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Resumo. A expansdo da producdo suinicola se deu pela intensificagdo do processo de
criacdo dos animais. Os sistemas criatérios ao ar livre foram substituidos por sistemas
intensivos com um espaco limitado e alta densidade animal. Devido ao confinamento, um
maior nimero de animais em um espago menor, além da maior movimentagcdo maior de
animais, também houve um aumento da frequéncia de determinadas afec¢des, dentre elas
as afeccOes respiratorias, devido a sua forma de transmissdo, patogenia, epidemiologia.

Palavras-chaves: Suinocultura, sistema de criagéo

Respiratory disorders resulting from the intensive breeding system in
swine: Review

Abstract. The expansion of pig production is due to the intensification of the animal’s
breeding process. Outdoor farming systems have been replaced by intensive systems with
limited space and high animal density. Due to confinement, a greater number of animals in
a smaller space, in addition to greater animal turnover, there was also an increase in the
frequency of certain diseases, including respiratory diseases, due to their form of
transmission, pathogenesis and epidemiology.
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Introducéo

As doencas infecciosas respiratorias causam grandes prejuizos a cadeia produtiva de suinos, em todos
0s paises com producdo intensiva, devido aos gastos com medicamentos, reducdo no desenvolvimento
dos animais e aumento da mortalidade e das condenacdes no abate. Em fung&o das caracteristicas atuais
dos sistemas de produgdo, onde os suinos sdo criados confinados em concentragdo elevada e, na maioria
das vezes, com mistura de leitdes de diferentes origens nas fases de creche e/ou terminagéo, tais
enfermidades tornam-se relevantes para o avanco da produtividade (Morés et al., 2015; Morés, 2015).

Na ocorréncia de doencas respiratorias em um rebanho, geralmente dois ou mais microrganismos e
diversos fatores estdo envolvidos (Morés et al., 2015). Por essa razéo, o termo Complexo das Doencas
Respiratérias dos Suinos é empregado com frequéncia para referenciar estes quadros clinicos (Morés et
al., 2015; Morés et al., 2015).

O objetivo desse trabalho foi revisar literatura, levantando as principais afeccGes respiratorias
presentes na espécie suina, levando em consideracao sua relacdo com a criacdo intensiva desses animais.

Pneumonia enzo6tica suina/pneumonia micoplasmica

A Pneumonia Enzootica Suina (PES), causada pela bactéria Mycoplasma hyopneumoniae, é relatada
como a principal causa de problemas respiratorios e consequentemente de perdas econémicas (Lopes et
al., 2021; Simionatto et al., 2013; Thacker, 2004). Estudos de soro prevaléncia demonstram que o agente

PUBVET v.17, n.5, e1384, p.1-23, 2023


https://doi.org/10.31533/pubvet.v17n5e1384
http://www.pubvet.com.br/
mailto:laura_miranda17@hotmail.com
http://lattes.cnpq.br/0581538509935894
https://orcid.org/0009-0009-9316-6678
http://lattes.cnpq.br/4541399047296928

Miranda & Silva 2

estd presente em mais de 65% das granjas examinadas (Andrade, 2018; Holst et al., 2015;
Vangroenweghe et al., 2015). No Brasil, comumente sdo utilizadas monitorias de abate para o
acompanhamento da ocorréncia de PES, em que mais de 55% dos pulmdes analisados apresentavam
lesBes caracteristicas da infeccdo pela bactéria (Sobestiansky et al., 1998). O agente apresenta uma
elevada morbidade, que o capacita acometer varios suinos rapidamente; porém, com uma baixa
mortalidade. Com a destruicdo dos cilios e com o acimulo de secrec6es inflamatorias e debris celulares
ha predisposi¢do do animal as infec¢des secundarias (Takeuti & Barcellos, 2017). Portanto, a pneumonia
causada pelo M. hyopneumoniae tem caracteristicas brandas. Contudo, esta infec¢do primaria resulta em
sérios problemas ao animal afetado por haver imunossupressdo do mesmo (Lopes et al., 2021).

A infeccdo se inicia com a entrada pelo trato respiratdrio do suino com posterior aderéncia ao epitélio
das vias aéreas, fato depende da concentragdo de cilios no local e do nimero de micoplasmas presentes.
A adesdo ocorre por intermédio de inimeras proteinas presentes na membrana celular (Thacker, 2004).
Com o progresso da infec¢do ha ciliostase, perda dos cilios e morte celular (Blanchard et al., 1992;
DeBey & Ross, 1994; Jacques et al., 1992). Com a reducéo da capacidade funcional do sistema muco-
ciliar ha diminuicdo da limpeza das vias aéreas, aumentando o acumulo de células e a susceptibilidade
a patogenos secundarios, além de facilitar o avan¢o do M. hyopneumoniae por brénquios e bronquiolos,
agravando assim o quadro clinico e de imunossupressao apresentado pelo animal.

O M. hyopneumoniae é capaz de alterar o tamanho e a expressao das lipoproteinas superficiais da
membrana celular e também proporcionar uma variagéo antigénica sobre suas adesinas, possibilitando
a evasdo do microrganismo a ac¢éo do sistema imune do animal (Liu et al., 2019). O agente ainda é capaz
de modular a resposta imunoldgica e inflamatério do hospedeiro que tem imunidade celular ativada pelo
efeito mitogénico sobre linfécitos, sendo desconhecido ao certo o funcionamento destes mecanismos de
inducdo (Thacker, 2004). A infeccdo faz com que macrofagos e linfocitos aumentem a producdo de
citocinas proé-inflamatdrias (interleucinas e TNF) no tecido linfoide associado aos brénquios, que
resultam em uma intensa infiltracdo de células mononucleares na regido Peri bronquica e perivascular.
A hiperplasia linfoide associada com a inflamag&o nestes locais ocasiona o desenvolvimento das lesoes
pneuménicas atelectasicas, caracteristicas da PES, que levam a obstrucdo das vias aéreas com
consequente reducdo do controle de infeccBes por patdgenos secundarios e permanéncia do micoplasma
no trata respiratorios do suino.

Embora todos os suinos sejam susceptiveis, as fases de recria e terminagdo sdo as mais propensas a
apresentarem os sinais caracteristicos (Sibila et al., 2009), ja& que animais destas fases tem uma baixa
concentragdo de anticorpos contra o agente. Suinos acometidos apresentam tosse seca, ndo produtiva e
crbnica, com o grau dos sinais demonstrados dependente da intensidade da infec¢do e da presenca de
patdgenos secundarios aos quais 0s suinos estejam submetidos (Maes et al., 2008; Manev, 2018). O
aparecimento dos sinais ocorre aproximadamente 13 dias p6s infec¢do, variando entre um minimo seis
e maximo de 27 dias pos infecgao, cessando em praticamente dois meses pos infecgdo (Sgrensen et al.
1997) Essa tosse cronica resulta em uma pior conversdo alimentar e consequente reducdo no ganho de
peso diario que acarreta uma maior desuniformidade entre suinos de um mesmo lote. Outros sintomas
possivelmente apresentados como febre, prostracdo e redugdo de apetite sdo decorrentes de infeccdes
secundarias (Thacker, 2004).

Ao mesmo tempo em que se iniciam 0s sinais ocorre o aparecimento das lesGes no parénquima
pulmonar, por volta dos 14 dias pds infeccdo (Sgrensen et al., 1997). Macroscopicamente sao
identificadas lesGes pneumdnicas na porcédo cranio-ventral do pulmé&o, principalmente, nos lobos apical,
cardiaco, intermediario e diafragmatico (Gomez-Martin et al., 2012; Lopes et al., 2021; Maes et al.,
2008, 2020), caracterizadas por areas de consolidagdo pulmonar denominadas de lesGes tipo hepatizacdo
e coloracdo variando de purpura e cinza, que conforme a severidade da infecgdo tendem a migrar
caudalmente (Sobestiansky et al., 1998, 1999; Thacker, 2004). As lesdes tendem a resolucdo em
aproximadamente 85 dias p6s infeccdo (Sgrensen et al., 1997), portanto, caso ocorra a infeccdo dos
suinos em uma fase muito precoce de criagdo, como por exemplo na creche, a maior parte dos animais
ndo apresentard as lesdes caracteristicas no momento do abate.

Normalmente as lesdes pulmonares quando causadas somente por micoplasma tendem a ser focais e
bem demarcadas, contudo, quando de presenca de agentes secundarios estas lesdes tendem a se difundir
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pelas vias aéreas e acumular catarro mucopurulento em brénquios e bronquiolos (Sobestiansky et al.,
1998, 1999; Thacker, 2004). O quadro é agravado quando ocorrem associac@es com agentes que levam
a formacdo do chamado Complexo da Doenca Respiratéria dos Suinos (Sibila et al., 2009; Sobestiansky
et al., 1998, 1999). Dentre as associacGes podem-se ter agentes bacterianos como, por exemplo,
Pasteurella multocida, Bordetella bronchiseptica, Haemophilus parasuis, Actinobacillus
pleuropneumoniae, entre outros, ou ainda agente virais, como o virus da sindrome respiratéria e
reprodutiva dos suinos, circovirus suino tipo 2 ou virus da influenza suina.

A transmissdo do M. hyopneumoniae entre animais ocorre principalmente pelo contato direto com
secrecgdes respiratorias e via aerossoéis que sdo dispersos no ambiente em crises de tosse que o individuo
acometido apresenta (Maes et al., 2008; Sibila et al., 2007, 2009), o que o torna portador assintomatico
do agente, capaz de manter a infecgdo no rebanho. E também relatada a transmissdo de forma indireta
por fomites (Manev, 2018). Todavia, esta transmissdo ocorre em menor eficiéncia possivelmente pela
baixa resisténcia da bactéria fora do hospedeiro.

E reconhecido que animais com mais de 10 meses de idade que ja tenham se infectado com o M.
hyopneumoniae durante a fase lactante ndo mais excretam o agente, pois se tornaram imunes, sendo
entdo animais mais jovens o foco de programas de erradicacdo (Maes et al., 2008, 2020). Desta forma,
a principal fonte para a manutencéo e difuséo da infec¢do dentro de um rebanho suino é a introducéo de
fémeas nuliparas pelo plantel de reposicéo. Estas fémeas susceptiveis advindas de um sistema de criacdo
controlado de granjas certificadas onde normalmente ndo € encontrada a bactéria, ao serem inseridas no
sistema comercial de criacdo de suinos com condicéo sanitéria inferior entram em contato com o agente,
ndo apresentando defesas contra 0 mesmo. Assim elas passam a gerar leitdes que, ao ingerirem o colostro
ndo adquirem anticorpos maternos capazes de conter a infeccdo. Portanto, o aparecimento de problemas
respiratorios no rebanho esta diretamente relacionado com a introdugdo de animais susceptiveis,
aumentando-se o risco de infecgdo quanto maior for o grupo de animais introduzidos e maior for o
numero de fontes fornecedoras de suinos (Vigre et al., 2008), sendo possivel controlar surtos através de
medidas de biosseguridade.

A ocorréncia da PES em um rebanho suino ndo depende exclusivamente da presenca do agente no
ambiente de criacdo (Maes et al., 2008; Sobestiansky et al., 1998). Diversas varidveis referentes ao
ambiente de cria¢do dos suinos (acimulo de gases, variacdo de temperatura e umidade do ar) e a0 manejo
(densidade nas baias, uniformidade dos lotes) ou aos proprios animais (raca, idade, estado imune) séo
descritas como fatores de risco condicionantes ou predisponentes ao aparecimento de infeccdes e sinais
clinicos nos animais. Estas varidveis também sdo responsaveis ela gravidade das lesdes e
consequentemente guia de comprometimento do individuo afetado. A presenca destes fatores determina
0 aumento no risco do aparecimento de terminada doenca (Cassiano, 2015), no caso a PES. O
acompanhamento clinico dos lotes de criagdo de suinos é uma importante ferramenta para o diagnostico
de doencas respiratorias, sendo a presenga de tosse em um numero consideravel de animais um
importante indicativo da frequéncia de pneumonia no rebanho. Associadas a presenca de tosse nos lotes
e caracteristicas de alta morbidade e baixa mortalidade do agente, as lesdes de pneumonia e consolidagdo
encontradas durantes exames de necropsia e os padrdes celulares na histologia auxiliam na determinagao
de um diagndstico presuntivo. Isto porque estes sinais e lesbes ndo sdo especificos de um Unico agente
(Hein, 2012; Sibila et al., 2007). Torna-se necessario para a definicdo do quadro o emprego de analises
complementares em laboratério, que determinem a presenca do agente. O isolamento bacterioldgico é
considerado “padrdo-ouro” para a deteccdo do M. hyopneumoniae (Sgrensen et al., 1997; Thacker,
2004). Todavia, este organismo apresenta um crescimento fastidioso e demorado, necessitando de meios
especificos e caros para 0 seu crescimento, o que torna esta técnica pouco utilizada. Os principais
materiais utilizados para isolamento sdo: exsudato traqueal, aspirado e tecido retira do bordo do pulmé&o
lesionado (Quinn & Cook, 2009). Apesar de suas desvantagens o isolamento bacterioldgico é superior
quando comparado a outros métodos de diagnostico, como PCR, ELISA e IF, sendo capaz de detectar
0 agente em infeccBes crénicas em até 85 dias pos infeccdo (Sgrensen et al., 1997).

A sorologia é a ferramenta de diagndstico empregada corriqueiramente para a verificagdo da presenca
ou auséncia do agente nos rebanhos. Este método permite a realizacdo de um acompanhamento de rotina
dos animais frente a infeccdo pelo Mycoplasma para determinagédo do perfil sorol6gico nas diferentes
fases de criacdo de um rebanho (Bateman et al., 2016). O ELISA apresenta uma melhor aplicabilidade
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em testes de triagem nas granjas de suinos por permitir o teste de varios animais, podendo ser usado
como amostra, além do soro, o colostro das fémeas lactantes (Sobestiansky et al., 1999). Como ha uma
pequena exposicao da bactéria presente no epitélio ciliado do trato respiratorio, o sistema imunol6gico
do animal produz respostas variaveis com maior ou menor quantidade de anticorpos, o que pode vir a
interferir na qualidade do diagnostico soroldgico, pela possivel ocorréncia de testes falso-negativo
(Thacker, 2004). Assim, o tempo de soro conversdo torna-se um parametro importante para a
determinacdo do perfil sorol6gico de um rebanho.

As técnicas de PCR séo as mais descritas no diagnostico de M. hyopneumoniae que, devido a sua
alta sensibilidade necessitam de uma peguena quantidade do agente para a detec¢do (Calsamiglia &
Pijoan, 2000), sendo possivel detectar a partir de 102 UCF em 1 ml de lavado bronco-alveolar obtido a
partir de suinos inoculados experimentalmente (Baumeister et al., 1998). Em estagios agudos da
infeccdo o valor preditivo negativo do PCR é equivalente ao do cultivo bacteriol6gico, mas ndo em
estagios cronicos em que se faz necessaria a confirmacao por cultivo (Sgrensen et al., 1997). Por se
tratar de uma infec¢do multifatorial, o controle do M, hyopneumoniae pode ser realizado pela utilizagéo,
de forma conjunta ou isolada, de diferentes medidas referentes ao manejo e emprego de programas de
biosseguranga, uso de vacinagdo e de medicagdo terapéutica ou preventiva (Hein, 2012). Uma das
primeiras medidas de controle que pode ser adotada refere-se as questdes construtivas e de manejo.
Garantir uma lotagcdo maxima de 500 animais por local de alojamento e espago adequado por animal nas
baias (minimo 0,7 m#/suino) e separando-os por idade faz com que ocorra uma diminuicéo do estresse
sofrido pelo suino que assim ndo estard comprometido imunologicamente, resultando em uma menor
susceptibilidade a infeccBes e na menor dispersao da bactéria dentro do rebanho. A presenca de cortinas
ou outros dispositivos nas salas de criagdo para auxiliar na manutencdo da temperatura, ventilagéo e
também na dissipacdo de poeiras e gases ambientais prevenirdo o acometimento das vias respiratorias
do animal devido a uma menor pressdo de infeccdo presente, evitando-se a instalagdo do M.
hyopneumoniae e demais agentes agravantes.

Um dos fatores mais importantes para o controlo do PES ¢ a adogdo do sistema “all-in, al-out” nos
ambientes de criacdo (Maes et al., 2008). Esta préatica evita reagrupamento e transferéncia de animais,
permitindo que as instala¢des alojem animais de uma mesma faixa etaria, 0 que interrompe a transmissdo
de patdgenos e sua manutencao no rebanho entra as diferentes fases de criagdo, fato que ocorreria caso
0 manejo continuo fosse praticado. Assim a realizag&o de limpeza e desinfec¢do dos ambientes torna-se
mais eficiente, quando entdo os agentes quimicos inviabilizam os agentes patogénicos mais facilmente
sem a presenca de animais e matéria organiza que possivelmente estivessem albergando o agente.

A vacinacdo com bacterianas de M. hyopneumoniae vem sendo largamente empregada na
suinocultura intensiva (Maes et al., 2008) N&o é conhecido ao certo 0 mecanismo de protecao destas
bacterinas, porém acredita-se que elas auxiliem na modulacdo da resposta imune do animal contra a
infeccdo natural, sem eliminar completamente o agente e a possibilidade de transmissdo para outros
individuos (Maes et al., 2008, 2020). Os esquemas vacinais dependem do tipo de rebanho em que seréa
empregado, o seu sistema de producgéo e o padrao de infeccdo presente (Maes et al., 2008; Michiels et
al., 2017). Usualmente as vacinas sdo administradas nos leitbes em uma dose (ao desmame aos 21 ou
35 dias de idade) ou duas doses (aos 7 e 21 dias, ou aos 21 e 42 dias de idade) (Sibila et al., 2007, 2009).
A dupla vacinacdo reduz as chances de ineficiéncia por falhar na aplicacdo pela ndo obediéncia do
prescrito pelo fabricante (Maes et al., 2008). Alguns estudos sugerem que a aplicacdo de bacterinas nas
reprodutoras levaria a uma menor transferéncia do agente entre porca e leitdo, acabando por induzis uma
melhor resposta dos leitdes contra o M. hyopneumoniae por conta dos anticorpos por eles adquiridos
passivamente via colostro. Esta préatica, focada principalmente em leitoas de reposi¢cdo no periodo de
adaptacéo, possibilitaria que estar atingissem um estado imune adequado frente ao padréo de infeccdo
geralmente mais alto existente nas granjas comerciais se comparado com as granjas ntcleo (Maes et al.
2008; Takeuti & Barcellos, 2017). A vacinagdo de leitbes deve levar em consideracdo se as porcas
receberam ou ndo vacina contra 0 M. hyopneumoniae. Isto porque poderia haver interferéncia da
imunidade passiva adquirida pelo colostro da mée, que acabaria por reduzir a resposta dos anticorpos
vacinais.

O controle da PES com o uso de antimicrobianos pode ser realizado através de diferentes esquemas,
seja por medicagdo continua, pulsativa ou estratégica (Sobestiansky et al., 1998). Na medicagdo

PUBVET DOI: 10.31533/pubvet.v17n5e1384



Afeccles respiratorias na espécie suina 5

estratégica deve ser definido o periodo em que inicia o aparecimento dos sintomas para realizar a adi¢do
do medicamento a aproximadamente uma semana antes de sua ocorréncia, 0 que reduz as consequéncias
da infeccdo, mas ndo as chances de o animal se infectar (Maes et al., 2008). A medicacdo pulsativa
consiste no uso de terapia microbiana preventiva via oral durante os periodos criticos de criagéo,
incluindo o desmame e agrupamento de lote, por periodo de sete a dez dias (Hein, 2012; Thacker, 2004).
Ja o0 uso continuo de medicacdo é desaconselhado, uma vez que pode aumentar as chances de ocorrer
resisténcia bacteriana aos principios ativos utilizados e na possivel presenga de residuos na carcaga
abatida (Maes et al., 2008).

A instituicdo de programas de biosseguranca nas granjas produtoras de suinos torna-se uma forma
eficaz de controle que busca reduzir a introducao, disseminacdo e o contato com agentes infecciosos em
um sistema de criacdo (Sobestiansky et al., 1999). Um programa de biosseguranca pode ser dividido em
externo e interno, de acordo com os objetivos e as medidas aplicaveis em cada um (Hein, 2012). Dentre
algumas medidas externas propostas inicialmente tém-se a localizacdo da granja. Como visto
anteriormente, o agente pode ser transportado pelo ar (Otake et al., 2010), permitindo que granjas
situadas muito proximas umas das outras possam vir a infectar seus animais, independentemente de
haver contato direto com secregfes. Assim, antes de instalar a granja em determinada regido deve-se
atentar para a densidade de rebanhos suinos, dando preferéncia a locais de baixa concentracdo e com
grandes distancias entre as granjas, sugerindo o plantio de arvores no entorno da érea, para a formacao
de um cinturdo verde que servira como barreira fisica contra a transmissdo de agentes patogénicos por
aerossois. Outro fator de grande importancia esta relacionado com ingresso de pessoas, equipamentos e
animais na aérea interna da granja. Toda pessoa, seja ela visitante ou funcionério, que entre no sistema
de producgéo deve obrigatoriamente tomar banho e utilizar vestimentas e botas limpas, fato que impede
a dispersdo do agente (Groebel et al., 2009). A vista deve respeitar um fluxo sanitario, seja partindo da
visualizacdo de animais sadios para os doentes, ou dos jovens para 0s mais velhos. Porém, mesmo com
estas precaucdes é aconselhado evitar a entrada de visitantes sempre que possivel. Os materiais e demais
equipamentos que forem necessarios para o processo de producao devem ser limpos e desinfetados antes
da introducdo. A aquisi¢do de animais para a reposi¢cdo em uma granja é o fator amis importante de
transmissdo e disseminacdo de patdgenos (Sobestiansky et al., 1999). Como atualmente a maioria dos
reprodutores utilizados nas granjas comerciais € proveniente de granjas de reprodutores suinos
certificadas este risco € minimizado, contudo deve-se utilizar um periodo de quarentena para a adaptacéo
do animal a microbiota presente no novo ambiente e para possibilitar a observagdo de possiveis sinais
clinicos que o animal venha apresentar, caso porte algum patdgeno, garantindo ainda o tempo necessario
para a vacinacao do plantel contra doencas que afetam o rebanho alojado (Hein, 2012).

Nos componentes internos de biosseguranca sdo descritos 0s programas de limpeza e desinfeccéo, o
sistema de manejo e o controle da movimentacao de pessoas. A presenca de patdgenos esta também
relacionada com o tipo de manejo das instalagdes que é praticado. E preferivel a utilizacdo do sistema
de manejo “all-in, all-out” ao manejo continuo, que conforme j& descrito interrompe o ciclo de
transmissdo dos patdgenos e permite 0 manejo conjunto de um grupo de animais por todas as fases de
criacdo, mantendo um padrdo sanitario semelhante entre eles. Além dos anteriores, o controle da
movimentagdo de pessoas nas instalacdes entre diferentes fases de criacdo garante que patégenos ndo
estejam sendo transferidos entre infectados e susceptiveis (Hein, 2012).

Doenca de Glasser

O Haemophilus parasuis € um microrganismo que pode ser encontrado na cavidade nasal de suinos
saudaveis e também é o agente etiol6gico da Doenca de Glasser (DG) que se caracteriza por poliserosite
fibrinosa, poliartrite e meningite em suinos (Andrade, 2018). H. parasuis é uma bactéria Gram negativa
(Cezar et al., 2019). As cepas de H. parasuis sdo distintas em aspectos fenotipicos, genotipicos e
viruléncia, sendo essencial a classificagdo para o diagndstico e controlo do H. parasuis. (Cezar et al.
2019) descrevem que a diferenciacdo das cepas do H. parasuis em patogénicas e ndo patogénicas é
imprescindivel quando se vida estratégias vacinais no rebanho. Os primeiros estudos para classificacéo
foram baseados nas propriedades antigénicas definidas pelo teste de imunodifusdo em gel de Agar
(AGID) usando antigenos solUveis termoestaveis e anticorpos policlonais de coelho (Morozumi et al.,
2010; Rapp-Gabrielson & Gabrielson, 1992). Os isolados que compartilharam antigenos similares foram
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classificados em 15 sorovares (Rapp-Gabrielson & Gabrielson, 1992). A alta porcentagem de cepas
isoladas ndo tipificadas, identificadas pela AGID, levaram ao desenvolvimento de um método de soro
tipificacdo pela hemaglutinacao indireta, o qual € mais eficiente na classificacdo do H. parasuis dentro
dos 15 grupos de sorovares ja reconhecidos (Del Rio et al., 2003; Tadjine et al., 2004). O alto percentual
de cepas ndo tipificadas entre os 15 sorogrupos conhecidos sinaliza para a existéncia de outros
sorogrupos ainda ndo identificados (Turni & Blackall, 2005). Os sorovares 4, 5 e ndo tipificados sdo 0s
mais prevalentes na maioria dos paises (Del Rio et al., 2003; Rapp-Gabrielson & Gabrielson, 1992;
Tadjine et al., 2004). Os estudos de Castilla et al. (2012) realizados em varios estados brasileiros
mostraram alta prevaléncia para os sorovares 2, 4, 5, 13, 14 e ndo tipificados. A identificacdo dos genes
relacionados a viruléncia é importante para diferenciar as cepas patogénicas e para o desenvolvimento
de vacinas (Cezar et al., 2019) H. parasuis € um microrganismo normal da microbiota respiratoria dos
suinos, que coloniza o trato respiratorio dos leitdes, logo ao nascimento. Os estudos de (Angen et al.
2007) e Cerda-Cuéllar et al. (2010) mostraram que o H. parasuis foi identificado em swabs nasais de
suinos até seis meses, com a prevaléncia méxima de sua colonizagdo atingida aos 60 dias de idade.
Segundo (Rafiee et al., 2000), apesar da grande variedade de cepas identificadas, normalmente, os surtos
estdo associados a uma Unica cepa mais prevalente no rebanho. Num cenario saudavel, os suinos devem
desenvolver equilibrio entre a colonizacdo do agente e a imunidade especifica para ndo desenvolver a
doenca. Entretanto, quando h& uma alteracdo nesse equilibrio, o H. parasuis tende a se multiplicar e
causar doenga. Diferentes fatores podem desencadear esse desequilibrio como temperatura ambiente
instavel, ventilagdo inadequada no galpdo, desmame precoce, imunidade especifica insuficiente do
animal, presenca de outros patdégenos ou presencga de uma cepa virulenta de H. parasuis (Aragon et al.,
2010). A transmisséo da doenga de Glasser ocorre pelo contato dos animais portadores ou doentes com
animais susceptiveis. No entanto, mistura de animais de diferentes origens, como ocorre no Brasil,
principalmente, no desmame ou final de creche, é um dos fatores de risco mais importante para a
disseminacgdo da enfermidade (Cezar et al., 2019). A patogenia da doenca de Glasser ainda ndo esta
totalmente esclarecida. Apos a colonizagdo nasal, a bactéria atinge os pulmdes e outros 6rgéos internos,
depois de uma breve passagem pelo sangue (Frandoloso et al., 2011). A infeccdo sistémica inicia-se nos
pulmdes e as bactérias espalham-se pelo corpo pelas vias aéreas inferiores alcancando os demais 6rgaos
(Cezar et al., 2019). Nos alvéolos pulmonares as cepas virulentas de H. parasuis ndo sdo destruidas
pelos macrofagos alveolares dos suinos. Devido a presenga de cépsula, as cepas ndo virulentas sao
facilmente fagocitadas pelos macréfagos alveolares dos suinos (Olvera et al., 2009). Na sequéncia, o H.
parasuis invade as células endoteliais provocando apoptose e produgéo de isoleucinas proinflamatorias
IL-6 e IL-8. Esses fendmenos aparentam ter um papel importante na passagem do agente para 0 sangue
através da barreia hematoencefalica (Aragon et al., 2010). Finalmente, quando o H. parasuis atinge o0s
6rgdos internos ele se multiplica nas superficies das serosas, causando lesdo vascular com consequente
deposicéo de fibrina e extravasamento de fluidos nas cavidades, caracteristico da doenga de Glasser
(Cezar et al., 2019).

H. parasuis pode atuar como patégeno primario ou secundario a outras infeccbes quando o
organismo do animal fica imunossuprimido. Nestes casos, a bactéria que normalmente é restrita ao trato
respiratorio, atinge outros 6rgdos causando infeccdo sistémica (Olvera et al., 2009). Associa¢des
epidemioldgicas com agente virais tém sido descritas na literatura, por exemplo, virus da sindrome
reprodutiva e respiratdria. Circovirus suinos 2 e o virus da influenza tipo A (Kyriakis et al., 2013; Morés
al., 2015; Watson et al., 2015). O virus da sindrome reprodutiva e respiratéria inibe a expressdo de
citonicinas pré-inflamatérias nos macréfagos acumulados nas regides de inflamacdo, o que pode
favorecer ao crescimento de bactérias secundarias como o H. parasuis. Os sinais clinicos sao
observados, principalmente, em suinos de quatro a oito semanas, apesar de em alguns casos afetar
animais adultos, depende da imunidade adquirida na maternidade e do nivel da colonizacéo bacteriana
(Castilla et al., 2012; Olvera et al., 2009; Rapp-Gabrielson & Gabrielson, 1992)

A fase superaguda da doenca tem uma evolugdo réapida (<48h) e pode resultar em morte subita sem
demonstrar lesGes caracteristicas no animal (Peet, 1983). Na fase aguda os sinais sdo perceptiveis,
caracterizados por febre alta (41,5° C), apatia, tosse discreta, respiracdo abdominal, artrite e claudicacdo.
Quando a bactéria atinge o cérebro observam-se sinais nervosos como decubito lateral, incoordenagédo
motora, movimentos de pedalagem e tremores (Vahle et al., 1995). Esses sinais podem ser vistos
individualmente ou coletivamente. Animais com sinais clinicos leves a moderados, normalmente,
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sobrevivem & fase ajuda da doenca e desenvolvem a fase crénica caracterizada por pelagem aspera,
redugdo da taxa de crescimento, e eventualmente dispneia e tosse (Narita et al., 1994).

Morbidade e mortalidade dos animais afetados por doenca de Glasser tem sido variavel (Aragon et
al., 2010). A prevaléncia da doenca ¢é afetada por situacOes de estresse ao animal e infecgBes virais
concomitantes que afetam o sistema imune como circovirus suino tipo 2 (Silva & Castro, 2022). Em
casos de morte subida até 48h, ndo ha lesdes caracteristicas, mas o suino pode apresentar hemorragia
petequeais em diversos 6rgdos parenquimatosos e fluido serosanguinolento, auséncia de fibrina, nas
cavidades torécica e abdominal. Esses animais apresentam lesdes microscopicas caracteristicas de
septicemia como micro hemorragias e coagulacdo intravascular disseminada (trombos de fibrina em
diferentes tecidos como glomérulo renal, sinusoides do figado e capilares pulmonares) (Peet, 1983;
Vahle et al., 1995).

A doenca sistémica aguda € caracterizada pelo desenvolvimento de poliserosite fibrinosa ou
fibrinopurulenta. O exsudato fibrinoso pode ser observado nas pleuras, pericardio, periténio, liquido
sinovial e meninges. Normalmente é acompanhado pela grande quantidade de fluido que se acumula
nas cavidades pleural, pericérdica, peritoneal e articulares (Cerda-Cuéllar et al., 2010; Olvera et al.,
2009). No mesmo animal apenas uma ou varias combinagdes de serosas podem estar afetadas (Narita et
al., 1994). Os suinos afetados pela fase cronica da doenca tém grave fibrose no pericardio, pleura e
periténio, provocando aderéncias firmes dessas serosas, bem como poliartrite crénica (Cezar et al.
2019).

H. parasuis requer o fator V (nicotinamida adenina dinucleotideo-NAD) para crescimento. Segundo
(Aragon et al., 2010), o meio ideal de cultivo para o crescimento bacteriano ¢ o &gar chocolate
enriquecido. O meio agar sangue comum (sangue desfibrinado de carneiro) possui o fator V para o
crescimento da bactéria, no entanto, 0 mesmo nao esta disponivel, pois se encontra no interior das
hemécias. Sendo assim, utiliza-se o Staphylococcus spp. no cultivo, fazendo uma estria transversal na
regido onde foi realizada a semeadura do H. parasuis. O Staphylococcus spp. sera fonte do fator V,
necessario para as cepas de H. parasuis, jA no meio agar chocolate as hemécias estdo rompidas
facilitando o acesso ao NAD (Biberstein & White, 1969). H. parasuis pode ser isolado do exsudato
fibrinoso e do parénquima dor drgaos afetados, como dos pulmdes lesionados em casos de pneumonia.
As possibilidades de isolamento do H. parasuis aumentam consideravelmente se a coleta for feita com
swabs do liquido serofibrinoso ou do exsudato colhido das cavidades (toracica e abdominal) utilizando
seringa. Para se obter éxito no isolamento bacteriano recomenda-se que as amostras sejam colhidas de
animais na fase aguda da doenca e que ndo tenham sido medicados com antimicrobianos (Turni &
Blackall, 2005). O agente pode ser também identificado nos tecidos hepéticos, pericardio, pulmao e
meninge utilizando as técnicas de imuno-histoquimica ou a hibridizacdo in situ. Entretanto, a
especificidade da hibridizacdo in situ ndo foi totalmente esclarecida e alguns teste de imuno-
histoquimica apresentam reacdo cruzada com Actinobacillus pleuropneumoniae (Segalés et al., 1997).
As técnicas moleculares como a reacdo em cadeia da polimerase convencional e quantitativa permitem
isolar e caracterizar cepas virulentas e ndo virulentas do H. parasuis, mesmo quando o0 microrganismo
ndo esta mais viavel no hospedeiro (Angen et al., 2007; Olvera et al., 2009; Turni & Blackall, 2005).
Anticorpos contra H. parasuis podem ser detectados utilizando os testes de fixagdo do complemento ou
imune enzimatico. A fixacdo do complemento tem sido utilizada para deteccdo da resposta imune em
infecgBes experimentais (Andrade, 2018), assim como o teste imune enzimatico tem sido mais utilizado
em pesquisas (Cerda-Cuéllar et al., 2010). Considerando que H. parasuis € natural da microbiota do
trato respiratério superior de suinos saudaveis, a deteccdo na cavidade nasal ou na traqueia ndo é
indicativo de uma infecgdo. Cepas de H. parasuis isolados de casos sistémicos das serosas/cavidades ou
de drgdos parenquimatosos associados aos sinais e lesdes € confirmativo que o animal esti sendo
acometido pela doenga de Glasser (Aragon et al., 2010).

A vacinacdo e os antibiéticos sdo os principais métodos utilizados no combate ao H. parasuis. Em
alguns paises, a regulamentagdo ndo permite o uso de antibidticos na profilaxia da doenca, aceitando
apenas o uso em casos de tratamento da infecg&o. Devido a essas regulamentagdes, a vacinacgdo se tornou
o principal meio de prevenir a infeccao sistémica e a mortalidade do rebanho (Aragon et al., 2010).
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O tratamento individual via parenteral é recomendado nos suinos com sinais da doenga, pois este se
torna preciso e eficiente quando realizado no inicio do quadro clinico. O uso de medicamento na racao
e na 4gua nao é indicado nesses casos porque os animais acometidos ficam prostrados, ndo consumindo
a quantidade de racdo ou agua requerida para o tratamento. A susceptibilidade do H. parasuis a
determinados antibidticos € diferente em cada regido, mostrando assim a importancia do antibiograma
da cepa que estd causando a doencga no rebanho. A enrofloxacina é o antibi6tico mais utilizado no
combate a H. parasuis, apesar do mecanismo de agcdo nédo ser bem definido (Macedo et al., 2014). A
amoxicilina é outro farmaco muito utilizado no controle de H. parasuis, devido a ampla atividade contra
bactérias aerobias gram-negativas (Zimmerman et al., 2012).

Um sistema de biosseguridade rigido e o controle de fatores de risco que favorecem a infeccdo séo
importantes na prevengdo da doenga. A mistura de leitdes de diferentes origens na creche ou recria bem
como a introducdo de animais positivos para cepas patogénicas nos rebanhos sdo principais fatores
associados a ocorréncia de surtos da doenca (Oliveira et al., 2001). O estresse dos animais causado por
varacoes de temperatura, superlotacdo nas baias, brigas por misturas de leites e desmame precoce sdo
fatores que necessitam ser amenizados, pois podem desencadear a infec¢do sistémica pelo H. parasuis
(Macedo et al., 2014). Além disso, a higiene das instalagbes, com fluxo unidirecional e com limpeza e
desinfeccdo completa das salas/instalagGes seguido de adequado vazio sanitario entre os lotes sdo
praticas de manejo fundamentais para controle de qualquer doenca na suinocultura moderna (Aragon et
al., 2010). As vacinas comerciais ou autdgenas sdo ferramentas importantes na prevencdo da doenca
(Cezar et al., 2019; Martin de la Fuente et al., 2009).

Rinite atro6fica progressiva dos suinos

E uma doenca contagiosa do trato respiratorio superior (Brito & Brito, 1979), de alta
transmissibilidade e enzo6tica em certas regides (Morés et al., 2015; Sobestiansky et al., 1999), de
evolucdo cronica, progressivo ou ndo progressiva, amplamente difundida, caracterizada por uma
deformidade do focinho, hipotrofia ou atrofia dos cornetos nasais, desvio do septo nasal e aumento do
espaco livre da cavidade nasal (Avante et al., 2008; Borowsky, 2006; Brito & Brito, 1979; Ribeiro et
al., 2012; Sobestiansky et al., 1998). Embora a rinite atréfica seja considerada uma doenca multifatorial,
a Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida tipo D e, mais raramente, a tipo A, produtores de
toxina dermonecroticas, sdo incriminadas como agentes primarios. A P. multocida agrava as lesdes em
suinos previamente infectados com a B. bronchiseptica (Avante et al., 2008; Sobestiansky et al., 1999).
Essas bactérias aderem fortemente as células da mucosa nasal, multiplicam-se e produzem a toxina
capaz de causar perda parcial dos 0ssos das conchas nasais. Isto ocorre duas a trés semanas apos a
infeccdo (Brito & Brito, 1979). As alteracBes das conchas nasais, resultantes da infeccdo por B.
bronchiseptica, sdo regeneraveis e podem ndo ser observadas no animal adulto. Quando ocorrem
infecgBes mistas, principalmente com P. multocida, os danos causados por B. bronchiseptica sdo
amplificados e as alterages, persistentes e irreversiveis (Brito & Brito, 1979). Alguns autores sdo da
opinido que a B. bronchiseptica causa apenas a rinite atrofica regressiva, enquanto que a P. multocida
provoca rinite atrofica progressiva. No entanto, ndo héa divida que existe um sinergismo entre essas duas
bactérias (Sobestiansky et al., 1999). A doenca se inicia pela colonizagdo da mucosa da cavidade nasal
por B. bronchiseptica, seguida, ou ndo, pela colonizagdo por P. multocida. A colonizagdo por B.
bronchiseptica depende da imunidade do leitdo transferida da mae, pelo colostro. Se estes leitdes ndo
estiverem protegidos com anticorpos especificos, recebidos pelo colostro, provavelmente,
desenvolveréo a forma mais grave da doenca (Brito & Brito, 1979).

A transmissdo primaria ocorre por contato, de suino para suinos ou através de aerossois, por via
aerogena. Porcas, cronicamente infectadas, transmitem a doenca as suas leitegadas, por contato nasal,
durante o periodo de amamentacdo. Os leitdes infectados se constituem em fonte ativa de infeccéo para
outros suinos susceptiveis e disseminam a infec¢do nos reagrupamentos realizados no desmame e no
inicio do crescimento. Os leitdes infectados, nas primeiras semanas de vida, desenvolvem lesdes severas
e tornam-se disseminadores da infeccdo (Sobestiansky et al., 1999). A introducéo da infecgdo numa
exploracéo geralmente é feita pelo suino portador infectado; porém, ha indicios de que a doenca também
possa ser introduzida por cées, gatos, ruminantes, aves e, no caso da P. multocida, pode ser introduzida
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por humanos. Ambos os organismos permanecem infectantes no solo ou fezes até um més (Sadeghian
etal., 2011).

Os primeiros sintomas sdo observados em leitdes lactantes. Inicialmente ocorrem espirros,
corrimento nasal mucoso e formacdo de placas escuras nos angulos internos dos olhos (devido a
obstrucdo do canal lacrimal). Posteriormente, ha desvio do focinho para um dos lados e/ou encurtamento
do mesmo, com formacéo de pregas na pele que o recobre, nos casos mais graves, ocorre sangramento
nasal intermitentes, associado aos acessos de espirros. Essa fase, geralmente, é observada em fim de
recria e na terminacdo(Martins et al., 1985; Sobestiansky et al., 1999). As areas dos 0ssos turbinados
comecam a desaparecer e podem desaparecer totalmente em duas a quatro semanas, deixando apenas
uma faixa fibrosa e densa assinalando seu local de inser¢do e um exsudato mucopurulento adere nos
recessos dos turbinados. Nas vias nasais de alguns casos avangados, pouco restara além das paredes
inflamadas das vias aéreas, contento talvez um revestimento de sangue ressecado e coagulado. Em
outros casos as narinas estdo entupidas por um exsudato espessado e tecido morto (Quinn, 1994;
Sobestiansky et al., 1998). Os animais infectados ndo sdo capazes de fazer a oclusdo correta dos dentes,
diminuem a ingestdo de alimentos observando-se uma reducdo do seu crescimento (Quinn, 1994;
Sobestiansky et al., 1998), além de atraso no desenvolvimento e uma diminui¢cdo no aumento diario de
peso, o qual cria um problema econémico (Ribeiro et al., 2012).

O diagndstico pode ser realizado por diferentes meios sendo eles a partir dos sinais clinicos, exame
anatomopatolégico dos cornetos nasais, soroldgico e por caracterizagdo dos agentes etiologicos através
de cultivo bacterioldgico (Ribeiro et al., 2012). O diagnéstico clinico é realizado mais facilmente em
leitdes a partir de cinco semanas de idade (Brito & Brito, 1979). O diagndstico anatomopatoldgico deve
ser feito pelo exame das conchas nasais de leitbes, com cinco a dez semanas de idade, ou de animais
enviados aos frigorificos. E aconselhavel o exame de, pelo menos, 20 animais, provenientes de varias
leitegadas (Brito & Brito, 1979). O material para exame laboratorial deve ser colhido de leitbes jovens,
entre cinco e dez semanas de idade, que nao tenham sido medicados com antibiéticos nas ultimas duas
ou trés semanas. Colhe-se material da cavidade nasal de leitdes vivos, com auxilio de saubes estéreis,
feitos com arame flexivel e algod&o na ponta. De leitGes necropsiados coletam-se as amigdalas. Estudos
realizados mostram ser mais féacil o isolamento de P. multocida das amigdalas, enquanto B.
bronchiseptica é isolada mais facilmente das secrecBes nasais. O material colhido deve ser
acondicionado em gele e encaminhado, com urgéncia, ao laboratério. Os exames laboratoriais sdo
realizados com o objetivo de isola B. bronchiseptica e P. multocida. E necessério identificar o tipo
capsular e a capacidade das Pasteurelas produzirem toxina dermonecroética. Com as bactérias isoladas,
o laboratdrio pode realizar antibiogramas para orientagdo de medicacdo dos animais (Brito & Brito
1979). Atualmente, sondas de hibridizacdo de DNA e a técnica de PCR sdo usadas para identificar
amostras de P. multocidade toxigénicas e B. bronchiseptica, a partir do cultivo primario e de amostrar
clinicas, principalmente em rebanhos aparentemente livre da doenca (Sobestiansky et al., 1998, 1999) e
para detec¢do do gene da toxina (Quinn, 1994). Os métodos mais comuns de tratamento e controle da
rinite atréfica sdo a vacinacdo e/ou medicacdo das porcas gestantes e suas leitegadas. Estes métodos
devem ser acompanhados por procedimentos que melhorem o conforte e 0 ambiente dos leitbes jovens
(Brito & Brito, 1979).

Recomenda-se a vacinacao das porcas gestantes entre cinco e seis semanas (primeira dose) e duas a
trés semanas (segunda dose) antes do parto. Os leitGes sdo vacinados a primeira vez entre sete e dez dias
de idade, recebendo a segunda dose duas semanas depois. Os cachagos devem ser vacinados duas vezes,
com intervalo de duas semanas. O uso de uma Unica dose de vacina em leitdes desmamados ndo protege
contra a toxina de P. multocida, sendo necessario, sempre, aplicar as duas doses a intervalos de duas
semanas. Em rebanhos com pressao infecciosa muito baixa, justifica-se a vacinagdo das porcas gestantes
somente (Brito & Brito, 1979).

Em surtos severos da doenca os métodos mais usados sdao: a medicacdo das porcas na fase final da
gestacdo, complementada por injecdo dos leitGes lactantes com antibidticos de a¢do prolongada, e o
fornecimento de racdo medicada, apds o desmame, separadamente ou em combinacio. E importante
escolher bem o antimicrobiano, com base nos exames laboratoriais (antibiograma) e as caracteristicas
do produto, pois nem todas as drogas atingem niveis terapéuticos no trato respiratério. Deve-se observar,
também, o tempo de retirada do antimicrobiano antes do envio dos animais para abate. Segundo Brito
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& Brito (1979), os fatores de risco podem aumentar a severidade da rinite atrofica, provavelmente
porgue facilitam o crescimento das bactérias responsaveis pela doenca, propiciando-lhes condictes
favoraveis para a liberacdo de fatores de viruléncia como as toxinas. Ao mesmo tempo, debilitam o
organismo dos animais, tornando-os mais susceptiveis. Os fatores de risco podem estar associados:

1. Ao numero excessivo de primiparas ou nuliparas no plantel. Esta condi¢cdo determina menor
protecdo, via colostro, aos leitdes, com o subsequente aumento da carga infecciosa no ambiente,
proporcionando disseminagdo mais rapida da doenga;

2. A alimentagéo (fémeas malnutridas podem n&o produzir leite suficiente para os leitdes quando eles
mais necessitam);

3. A presenca de outras infeccdes (doencas de Aujeszky, outras infec¢Bes do trato respiratdrio e
diarreias);

4. As condicbes de alojamento (volume de ar inferior a 3 m3 por animal, variacbes diarias de
temperatura superiores a 6° C, terminag¢do com lotacao superior a 500 animais; piso ripado; mais de
duas fileiras de baias etc);

5. Ao manejo do rebanho (repopulacéo de termina¢Ges com animais de varias origens; ndo adocdo de
sistema “todos dentro todos fora” (all in, all out) para todas as fases de criacao; falta de atendimento
aos leitdes ao nascer etc).

Ainda, segundo Brito & Brito (1979) temos os métodos auxiliares de controle, que sdo: redugdo de
populacdo, que consiste na eliminagdo do rebanho, seguida de limpeza, desinfeccéo, vazio sanitario de
pelo menos sete dias e restabelecimento do rebanho cm animais comprovadamente sadios; desmame
precoce medicado, onde as matrizes sdo vacinadas e medicadas com antimicrobianos imediatamente
antes do parto. Os leitdes sdo medicados com antimicrobianos desde o nascimento até o desmame, cinco
dias de idade, quando s&o retirados para local isolado, onde devem receber atencédo especial com relagdo
ao manejo e a qualidade da racdo; producdo em trés sitios, onde as porcas sdo vacinadas e/ou medicadas
contra as doencas que se deseja combater. Os leitbes sdo desmamados entre 10-21 dias de idade e
transferidos para uma nova instalacéo, a uma distancia de, pelo menos, trés quildmetros da maternidade.
Igual distancia deve ser mantida de outros rebanhos, mas a distancia ideal ndo estd determinada. Com
oito a dez semanas de idade, os leitdes sdo transferidos para outros locais, o terceiro sitio, onde
permanecem até a idade de abate; e por fim, sistema “Zimmerman”, apropriado para rebanhos pequenos
de até 30 matrizes. O sistema consiste na eliminag&o de todos os animais jovens, permanecendo o plantel
de reprodutores por 14 dias, recebendo medicacao e vacinagdo para as doencas que se deseja controlar.
Os leitdes nascidos serdo medicados continuamente, do nascimento ao desmame.

Sindrome respiratdria e reprodutiva suina (PRRS)

A sindrome reprodutiva respiratoria suina foi descrita inicialmente nos EUA em 1987, no Japdo em
1988 e na Europa em 1990. Além da América do Norte, Asia e Europa, varios paises da América do Sul
jarelataram a presenca do virus da PRRSV. Recentemente, uma pandemia na china, com elevados niveis
de mortalidade, resultou em perdas de milhdes de suinos. Apesar de a doenga estar disseminada em
rebanhos suinos em todos 0 mundo, ainda n&o existe relato no Brasil (Megid et al., 2016). E uma doenca
viral infectocontagiosa, de elevada importancia econémica, caracterizada por falhas reprodutivas e por
problemas respiratorios em leitdes e suinos em crescimento e terminacdo. E causada pelo virus
Arterivirus da familia Arteriviridae. Nao se conhece o reservatorio original do virus antes da transmissao
para suinos domésticos (Meqid et al., 2016).

A patogenicidade do PRRSV estd diretamente relacionada a cepa do virus que podem ser
classificados em dois grupos, alta e baixa patogenicidade (Otake et al., 2010). O PRRSV tem tropismo
pelos macréfagos alveolares, os quais desempenham varias fungdes imunoldgicas importantes. A
destruicdo dos macrdfagos alveolares pode induzir a uma pneumonia intersticial e predispor os animais
a vérios tipos de infecgdes respiratorias secundérias (Galina et al., 1994; Kobayashi et al., 1996; Kyriakis
et al., 2013). O PRRSV ¢ altamente infeccioso. Um suino se torna infectado por exposicdo a poucas
particulas virais. No entanto, ndo é muito contagioso; assim, ndo é transmitido facilmente de um suino
infectado ou de uma superficie contaminada para outro suino susceptivel. O PRRSV pode ser
transmitido verticalmente por via transplacentéria, principalmente durante o terceiro trimestre de
gestacdo (Megid et al., 2016). A transmissdo horizontal de um suino infectado para um outro susceptivel
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ocorre por contato fisico (focinho-focinho), exposicdo a fluidos corporais contaminados (como
secre¢des nasais, orais ou mamarias, fezes, sangue ou sémen), e vetores e superficies contaminadas.
Fémites, como agulhas, alicates, botas e roupas, além de insetos (mosquitos e moscas) e passaros, podem
transmitir o PRRSV. Segundo Pirtle & Beran (1996), a viabilidade do virus diminuir rapidamente nos
fomites, exceto em agua, onde o virus pode permanecer viavel por até 11 dias. O PRRSV também pode
persistir por varios meses em animais infectados e ser intermitentemente eliminado por secrecoes
(Galina et al., 1994; Swenson et al., 1994). A transmissdo por aerossois também ocorre, apesar da
disperséo das particulas virais em curtas distancias (1 metro) (Megid et al., 2016). Ainda segundo Morés
et al. (2015), sobre a transmissdo por aerosséis, a alta umidade, baixas temperaturas e ventilacdo
moderada parecem favorecer a disseminag&o do virus.

Apos a introducdo do PRRSV no rebanho, o virus continua circulando no plantel por longo periodo
de tempo. Tal fato é justificado pela persisténcia do virus em animais clinicamente saudaveis
(portadores), que, por sua vez, transmitem a infeccdo para outros suinos susceptiveis que nascem ou sdo
introduzidos no rebanho. O PRRSV se perpetua no rebanho ao se disseminar das matrizes para os leitdes
(no atero ou pds-parto) ou pela mistura de suinos de diversas origens na terminagdo. A imunidade
passiva materna conferida ao leitdo ndo é suficiente para evitar a infeccdo viral apds a mistura com
suinos infectados na fase de creche. Nem todos os leitdes na creche se infectam ao mesmo tempo. O
periodo de transmissdo pode variar entre seis a 12 semanas de vida. Varios animais permanecem
negativos para PRRSV, de modo que, em lotes com infeccdo cronica, a presenga de suinos negativos
propicia a persisténcia da infec¢do viral no lote ou mesmo na granja (Megid et al., 2016). O risco de
introducdo de PRRSV em um rebanho livre aumenta de modo diretamente proporcional a densidade
elevado de um rebanho infectado distante até 500 metros. Existe também grande risco de transmissdo
do PRRSV por caixas de isopor ou outro tipo de material, principalmente gquando sdo mantidas a
temperatura baixa e a umidade. No entanto, o virus é facilmente inativado por ressecamento e por
temperaturas elevadas. O risco de introdugdo viral diminui consideravelmente quando os suinos de
reposi¢do sdo monitorados cuidadosamente e sdo obtidos de granjas livres de PRRSV. Da mesma
maneira, o sémen utilizado deve ser obtido de estabelecimentos livres e monitorados para 0 PRRSV
(Megid et al., 2016).

Testes soroldgicos usando ELISA sdo realizados em rebanhos brasileiros desde 1995. A partir de
1997, os importadores brasileiros adotaram regras de importagdo com relagdo ao risco de introdugdo da
PRRS. Apesar de os importadores adotarem protocolos distintos de quarentena, conseguiram evitar que
a PRRS fosse introduzida no pais, como ocorreu no Chile (Megid et al., 2016). Em 2001, o MAPA
publicou instru¢Bes normativas relacionadas com a importacdo de sémen e de suinos de outros paises.
Nessas regulamentacdes oficiais, consta que o sémen exportado para o brasil deve ser obtido de doadores
provenientes de estabelecimentos libres de PRRS. Suinos importados devem ser adquiridos de rebanhos
libres do PRRSV e devem apresentar resultado negativo para o virus no local de origem e confirmados
negativos (reatestados) durante a quarentena no Brasil (Megid et al., 2016).

As manifestacdes clinicas da infec¢do pelo PRRSV variam de doenca reprodutiva e/ou respiratoria
subclinica a grave. Essa variagéo na gravidade depende de fatores como viruléncia e caga infectante do
PRRSV; coinfecgdo com outros agentes infecciosos, idade dos suinos infectados ou estagio reprodutivo;
medidas de manejo adotadas na propriedade; ambiéncia; imunidade e tamanho do plantel (Megid et al.,
2016). Em animais adultos, as manifestacdes clinicas mais frequentes sao febre, anorexia e letargia.
Sinais nervosos, edema subcutaneo de membros posteriores e lesfes de pele (descoloragdo da vulva e
das orelhas) podem ocorrer.

As falhas reprodutivas nas portas e leitoas em decorréncia da PRRS s&o manifestadas por retornos
ao cio (regulares e tardios), abortamento, fetos mumificados, natimortos e leitdes fracos ao nascer.
Quando as porcas sdo infectadas durante ou apés a lactagdo, pode ocorrer aumento do intervalo
desmame-estro. Além disso, a diminui¢do no consumo de alimento durante a infeccdo também pode
colaborar para o aumento desse intervalo. Apesar dos sinais decorrentes da PRRS os cachagos serem
mais brandos do que nas porcas e leitoas, a qualidade do sémen e a habilidade de fertilizacdo podem ser
reduzidas (Megid et al., 2016).
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Os primeiros sinais em leitdes recém-nascidos sdo a dificuldade respiratdria (dispneia) e a respiracdo
abdominal. Os leitGes respiram rapidamente e com a boca aberta. Em seguida, ocorrem sinais nervosos
(tontura), anorexia e outras manifestacdes, como edema periocular, conjuntivite, coloracdo azulada das
orelhas, hematomas na pele, diarreia, tremores e pelos arrepiados (Megid et al., 2016).

Os testes laboratoriais e o diagndstico diferencial sdo necessarios para diagnosticar a PRRS, pois 0s
sinais clinicos dessa sindrome sdo muito semelhantes aos de outras doencas causadas por outros virus e
bactérias. o diagnostico diferencial deve incluir exames para parvo virus suino, virus da peste suina
classica, virus da doenca de Aujeszky, leptospirose, megalovirus, enterovirus etc. (Megid et al., 2016).

O virus pode ser isolado de varios tecidos tais como medula dssea, timo, baco, coracdo, cérebro,
figado, rins, tonsilas e linfonodos de animais adultos, ou fetos abortados. Todavia, o virus é
preferencialmente isolado de amostras de soro (Van Alstine et al., 1993) e até com maior frequéncia de
macrdfagos alveolares de suinos, coletados de animais vivos ou durante a necropsia (Mengeling et al.,
1995, 1996a, 1996b). O virus também pode ser detectado pela transcricao reversa acoplada a reacdo de
polimerase em cadeia (RT-PCR) (Mardassi et al., 1994; Van Woensel et al., 1994).

Antigeno viral pode ser detectado pelo de métodos imuno-histoquimicas em amostras de tecidos dos
pulmdes, linfonodos ou outros tecidos, fixados em formalina (Halbur et al., 1994; Larochelle et al.,
1994; Magar et al., 1993). Além disso, o material genético do virus pode ser detectado pela hibridizacdo
in situ (Larochelle et al., 1996). Métodos sorolégicos para a deteccdo de anticorpos contra 0 PRRSV
incluem a imunofluorescéncia indireta (Yoon et al., 1992), soro neutralizagdo do virus (Yoon et al.
1994), imunoperoxidase e ELISA (Albina et al., 1992).

Para prevenir, controlar e erradicar o PRRSV, é necessario compreender a persisténcia viral e a
transmisséo (Megid et al., 2016). A introdugdo de animais no rebanho deve ser precedida de testes
sorologicos e quarentema. Outras precaucdes, incluem a restri¢cdo de visitas as instalacdes, limpeza de
caminhdes utilizados para transporte dos animais, troca de botas e roupas ap6s manuseio dos animais.
Préticas higiénicas comuns a outras doencas que causam aborto também devem ser utilizadas, tais como
a eliminag&o dos fetos e placentas abortadas, desinfeccéo das instalac@es etc. A eliminacdo de animais
moribundos e fracos, reducdo de animais na creche, todos dentro todos fora em todos os estagios de
producdo tém sido medidas eficazes para evitar a disseminagdo do virus (McCaw et al., 1995).

A vacinagdo de animais parece proteger contra o desafio com a mesma cepa do virus, mas ndo contra
outro isolado (Mengeling et al., 1995). A vacinacdo oferece protecdo parcial contra problemas
reprodutivos (abortos, mumificagdo fetal, disseminagdo do virus no sémen), mas ndo contra problemas
respiratorios (Kritas et al., 1995).

Circovirose suina

E uma doenga infecciosa cujo agente é o circovirus suinos tipo 2 ou PCV2 e ¢ considerada uma das
principais enfermidades da suinocultura (Silva & Castro, 2022). A circovirose ou doenga associada ao
PCV?2, por ser causada por um agente imunossupressor, deixa 0s suinos mais vulneraveis a outros
agentes de doencas respiratorias e entéricas (Ciacci-Zanella et al., 2015). O PCV2 é um dos patdgenos
mais importantes em suinos, causa perdas econdmicas devido a elevada mortalidade, atraso na produgéo
ou pela ocorréncia de infecgOes secundarias associadas ao virus, que faz parte do complexo de doencas
respiratérias dos suinos, agravando o quadro de pneumonias. A sindrome multissistémica do
definhamento suino (SMD) é uma das manifestacdes clinicas mais prevalente e severa da infec¢do pelo
PCV2. A doenga, caracterizada por definhamento e lesdes severas no tecido linfoide foi diagnosticada
no Brasil em 1999 (Ciacci-Zanella et al., 2015) e rapidamente foi observada em todas as areas de
producdo intensiva de suinos, sendo a infeccdo por PCV2 hoje endémica na suinocultura tecnificada
(Ciacci-Zanella et al., 2015). O PCV?2 infecta suinos domésticos e silvestres e pode estar presente em
rebanhos com diferentes padrdes sanitarios e sistema de producdo. Desde a descri¢do inicial da SMD,
outras infecgdes ou sindromes foram identificadas e associada a infec¢do pelo PCV2. Dentre estas ja
foram descritas a sindrome da dermatite e nefropatia (SND) e as doencas entéricas, respiratorias e
reprodutivas (Maes et al., 2008; Segalés et al., 1997). As doengas do complexo respiratorio suino sao
um problema na fase de crescimento com idade em torno de 16 a 22 semanas. Podendo ser caracterizada
por menor desenvolvimento, aumento da conversdo alimentar, letargia, anorexia, febre, tosse e dispneia
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(Thacker, 2004). A pneumonia observada pode ser devido a uma combinacdo de agente bacterianos e
virais tais como o CVS e sindrome reprodutiva e respiratéria dos suinos, virus da influenza suina,
Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae e Pasteurelaa mutocida (Halbur et al.
1994; Thacker, 2004). A identificagdo do CVS2 em casos de uma pneumonia proliferativa necrosante
por (Ellis et al., 1998) e a constante detec¢do do virus em casos da doenga do complexo respiratorio
suino, examinados na Coréia, sugerem sua participacgdo direta no desenvolvimento das doencas (Franca
et al., 2005), embora também possa estar envolvido um sinergismo com outros patdgenos causadores de
doencas respiratorias. Em 50% dos casos diagnosticados de complexo respiratorio apresentavam a
participacdo do CVS2 e do virus causados da sindrome reprodutiva e respiratdria dos suinos (Inoue &
Castro, 2009).

A excrecdo viral e a transmissdo podem se dar por vérias rotas (nasal, oral e fecal), sendo a via
oronasal, a mais frequente de transmissdo (Madson & Opriessnig, 2011). O virus tem sido detectado em
amostras de secre¢des nasais, bronco-traqueais, orofaringeos, fecais e da urina de suinos clinicamente
acometidos pela circovirose assim como animais clinicamente sadios (Segalés et al., 1997). Os
circovirus sdo muito resistentes as condi¢cGes ambientais e aos desinfetantes. Portanto, o contato direto
ou indireto com suinos infectados, instalacdes, equipamentos, pessoal contaminado e fémites também
pode transmitir o agente. O DNA do PCV2 pode ser detectado de forma intermitente no sémen de
machos infectados por pelo menos 50 dias depois da inoculacdo (Blomqvist et al., 2011). A detec¢do do
PCV2 em amostrar de colostro indicam que possivelmente a leitegada seja infectada por via oral
(Shibata et al., 2006). A maioria dos animais infectados pelo virus ndo apresentam manifestagdes
clinicas (Quintana et al., 2001), sugerindo-se que ndo ha apenas um fator associado ao desenvolvimento
de doencas associadas ao PCV2, mas sim diversos patdgenos ocasionado coinfeccdes e intensificando
os sinais clinicos, sendo que a presenca destes patégenos pode variar de acordo com a regido produtora
analisada (Madson & Opriessnig, 2011). H& também cofatores ndo infecciosos associados a
enfermidade, como o frio, densidade elevada, variagcGes térmicas acentuadas, mistura de leitGes de
idades e leitegadas diferentes e baixa qualidade do ar podendo exacerbar os sinais e gravidade da doenca
(Morés et al., 2015).

Para um diagndstico definitivo da circovirose séo estabelecidos trés critérios: 1 — presenca de sinais
clinicos compativeis; 2 — presenca de lesdes microscopicas e macroscopicas especificas; 3 — detec¢do
de concentragBes moderadas a elevadas de PCV2 nas lesdes (Morés et al., 2015; Segalés et al., 1997).
Os métodos mais utilizados na rotina diagndstica incluem hibridizacao in situ (IHS), imunoistoquimica
(IHC), ensaios de imunofluorescéncia (IF) (Ellis et al., 1998), reacdo da cadeia em polimerase (PCR) e
suas variagbes como a multiplex-PCR e a nested-PCR. Os espécimes clinicos indicados para o
diagndstico laboratorial sdo soro, sangue total, fezes, sémen, secre¢des orofaringeas e nasais e tecidos
fixados em formol (Larochelle et al., 1996; Shibata et al., 2006). Mais recentemente foi desenvolvida a
PCR em tempo real, que permite a quantificagdo do virus presente na amostra, se tornando uma
importante ferramenta de diagnéstico antes da morte do animal (Madson & Opriessnig, 2011; Olvera et
al., 2009; Segalés et al., 1997). As principais medidas de controla para as doencas associadas ao
circovirus suino sdo baseadas na correcdo de fatores de manejo, boas medidas de higiene e
biosseguranga, diminuicdo de fatores de risco e reducédo de fatores estressantes aos animais. N&o existe
nenhum tratamento eficaz para o controle da sindrome (Silva & Castro, 2022).

Com a introducdo das vacinas comerciais contra 0 PCV2 nas granjas, a doenga comegou a ser
controlada. Atualmente quatro vacinas comerciais estdo disponiveis nos principais paises produtores de
carne suina. Inicialmente, no Brasil, a vacinacdo era exclusivamente em porcas. No entanto, 0s
resultados estavam distantes para que a situagdo fosse considerada como “ideal”, sendo que o grande
avanco ocorreu a partir da aplicacdo nos leitdes, com uma ou duas doses (Sobestiansky et al., 1999;
Takeuti & Barcellos, 2017; Zanella et al., 2016). A vacinagdo em porcas e marrds tem como objetivo, o
aumento de anticorpos antiPCV2 no colostro e no soro e consequente protecdo para os leitdes (Madson
& Opriessnig, 2011). Os leitdes devem ser vacinados ap0s trés semanas de idade, quando hé redugdo no
titulo de anticorpos maternos, provocando uma resposta de anticorpos neutralizantes reduzindo a
infecgdo pelo virus durante o desmame ou engorda (Madson & Opriessnig, 2011). Os animais vacinados
com vacinas comerciais disponiveis aumentaram o ganho de peso diario no crescimento até 0 momento
do abate; reducdo de mortalidade e refugos; aumento de carne magra e reducéo de tecido adiposo no
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lombo; reducdo na variacdo de pesos; reducdo com custo de medicamentos; melhora dos indices de
conversao alimentar e reducdo de coinfeccdes (Fachinger et al., 2008; Horlen et al., 2008; Kixmdller et
al., 2008).

Influenza suina

A influenza é uma doenca de carater infeccioso que acomete o sistema respiratdrio e é causada pelo
virus da influenza suina tipo A (Ciacci-Zanella et al., 2015; Kyriakis et al., 2013; Watson et al., 2015).
Diversos fatores podem influenciar na gravidade do quadro, dependendo da cepa viral, a idade do
animal, a condi¢do imunoldgica e a presenca de infecgdes concomitantes (Andrade et al., 2011). O virus
da influenza suina € constituido por uma estrutura de RNA simples, sendo classificado na familia
Orthomyxoviridae, primeiramente foi descrito por Shope (1936) e caracterizado de acordo com seu
material genético, em tipo A, B e C. Os tipos B e C séo exclusivamente humanos, e os virus do tipo A
sdo responsaveis por infectar uma grande variedade de espécies animais, incluindo humanos, porcos,
cavalos, mamiferos marinhos e aves (Andrade et al., 2011; Ciacci-Zanella et al., 2015; Hirose & Wang,
2012). A espécie suina € a Unica que pode ser infectada com os virus proveniente de aves e humanos
gerando novos virus com segmentos génicos trocados originados de diversas espécies (Ciacci-Zanella
et al., 2015; Kyriakis et al., 2013; Watson et al., 2015). A influenza suina é uma zoonose importante em
virtude dos casos de influenza aviéria altamente patogénica ocorridos nos ultimos anos (Andrade et al.
2011). Em suinos, a doenca é considerada endémica e os animais sdo considerados portadores dos
subtipos A/HIN1, A/H3N2 e A/HIN2 (Ciacci-Zanella et al., 2015; Kyriakis et al., 2013; Watson et al.,
2015).

Quando introduzida pela primeira vez na granja, a doenca é caracterizada pelo aparecimento subito,
acometendo muitos suinos (100%) de varias faixas etarias. 1sso ocorre porque 0s suinos nao foram
expostos ao virus influenza previamente; assim, a doenga aparece na sua forma epidémica (Ciacci-
Zanella et al., 2015; Kyriakis et al., 2013; Watson et al., 2015). Uma vez estabelecida na granja (forma
endémica), a doenga geralmente aparece na fase de creche em rebanhos ndo vacinados, pois 0s
anticorpos maternais persistem até a sexta semana de vida (Gava et al., 2019). Quando as matrizes sdo
vacinadas, os anticorpos persistem por até 14 semanas de idade e assim a doenca aparece mais tarde no
rebanho. Surtos podem ocorrer durante todo o ano e fatores como idade do suino, estado imunitario,
pressdo de infeccdo, condigBes climaticas, manejo, reposic¢éo ou entrada de suinos de outros rebanhos e
doencas concomitantes podem influenciar o nimero de casos da doenca (Ciacci-Zanella et al., 2015;
Kyriakis et al., 2013; Watson et al., 2015).

A transmissdo do virus da influenza suina tipo A se da principalmente por goticulas e contato focinho
a focinho dos animais, permanecendo algumas horas no muco nasal e pode ser transmitido por via
aerossois (Schaffer & Bretano, 2005). O suino comeca a liberar o virus em suas secre¢des ap6s 24 horas
e cessa essa liberacdo com o curso da doenca de sete a 10 dias pos infeccéo (Schaffer & Bretano, 2005).

A patogenia do virus da influenza suina tipo A é bem elucidada e muito parecida com a patogenia
no ser humano. A replicagdo do virus fica restrita ao trato respiratorio superior e inferior, sendo que se
nota uma preferéncia pelo trato inferior com base na titulagdo do virus em brénquios, bronquiolos e
alvéolos dos suinos. A transmissdo e excre¢do somente ocorrem por via respiratoria. O virus ativo pode
ser isolado de amostras clinicas como amidalas, linfonodos, swab nasais, lavados broncoalveolares,
dentre outros, podendo ser identificado a partir de um dia pés-infeccao e se tornar indetectavel aos sete
dias de inoculacdo (Zimmerman et al., 2019). Em suinos que apresentam a doenca clinica, desenvolvem
sinais caracteristicos de doenca respiratoria aguda, febre (a partir de 40,5°C), espirro, apatia, anorexia,
descarga nasal, diminuicdo no consumo de racao, taquipneia, tosse, conjuntivite e respiracdo abdominal,
podendo haver pneumonia bacteriana associada (Zimmerman et al., 2019). A influenza é caracterizada
por alta morbidade e baixa mortalidade. Geralmente 0s surtos se concentram em suinos soronegativos
ou mais velhos, sendo que para todos os virus com importancia clinica, o curso € muito parecido na
questdo de sinais clinicos, mesmo em cepas com maior viruléncia (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella,
2016; Zanella et al., 2016).

As lesbes macroscopicas sdo caracteristicas de pneumonia viral (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella,
2016; Zanella et al., 2016).. Areas avermelhadas e ligeiramente deprimidas (atelectsia), consolidagédo
pulmonar, concentradas nos lobos apicais e cardiacos do pulméo, podendo atingir 16bulos isolados
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dando o aspecto de “tabuleiro de xadrez” (Gauger et al., 2012). Presenca de edema intersticial, linha
arroxeada demarcando a &rea acometida em comparacao ao tecido normal pulmonar além da presenca
de exsudato nas vias aéreas e ganglios da regido aumentados (Schaffer & Bretano, 2005). As alteracBes
geralmente estdo acompanhadas de infec¢Bes secundarias, de origem bacteriana como, por exemplo,
Mycoplasma hyopneumoniae (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella, 2016; Zanella et al., 2016)..
Microscopicamente, observa-se presenca de grande quantidade de células inflamatdrias principalmente
neutrdfilos degenerados no limen dos bronquiolos, necrose de epitélio pulmonar, descamagdo das
celulas epiteliais bronquicas e acimulo das células descamadas no limen dos bronquiolos (Zimmerman
et al., 2019).

Para o diagnostico existem varios fatores a se levar em consideragdo antes mesmo dos testes serem
realizados. Em primeiro lugar é de extrema importancia a escolha do suino correto para a coleta dos
materiais (Schaffer & Bretano, 2005). O suino adequado é um animal que ndo seja refugo (animal que
ndo se desenvolveu bem), mas que apresente o curso agudo da doenga, febre e tosse, ndo seja medicado
e de preferéncia ndo tenha tido uma morte espontanea prejudicando diagndstico pelo fato das autolises
(destruicao de tecido vivo ou morto, por enzimas e células do préprio organismo), sendo sugerido um
suino que recém apresentou os sinais clinicos para a doenga conforme National Pork Board. A coleta
de swab nasal € de escolha para o diagnostico de influenza suina (Schaefer et al., 2013). Além do swab
nasal é recomendado realizar a coleta de tecido pulmonar e swab traqueal p6s morte (Zimmerman et al.,
2019). O swab traqueal pode ser uma alternativa para deteccdo de virus que se replicam no trato
respiratorio inferior (Beirigo et al., 2017). Outra possibilidade é a coleta de fluido oral utilizada para
deteccdo de anticorpos e agentes infecciosos, realizada com o auxilio de uma corda de algodao, onde
com o extinto curioso do suino, o animal acaba depositando saliva e transudato mucoso durante 20 a 30
minutos nesta corda (Romagosa et al., 2012). Apéds a coleta das amostras, in vivo ou post mortem, para
realizacdo dos testes diagnosticos é importante saber algumas proteinas utilizadas para diagndstico.
Duas proteinas internas, a nucleoproteina e proteina matriz para identificacdo do virus e duas
glicoproteinas da superficie a hemaglutinina e a neuraminidase, utilizadas para subtipar o virus
(Zimmerman et al., 2019). O isolamento viral é utilizado para deteccéo do agente e replicacdo do mesmo
para analises moleculares, feito a partir do swab nasal, fluido oral ou fragmentos de pulméao (Haach
2018).

Os testes moleculares mais utilizados para diagnostico sdo RT-PCR e PCR em tempo real. O RT-
PCR convencional é mais utilizado para triagem, pois ndo nos da a carga viral, apenas se é positivo ou
negativo para o virus (Fonseca Junior., 2015). Os testes sorolégicos séo utilizados para a deteccéo de
anticorpos ao o virus da influenza A, mostrando se o animal foi infectado em algum momento da vida
pelo virus ou resposta vacinal (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella, 2016; Zanella et al., 2016).

A histopatologia é realizada principalmente a partir de tecido pulmonar mostrando as alteracdes
microscopicas sugestivas do virus da influenza A (Zimmerman et al., 2019). Como sozinha a
histopatologia ndo é confirmatéria, utiliza-se a imuno-histoquimica, utilizada demonstrar antigenos
especificos, nesse caso a marcagdo da nucleoproteina do virus da influenza A. No entanto, s6 se observa
amarcacao na fase aguda da doenga, apds esse periodo a resultado vai ser geralmente negativo (Schaffer
& Bretano, 2005).

A base para a prevencao é a biosseguridade da granja, evitar que animais positivos adentrem com a
utilizacdo de quarentena, assim como o cuidado do humano infectado com o suino. J& em granjas
positivas é importante que se faga a despopulagéo parcial do rebanho, sistema todos dentro todos fora e
uma limpeza e desinfecgdo correta (Santos et al., 2014). O vazio sanitario também tem sua importancia
para que junto com a desinfeccéo destruam o agente (Zimmerman et al., 2019). As medidas terapéuticas
hoje estdo baseadas nas infec¢Bes secundérias bacterianas com o uso de antibiéticos e anti-inflamatorios,
expectorantes ou mucoliticos para diminuicao dos sinais clinicos (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella,
2016; Zanella et al., 2016). Manter os animais em local limpo e seco durante o alojamento e fazer o
controle de temperatura das pocilgas é de extrema importancia, além de telas para evitar a entrada de
outras espécies como as aves, que podem transmitir subtipos virais para o plantel suino (Weiblen, 2009).

Deve-se ter um grande cuidado com a entrada de pessoas e circulagdo das mesmas na granja, se
possivel ter um fumigador para insumos, medicamentos e pertences que adentram a granja e vestiarios
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para que se crie 0 hébito de tomar banho na entrada e saida da propriedade, utilizar roupas, botas que
pertencem ao local, evitando a entrada e saida do virus da influenza A (FAQO, 2010). Arcos de
desinfeccdo para entrada de veiculos que também sdo meios de transmisséo (Ciacci-Zanella et al., 2015;
Zanella, 2016; Zanella et al., 2016). Os chamados cinturfes verdes sdo importantes para que se quebre
as correntes de vento que podem ser uma forma de transmissdo do virus, evitando assim gue agentes
adentrem nas granjas (OIE, 2010).

Em relacdo a vacinagdo elas induzem a producdo de anticorpos nas propriedades, diminuindo os
sinais clinicos e diminuindo a eliminag&o viral, mas com a grande diferenca génica entre uma regido e
outra e todos 0s rearranjos que acontecem constantemente, torna-se dificil manter as vacinas atualizadas
para o virus da influenza A (OIE, 2010). Hoje as vacinas estdo sendo fabricadas segundo anéalises
genéticas de sequenciamento para auxiliar na escolha da cepa vacinal, obtendo uma cepa mais
semelhante possivel com as circulantes hoje nos suinos, proporcionando certa imunidade cruzada
(Vincent et al., 2017). Como a influenza suina tipo A considerada endémica no mundo, ndo se tem um
acompanhamento nem um programa governamental para colher dados e realizar o0 monitoramento dos
novos subtipos que venham a infectar suinos e humanos, deve-se desenvolver um sistema de vigilancia
para o virus da influenza suina tipo A, assim como desenvolvimento de vacinas para 0s subtipos novos
gue vem emergindo silenciosamente como o0 H5N1 e HIN2 (Ciacci-Zanella et al., 2015; Zanella, 2016;
Zanella et al., 2016).

Coronavirus respiratorio suino

O coronavirus respiratorio suino causa surtos de doenca respiratoria e pneumonia em suinos (Yague,
2020). E um agente importante nos quadros de infeccdes respiratorias em suinos, principalmente, como
fator de entrada e de agravamento de outros patdgenos respiratorios quando em associagao a agentes
bacterianos como, mycoplasma e outras infec¢Bes virais, como o virus da sindrome reprodutiva e
respiratoria suina ou doenca de Aujeszky (Kritas et al., 1995; Schaffer & Bretano, 2005). Os virus da
familia Coronavirus sdo virus de RNA pertencentes ao género Nidoviridales, que por sua vez contém
duas subfamilias: Coronaviridae, que compreende os géneros Alphacoronavirus, Betacoronavirus e
Gammacoronavirus e Toroviridae, que inclui o género Torovirus e Bafinivirus. Esses virus sdo a origem
de cinco patologias em suinos. Trés coronavirus suinos estdo associados a disturbios digestivos. O
coronavirus respiratério suino esta associado a problemas respiratorios e o virus da encefalomielite
hemo-aglutinante da origem a duas sindromes diferentes, a mais grave que é a doenca do vémito e a
encefalomielite (Yague, 2020). Sua incidéncia e prevaléncia em nivel internacional sdo muito baixas e
atualmente tem um leve impacto econdmico na producdo suina. O virus infecta animais de todas as
idades, seja por contato direto ou por transmissdo aérea, sendo mais prevalente em areas de alta
densidade de animais. A apresentacdo da doenca é subclinica, sendo comum encontrar muitos animais
soropositivos sem nenhuma clinica na maioria das regiées do mundo que séo endémicas (Yague, 2020).

A rota de transmissdo direta é por contato oral ou indireto por via aérea. O virus se replica no trato
respiratorio (mucosa nasal e pulmdes) e infecta celular do epitélio nasal, traqueia, brénguios,
bronquiolos e alvéolos. O virus ndo atravessa a barreia placentaria. A imunidade colostral passiva
geralmente dura de 10 a 15 semanas de vida, coincidindo com o tempo de entrada na engorda e mistura
dos animais, quando temos o maior risco de infeccdo entre eles. Apos a infeccdo, o tempo de excrecado
nasal do virus é de sete a 15 dias. Sua prevaléncia é sazonal, aumentando nos meses frios e diminuindo
nos meses quentes (Yague, 2020).

Os sinais clinicos incluem tosse, dispneia, respiracdo abdominal, depressdo, anorexia e leves retardos
de crescimento, sintomas semelhantes aos da maioria dos problemas engquadrados no complexo de
doenca respiratorias dos suinos. O agravamento da clinica ocorre em casos clinicos combinados ao virus
da sindrome reprodutiva e respiratorio suina ou agentes infeciosos bacterianos, que causam, nesses
casos, pneumonia que pode ser grave. O coronavirus respiratorio pode ser localizado no trato respiratorio
superior e inferior. As lesdes caracteristicas, que ndo sao patognomonicas, sao: consolidacdo pulmonar,
pneumonia bronco-intersticial e bronco-catarral, hiperplasia do epitélio bronquiolar com perda de
celular epiteliais, infiltracdo de leucdcitos, linfocitos e macréfagos no septo alveolar (Yague, 2020). Os
sinais clinicos ndo sdo especificos. As lesdes ajudam, mas dificilmente poder fazer um diagndstico
definitivo com base na clinica e esse deve ser confirmado enviando amostrar apropriadas ao laboratorio
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para isolar o virus, concentrando-se no tecido pulmonar, epitélio da mucosa nasal e fluidos nasais. O
PCR permite diferenciar o coronavirus digestivo do respiratorio. O ELISA e a Neutralizacdo Viral
detectam anticorpos neutralizantes que, quantitativa e qualitativamente, ndo podemaos distinguir se eles
vém de um virus ou de outro. No caso da Neutralizagdo Viral, os anticorpos séo detectados uma semana
apos a infecgdo. A infeccdo precoce em leitGes em lactacdo e desmamados resulta em imunidade contra
0 coronavirus respiratério e também cria imunidade parcial contra problemas digestivos devido ao
coronavirus da gastroenterite transmissivel. Ndo existem tratamentos antibi6ticos ou antivirais, apenas
tratamentos paliativos em frente a clinica respiratorio e agentes secundarios agravantes. A primeira
medida preventiva é impedir a entrada do virus nos animais de reposicao, por meio do gerenciamento
com a empresa de genética e analises durante a quarentena. As medidas de biosseguranca interna e extar
sdo uma das maiores garantias para nos manter livres da doenca. Os padrfes de vazio sanitario, todos
dentro — todos fora, sdo igualmente recomendados. Atualmente, ndo existem vacinas comerciais
disponiveis para o coronavirus respiratorio suino (Yague, 2020).
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