& Ulveosoeter (1980) observaram maior frequencia de
pneumonias em suinos com lesoes de cornetos nasais, 0
objetivo deste trabalho foi verificar se existe asso-
ciacao entre diferentes graus de lesac de cornetos e
diferentes graus de severidade de lesdoes pulmonares,
Para isto, examinou-se 410 cornetos nasais e pulmoes
de animais abatidos em frigorifico no Estado de Santa
Catarina, Os cornetos foram classificados, segundo Na-
kase et al. (1976), como normais (0); lesac leve (1)

*  Emater - Acaresc - Concordia - SC,.

*#% Consultor do IICA/UEPAE-EMBRAPA/UFPEL, Pelotas, RS.

wkF Pesqgisadores do CNPSA - EMBRAPA, CP. D-3, 89.700,
Concordia-SC.



lesao definida de RA (2) e lesao grave oucompleta (3).
Cada lobo pulmonar foi graduade de 1 a 5, de acordo
com a extensao da lesao, de modo que se obteve desde a
graduagéo minima, 7, até a maxima, 35, quando 76% ou
mais do Orgao estava comprometido. Para determinar a as
sociagao entre lesoes de cornetos e de pulmoes utili-
zou-se o teste X?, Os resultados obtidos sao apresenta
dos na tabela 1. Nao houve associacao entre os graus de
lesao de cornetos 0 e 1 (P > 0,10) com lesdes pulmona-
res. Esta assoclacao foi observada a partir dos corne-
tos com graus de lesao 2 (P < 0,025) e 3 (P < 0,005),

TABELA 1, Relagdo entre os graus de atrofia de corne-
tos e extensao das lesoes pulmonares em sui-
nos abatidos em um frigorifico de SC,

Grau de Extensdo das lesces pulmonares
lesao dos Total
cornetos 7 B a 14 > 15
0 136 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 Atrofica, Cornetos Nasais, Pul-
mao, Lesao, Pneumonia.
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A meningite estreptococica dos suinos (ME) se caracteri-
za pela inflamagao purulenta das leptomeninges, e ocorre
como complicacac da septicemia produzida por estreptoco-
cos. A forma endemica da doenca e causada por dois tipos
antigenicamente distintos de estreptococos, Streptococcus
suts tipo I e S. suis tipo II. S. sufg tipo I causa a
doenga em leitoes entre uma a seis semanas de idade, en-
quanto o tipo II causa a doenga em sulnos de poucos dias
até seis meses de idade (Moor 1963; Elliott et al. 1966
e Windsor & Elliott 1975).

Surtos de doengas com manifestagao clinica nervosa foram
estudados em 35 rebanhos na regiao do Alto Uruguai Cata-
rinense. A doenga afetava suinos de diversas categorias
e idades, desde os primeiros dias de vida até a idade de
abate. Em 21 dos 35 rebanhos, foram necropsiados suinos
com 81ntomatologla caracteristica da doenga. As altera-
goes macroscoplcas mais evidentes foram edema submenin-
geo e congestao das meninges. Hlstologlcamente, observou
se meningite purulenta, nas primeiras 48 horas, com aci—
mulo perivascular de neutrofilos, nas regioes adjacentes
as meninges e ao ependima, sendoc que as lesces distribui
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ram-se, igualmente, has diversas secgoes do sistema ner-
voso central. Quando a doenga teve um cursc mais prolon-
gado, os neutrofilos foram SubStltUIdOS por celulas monc
nucleares, cbservando—se meningite nao supurada e vascu-
lite linfocitaria. A partir destes animais isolou-se es-
treptococos do sistema nervoso central cuja identifica-
gao completa esta sendo realizada no momento. :
0s estudos epidemiologicos revelaram que, em oito reba-
nhos, 0s surtos ocorreram em animais de recria; em nove,
em leitodes 1actentes, em tres, em su1nos de termlnagao,
em dez, em suinos de recria e terminacao; em tres,em lei
toes 1actentes e de recrla, em um, em leitoes lactentes
e de terminacao.’ A maioria dos surtos em animais de re-
cria aconteceu na prlmelra semana apos o desmame, o que
evidencia que a movimentacao, mistura e estresse dos a-
nimais poderiam ser alguns. fatores desencadeantes ~da
doenca.

A doenga existe na regiao desde, .pelo menos, o
ano de 1975, ocorrendo em todas as epocas do ano. Em qua
tro rebanhos, a doenga ocorreu uma sd vez; em cinco, duas
vezes, e nos 26 restantes, mais de quatro vezes. Estes
dados indicam que a ME & uma enfermidade enzootica de o-
correncia esporadica. As taxas de morbidade e mortalidade
e o nﬁmero 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 condigoes de higie-
ne, e outro, mas condigoes de higiene. Em 16 rebanhos com
boas condlgoes 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 5,44%1,52 e 3,23%0, ,7h res
pectivamente. Estes dados, a551m como o fato de nao se
registrarem diferengas no nimero de surtos ocorridos nos
dois grupos de rebanhos, sugerem que as condigoes h1g1e—
nicas nao 1nf1uenc1aram na ocorrencia e na freqiiencia
da doeng¢a. Em tres dos quatro rebanhos em que a “doenga
ocorreu pela primeira vez foram introduzidos suinos em
um perlodo compreendido entre 15 e 20 dias antes da ocor
rencia do surto. Este fato, assim como a ocorrencia e5po
radica da doenga nos outros rebanhos, sugerem a partici-
pacao de portadores sadios na sua epidemiologia.Em todos
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os rebanhos a lotagao de animais e o sistema de ventila
gao foram considerados adequados, razao pela qual nao foi
determinada a influencia destes fatores no estudo da ME.
0s dados obtidos neste trabalho indicam que a ME causa
consideraveis perdas economicas para os rebanhos estuda-
dos. Este fato justificaria a necessidade de se prosse-
guir com estes estudos, incluindo aspectos epldem1olog1-
cos mais detalhados e aspectos da patogenia ainda nao
bem cohhecidos.

PALAVRAS-CHAVE. - Meningite estreptococica, Epidemiolo-
gia, Streptococcus sp., Meningite puru
lenta.
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