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RESUMO

O Brasil € o quarto maior produtor mundial e exportador de carne suina, esta possui uma
importancia econémica pelo fato de ser a segunda fonte de proteina animal mais consumida no
mundo. Na criacdo de suinos na regido Nordeste ha o predominio pequenos e médios
produtores, criagcdo extensiva e semiextensiva, muitas vezes voltada para subsisténcia familiar,
com baixo nivel tecnoldgico e pouca instrucdo técnica. Desta forma a criagdo de suinos desta
regido adquire uma relevancia diferente das demais regides do pais. Nesta, ha uma grande
importancia social, visto que sdo criadas poucas cabecas por propriedade, onde estes animais
sdo destinados a comercializacdo local ou consumo préprio por parte dos integrantes da familia
rural, o que contribui com a renda familiar e a diminuicao do éxodo rural. Devido a precariedade
na sanidade varias doencgas surgem, porém, poucos estudos tem sido realizados com fins
diagndsticos na criagdo de suinos no Nordeste. Por esse motivo, esse estudo tem por finalidade
de descrever trés surtos de doenca de Glasser no Estado de Pernambuco, Nordeste do Brasil.
Esta é uma importante enfermidade infecciosa de suinos causada pela bactéria Haemophilus
parasuis. Embora bem reconhecida na maioria das regides do Brasil, surtos de doenca de
Glasser ndo tém sido descritos na regido Nordeste. Trés regifes do Estado de Pernambuco
foram visitadas com a finalidade de se identificar historicos de alta mortalidade em leitdes em
fase de crescimento e terminagdo. Nove suinos foram necropsiados e fragmentos do sistema
nervoso, 0Orgdos das cavidades abdominal e toracica foram coletados para analise
histopatologica. Além disso, fragmentos de pulmao e cérebro foram utilizados para extragao de
DNA e realizacao de teste molecular por meio da Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR) em
tempo real. Os principais sinais clinicos consistiram em tosse seca, apatia, febre, anorexia,
paresia, tremores musculares, incoordenacdo motora e convulsdes levando a altas taxas de
mortalidade. As lesBes macroscopicas mais severas consistiam em petéquias e equimoses na
pele da face, abdome, membros anteriores e posteriores, além de hidropericardio,
hemopericéardio, pericardite fibrinosa e pleuropneumonia. Microscopicamente, pericardite,
epicardite e miocardite subepicardica, seguidas de pleuropneumonia multifocal moderada a
grave, fibrinosupurativa e necrosante foram as lesdes mais frequentes observadas. A PCR em
tempo real amplificou o gene infB de H. parasuis em todas as amostras analisadas, confirmando
a presenca deste agente etioldgico.

Palavras-chave: Doenga de Gldasser, suinos, Brasil, pneumonia, poliserosite, meningite,
Haemophilus parasuis.



ABSTRACT

Brazil is the fourth largest world producer and exporter of pork, this has an economic
importance because it is the second most consumed animal protein source in the world. In the
creation of pigs in the Northeast region there is a predominance of small and medium producers,
extensive and semi-extensive breeding, often aimed at family subsistence, with low
technological level and little technical instruction. In this way, the creation of pigs in this region
acquires a different relevance from the other regions of the country. In this, there is a great
social importance, since few heads are created per property, where these animals are destined
for local commercialization or own consumption by the members of the rural family, which
contributes to the family income and the reduction of the rural exodus. Due to the
precariousness in health, several diseases arise, however, few studies have been carried out with
diagnostic purposes in the creation of swine in the Northeastern. For this reason, this study aims
to describe three outbreaks of Glasser disease in the State of Pernambuco, Northeastern Brazil.
This is an important infectious swine disease caused by the bacterium Haemophilus parasuis.
Although well recognized in most regions of Brazil, outbreaks of Glasser disease have not been
described in the Northeastern region. Three regions of the State of Pernambuco were visited in
order to identify histories of high mortality in piglets in the growing and finishing phase. Nine
pigs were necropsied and fragments of the nervous system, organs of the abdominal and
thoracic cavities were collected for histopathological analysis. In addition, lung and brain
fragments were used for DNA extraction and molecular testing using real-time Polymerase
Chain Reaction (PCR). The main clinical signs consisted of dry cough, apathy, fever, anorexia,
paresis, muscle tremors, motor incoordination and seizures leading to high mortality rates. The
most severe macroscopic lesions consisted of petechiae and ecchymosis on the skin of the face,
abdomen, anterior and posterior limbs, in addition to hydropericardium, hemopericardium,
fibrinous pericarditis and pleuropneumonia. Microscopically, pericarditis, epicarditis and
subepicardial myocarditis, followed by moderate to severe multifocal pleuropneumonia,
fibrinosupurative and necrotizing lesions were the most frequent lesions observed. Real-time
PCR amplified the H. parasuis infB gene in all samples analyzed, confirming the presence of
this etiologic agent.

Keywords: Glésser disease, swine, Brazil, pneumonia, polyseritis, meningitis, Haemophilus
parasuis.
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1 INTRODUCAO

O Brasil tem destaque no mercado internacional de producédo de carne suina, de acordo
com o Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA, 2017). O pais é quarto
maior produtor e exportador no ranking mundial deste tipo de carne (IBGE, 2020). A
importancia econémica ocorre pelo fato de a carne suina ser a segunda fonte de proteina animal
mais consumida no mundo, ficando atrés apenas de pescados (GUIMARAES, 2017).

Segundo o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2010), no Brasil o
consumo da carne suina € menor que de carne bovina e frango. A regido Sul apresenta a maior
aquisicdo alimentar domiciliar per capita anual de carne suina, enquanto que a regido Nordeste
apresenta a menor (IBGE, 2010). Os dados de abate nacional de suinos de acordo com a regiéo
referente ao terceiro trimestre de 2019, demonstram que a regido Sul lidera o quantitativo de
abate brasileiro com 65,2%, seguido pelo Sudeste com 18,9% e Centro-oeste com 14,7%. As
regides Nordeste e Norte, com respectivamente 1% e 0,1% apresentam menor quantitativo em
comparacéo as demais regides (IBGE, 2019).

A regido Sul lidera os trés primeiros lugares no ranking dos dez estados com maiores
rebanhos de suinos do Brasil, destaca-se ainda que dois estados nordestinos encontram-se em
9° e 10° lugar, Piaui e Bahia respectivamente (IBGE, 2017). De acordo com o IBGE (2017), no
Nordeste, o0 estado que detém o maior rebanho é o Piaui com 1.053.270 cabecas, seguido da
Bahia com 910.642, Ceard com 768.003 cabegas, Maranhdo com 622.592 cabegas, Pernambuco
com 260.934 cabecas, Paraiba com 153.333 cabecas, Rio Grande do Norte com 103.473
cabecas, Sergipe com 72.808 cabecas e Alagoas com 59.560 cabecas.

Na criacdo de suinos da regido Sul, hd o predominio de grandes produtores, criacdo
intensiva com bons padrdes de sanidade, fornecimento de alimentacdo adequada, instrucdo
técnica associada, utilizacdo de alta tecnologia e racas melhoradas geneticamente. Enquanto
gue na suinocultura nordestina, hd o predominio de pequenos e médios produtores com a
criacdo extensiva e semiextensiva, muitas vezes voltada para subsisténcia familiar, com padrbes
ruins de sanidade, utilizacdo de racas mesticas e fornecimento alimentacdo inadequada, baixo
nivel tecnoldgico e pouca instrugéo técnica (DANTAS, 2013; GUIMARAES, 2017).

Desta forma, na regido Nordeste a criacdo de suinos adquire uma relevancia diferente
das demais regides do pais. Nesta, hd uma grande importancia social, visto que sdo criadas
poucas cabecas por propriedade, onde estes animais sdo destinados a comercializagéo local ou
consumo préprio por parte dos integrantes da familia rural, o que contribui com a renda familiar
e a diminuigdo do éxodo rural (SILVA FILHA, 2007).
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Neste cenério de criacdo de suinos, afeccbes em rebanhos podem resultar em elevada
mortalidade sendo relacionadas a diversas causas, tais como doencas infecciosas, parasitarias,
metabdlicas, nutricionais, dentre outras. Segundo BRUM (2013), a maioria destas podem ser
evitadas a partir da implementacdo de boas praticas de manejo, sobretudo bom alojamento e
boa alimentacdo. Sendo assim, a melhoria da sanidade suidea desta regido poderia ocorrer a
partir de uma maior associacdo das criagdes com os médicos veterinarios, afim de haver a
implementacdo de medidas mais tecnificadas de criacdo, aliada ao correto diagnostico das
enfermidades que acometem esses suinos, sendo essas medidas de fundamental importancia
para a execuc¢do de acdes profilaticas, afim de reduzir o impacto sobre as criagdes.

Sao escassas publicacGes cientificas referentes a doencas de suinos que ocorrem na
regido Nordeste do Brasil, portanto objetiva-se descrever os aspectos epidemioldgicos, clinicos
e patologicos de trés surtos de Doenca de Glasser que ocorreram no Estado de Pernambuco,

sendo este um artigo cientifico publicado na revista Pesquisa Veterinaria Brasileira.

2 REVISAO DE LITERATURA

Afeccdes de suinos podem desempenhar grande impacto nas granjas, visto que grande
parte das enfermidades afetam o rebanho e ndo apenas um animal isoladamente, desta forma
provocam perdas econdmicas importantes para os criadores. Os prejuizos estdo relacionados a
mortalidade de animais, diminuicdo de indices reprodutivos e produtivos muitas vezes
caracterizadas pelo baixo desenvolvimento dos animais (refugo) e diminui¢do do numero de
leitGes por leitegada. O manejo e tratamento de animais afetados contribuem com a elevacéo
dos custos produtivos.

No Brasil, a maior concentracdo dos estudos relacionados as afecgdes que apresentam
impacto sobre a producédo de suinos pertencem-se a regido Sul, por ser o local onde ha maior
producdo destes animais. Trabalhos relacionados a caracterizacao dos agravos a sanidade suidea
sdo escassos nas demais regides do pais. De acordo com os dados referente as divulgacoes
cientificas destaca-se que poucas enfermidades tem sido relatadas na regido Nordeste,
entretanto supBe-se que outras doencas importantes ocorram, porém ndo foram diagnosticadas
ou reportadas na regido. As doencas reportadas em publicacdes cientificas no Nordeste estdo
evidenciadas conforme o Quadro 1, inclusive estas doencas de ocorréncia nesta regido podem

ser agrupadas em intoxicagOes, nutricionais, infecciosas (viroses e bacterioses) e parasitarias.



Quadro 1: Doengas reportadas em publicacdes cientificas de acordo com os estados do Nordeste.

Estado
RN
PB
Pl
Pl
PE
Pl
CE
Pl
MA
PE
PB
Pl
RN
Pl
RN
PE
PB
RN
RN
MA
PB
CE, RN, PE, PB, AL, BA
BA
BA
CE
MA
PE
PB
MA
PB

Afeccdo
Aflatoxicose
Deficiéncia de cobre
Rinite Atrofica
Pneumonia
Pneumonia
Pseudoraiva
Peste Suina Classica
Peste Suina Classica
Peste Suina Classica
Brucelose Suina
Brucelose Suina
Brucelose Suina
Brucelose Suina
Pseudoraiva
Leptospirose
Leptospirose
Leptospirose
Variola Suina
Hemoplasmose Suina
Hemoplasmose Suina
Circovirose Suina
Circovirose Suina
Parvovirose Suina
Cisticercose
Cisticercose
Cisticercose
Coccidiose
Coccidiose
Coccidiose

Coccidiose

Autores
OLINDA et al. (2016)
OLINDA et al. (2017)
BRAGA et al. (2016)
BRAGA et al. (2016)

VALENCA et al. (2016)
BRAGA et al. (2013)
DUARTE et al. (2012)
BRAGA et al. (2013)
SANTOS (2014)
RIBEIRO et al. (2001)
AZEVEDO et al. (2012)
BRAGA et al. (2013)
LEITE et al. (2014)
BRAGA et al. (2013)
LEITE et al. (2018)
SANTOS et al. (2019)
FERNANDES et al. (2020)
OLINDA et al. (2016)
TOLEDO et al. (2016)
MARTINS et al. (2019)
VASCONCELOS (2018)
DUQUE et al. (2020)
TRINDADE (2006)
SAKAI et al. (2001)
SILVA et al. (2007)
VIANA (2012)
D’ALENCAR et al. (2006)
ARAUJO (2019)
FERNANDES et al. (2019)
ARAUJO et al. (2020)

12
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2.1 INTOXICACOES
2.1.1 AFLATOXICOSE

OLINDA et al. (2016a) diagnosticaram através de achados epidemioldgicos, clinicos e
patoldgicos um surto de aflatoxicose no municipio de Mossoré no Rio Grande do Norte.
Aflatoxicose é uma doenca causada pela aflatoxina, que é um metabdlito secundario toxico
produzido por fungos da espécie Aspergillus flavus e/ou Aspergillus parasiticus, estdo
comumente presentes em graos, cereais e sementes (DILKIN et al., 2002) e podem afetar
humanos e animais (MALMANN et al., 1994). A contaminacdo por esta micotoxina pode
acontecer em varias etapas da cadeia produtiva de alimentos desde a producdo ao
armazenamento (DILKIN et al., 2002; SOUTO et al., 2017).

Aflatoxinas sdo compostos difuranocumarinicos, destacam-se quatro principais (Al,
A2, Bl e B2) (MALMANN et al., 1994) que possuem propriedades toxicas, mutagénicas,
teratogénicas e carcinogénicas (HAYES & CAMPBELL, 1986; SOUTO et al., 2017). Dentre
eles, a AFB1 (Aflatoxina B1) é mais importante pela sua ocorréncia ser mais frequente e por
sua atividade hepatotoxica (ZOLTOWSKI et al., 2004). Ressalta-se também que os produtos
metabdlicos AFM1 (Aflatoxina M1) e AFM2 (Aflatoxina M2) podem afetar leitdes lactentes
através da ingestdo do leite materno, oriundo de matrizes que consumiram AFB1 e AFB2,
respectivamente (DILKIN et al., 2002; SOUTO et al., 2017).

Os efeitos toxicos variam de acordo com a espécie, racga, sexo, idade, ambiente, manejo,
condigdes nutricionais e quantidade ingerida (DILKIN et al. 2002; SOUTO et al., 2017). A
sintomatologia aguda esta relacionada a alta ingestdo de aflatoxina (pelo alto grau de
contaminacdo do alimento ou pela grande quantidade do alimento consumida) em um curto
periodo, enquanto que a cronicidade do quadro clinico esta relacionada a baixa ingestdo ou ao
consumo a longo prazo (ZOLTOWSKI et al., 2004). Os suinos jovens sdo mais susceptiveis,
geralmente de 2 a 6 meses de idade, e apresenta morbidade e mortalidade altas (SCHONEAU
etal., 1994).

Os sinais clinicos agudos consistem em depressdo, presenca de sangue nas fezes,
tremores musculares, incoordenacdo motora, hipertermia e morte em até 24 horas; subagudos
consistem em cerdas ericadas, hiporexia, letargia, depressdo, aspecto ictérico, desidratados,
emaciados, com &reas de coloracdo vermelho parpura na pele e perda progressiva de peso;
crbénicos consistem em diminuicdo do ganho de peso, inapeténcia, diarreia, ataxia, ictericia e
convulsdes (COOK et al., 1989).
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Os achados macroscopicos nas intoxica¢des agudas consistem em ictericia generalizada,
figado edemaciado e amarelo-alaranjado com areas hemorragicas, liquido amarelado na
cavidade abdominal e pericardica, edema de vesicula biliar, serosa intestinal edemaciada e
hiperémica e areas hemorragicas no coracdo e musculos (MALMANN et al., 1994;
ZOLTOWSKI et al., 2004). Enquanto que, nas intoxicacfes cronicas consistem em figado
palido-amarelado com fibrose e rins edemaciados e palidos (MALMANN et al., 1994).

As alteragGes microscopicas na intoxicacdo aguda consistem no figado com tumefacéo
e degeneracdo dos hepatdcitos, desorganizacao dos corddes e areas de necrose com infiltrados
de linfocitos e neutréfilos (ZOLTOWSKI et al.,, 2004) e hemorragia centrolobulares
(SCHOENAU et al., 1994) e no intestino em enterite hemorragica, necrose de vilosidades e
infiltrados de granulécitos, macréfagos, linfécitos e plasmaocitos na ldamina propria e submucosa
(MALMANN et al., 1994). Na intoxicagédo cronica destaca-se degeneragdo gordurosa, fibrose
e hiperplasia dos ductos biliares no figado (MALMANN etal., 1994; SCHOENAU et al., 1994).

O diagnostico presuntivo é baseado nos sinais clinicos, enquanto que o diagndstico
definitivo ocorre através da avaliacdo dos alimentos consumidos pelos suinos, onde a presenca
de micotoxinas pode ser confirmada pelas técnicas de ELISA (Ensaio Imunosorbente Ligado a
Enzima), Cromatografia em Camada Delgada (CCD), Cromatografia Liquida de Alta
Eficiéncia (HPLC) e Cromatografia Gasosa (CG) (DI CASTRO et al., 2015). No Brasil, a
quantidade maxima estabelecida para aflatoxinas € 50ug/kg nos alimentos destinados ao
consumo animal, segundo o0 MAPA (Ministério de Agricultura, Pecuaria e Abastecimento)
(Portaria 7, 9 de novembro de 1988) (MOTTA & DUARTE, 2010).

N&o hé tratamento especifico para animais acometidos, a principal medida a ser adotada
é a suspensdo do fornecimento do alimento contaminado. A profilaxia esta relacionada a
estratégias que evitem o crescimento de fungos produtores de micotoxinas, principalmente
durante o armazenamento do alimento, mantendo-o em ambientes arejados e sem contato com
o solo. Adicionalmente a avaliacdo periddica da concentracdo de aflatoxinas nos alimentos,
constitui a principal forma de evitar surtos de aflatoxicose em planteis, sendo descartados 0s
grdos com concentracdo superior a preconizada (DILKIN et al., 2002).

A maioria das ragdes comerciais apresentam adsorventes de micotoxinas, podendo
também ser adicionadas durante o armazenamento dos gréos, estas evitam a absorcéo intestinal

de aflatoxinas que sdo eliminadas através das fezes (DI CASTRO et al., 2015).



15

2.2 NUTRICIONAIS
2.2.1 DEFICIENCIA DE COBRE

OLINDA et al. (2017) diagnosticaram deficiéncia de cobre em suinos através de
achados epidemiologicos, clinicos, morfoldgicos e pela deteccdo do baixo nivel de cobre em
amostras de figado em quatro surtos ocorridos em municipios diferentes no semiarido da
Paraiba. A ingestdo insuficiente de cobre, induz a um quadro de deficiéncia desse mineral,
gerando perdas econdmicas na suinocultura (ROSA, 2017), uma vez que este mineral atua como
cofator de diversas enzimas (DRITZ et al., 2019) e estabiliza estruturalmente as proteinas
basicas da mielina (GUEDES et al., 2014). O cobre é um micronutriente essencial na dieta e
para suprir a demanda nutricional de suinos de uma forma geral, a alimentacdo deve conter
entre 5-6 p.p.m. (ENSLEY & RADKE, 2019).

A deficiéncia de cobre pode diminuir ou interromper o crescimento, reduzir o apetite,
despigmentar ou provocar queda dos pelos, provocar claudicacéo, enfraquecer 0s 0ssos, causar
anemia (WILKIE, 1959) e provocar infertilidade (GUEDES et al., 2014). Pode ocorrer também
lesdes cardiovasculares, sendo hemopericardio mais observado nas necropsias devido a ruptura
da aorta, coracdo e artérias coronaria ou pulmonar (SHIELDS et al., 1962). Suinos com
hipocuprose podem apresentar deficiéncia de ferro, devido a ineficiéncia da absorcdo pela
mucosa duodenal, tornando baixo a concentragdo deste mineral no plasma (LEE et al., 1968).

O quadro clinico nervoso ocorre na maioria dos casos em leitGes entre duas a trés
semanas de idade (WILKIE, 1959) e os sinais clinicos consistem em incoordenacgdo e paresia
dos membros posteriores (GUEDES et al., 2014), que pode progredir a paralisia flacida ou
espastica dos membros pélvicos e toracicos. Outros sinais clinicos consistem em de posicao de
cdo sentado, tremores de intengdo, atrofia muscular dos membros posteriores e decubito lateral
e esternal (OLINDA et al., 2017). Esse quadro nervoso ndo apresenta achados macroscépicos,
entretanto podem ser observados 0ssos frageis e ruptura da aorta (MADSON et al., 2019). Os
achados microscépicos em leitdes com ataxia consistem em desmielinizacdo e vacuolizacéo
axonal, principalmente nos funiculos laterais e ventrais da medula espinhal (MCGAVIN et al.,
1962; GUEDES et al., 2014).

O diagnostico presuntivo pode ser estabelecido baseado nos sinais clinicos e o
diagnostico definitivo consiste na dosagem de cobre, principalmente a partir de amostras
hepéticas (OLINDA et al., 2017). Suinos com concentracGes hepaticas inferiores a 227 p.p.m.
em leitGes e 18 p.p.m. em adultos, apresentam niveis insuficientes de cobre (JOYCE, 1955),

sendo para estes preconizado a suplementacdo com cobre na dieta, sobretudo nas matrizes
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gestantes visto que estas ndo apresentam sinais clinicos de hipocuprose, porém originam
leitegadas com sinais clinicos permanentes de origem neuroldgica em decorréncia da
insuficiéncia mineral (OLINDA et al., 2017).

A principal medida profilatica esta relacionada ao fornecimento adequado de cobre para
a espécie suina na dieta, sendo esta demanda suprida com o fornecimento de ragdo comercial
préprio a espécie. Os surtos de hipocuprose com alteracBes neuroldgicas em leitGes esta
relacionada segundo estudos ao fornecimento de alimentagdo inadequada como soro de leite e
restos de frutas e verduras (GUEDES et al., 2014; OLINDA et al., 2017).

2.3 INFECCIOSAS
2.3.1 RINITE ATROFICA

BRAGA et al. (2016) relatam a ocorréncia de rinite atrofica em criacGes intensivas de
suinos hibridos e sem racas definidas no Piaui. A toxina dermonecrotica € oriunda das bactérias
gram negativas Bordetella bronchiseptica e Pasteurella multocida, sendo classificada em rinite
atrofica ndo progressiva quando s estiver presente a B. bronchiseptica e rinite atrofica
progressiva quando estiver a P. multocida associada ou ndo com a B. bronchiseptica (KICH &
LARA, 2016). Bordetella bronchiseptica sdo bacilos ou cocobacilos mdveis e aerdbicos que
pertencem a familia Alcaligenaceae e Pasteurella multocida s&o bacilos ou cocobacilos imoveis
e aerobicos que pertencem a familia Pasteurellaceae, que possui cinco sorotipos (A, B, D, E,
F) (KICH & LARA, 2016). P. multocida tipo D é mais frequentemente encontrada nos casos
de rinite atréfica, apesar do sorotipo A também produzir a toxina dermonecrotica, sua
incidéncia é menor (AVANTE et al., 2008).

Esta enfermidade afeta o trato respiratorio superior e é transmitida através do contato
direto entres os suinos, sobretudo entre as mucosas nasais, e por aerossois, possuindo desta
forma uma alta morbidade devido a facil transmisséo, porém uma baixa mortalidade (AVANTE
et al., 2008). Suinos de todas as idades podem ser acometidos, entretanto em animais jovens a
manifestacdo da doenga é mais grave, ocorrendo com maior frequéncia com trés semanas de
idade. A caracteristica desta doenca € ser progressiva e cronica, possuindo grande importancia
para suinocultura por gerar perdas econémicas, sobretudo pela perda de peso (KICH & LARA,
2016).

A lesdo mais caracteristica desta enfermidade consiste na atrofia dos cornetos nasais em
graus variaveis, provocando consequentemente o aumento do espaco livre da cavidade nasal,

facilitando a entrada de outros agentes, e em casos graves, a deformagao do focinho (MARTINS
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et al., 1985), com encurtamento ou desvio lateral (BRITO et al., 1993). Esta lesdo ocorre pela
acdo da toxina dermonecrotica na mucosa nasal, ocasionando perda 6ssea parcial das conchas
nasais. O periodo de laténcia ocorre de duas a trés semanas (AVANTE et al., 2008). Outros
sinais clinicos consistem em perda de peso, tosse, espirros, secrecdo nasal, lacrimejamento e,
nos casos mais graves, rinorragia e epistaxe (RIBEIRO et al., 2012).

O achado macroscépico consiste na atrofia dos cornetos, observada através da técnica
que secciona transversalmente o focinho ao nivel do 1° e 2° dentes pré-molares, sendo
classificada em Grau 0 quando nédo ha alteragdes, Grau 1 quando hd uma pequena alteracgéo,
Grau 2 quando ha atrofia definida e Grau 3 quando ha atrofia grave ou completa (MARTINS
et al., 1985). As altera¢cBes microscopicas consistem em descamacao epitelial com infiltracdo
celular na submucosa, hiperplasia das glandulas tabulo-alveolares, hiperplasia de osteoblastos
(RIBEIRO et al., 2012), aumento de osteoclastos nas superficies reabsortivas e, em casos
crénicos, osteoporose com perda da trabécula 6ssea e substituicdo por tecido fibroso (KICH &
LARA, 2016).

O diagnostico presuntivo é baseado nos sinais clinicos e diagndstico definitivo é através
do exame dos cornetos (MASCARENHAS & MARCHI, 2013). Outro método de diagndstico
pode ser pela identificacdo do agente etiologico por meio de cultura através da coleta de swab
nasal, inserindo-o ventromedialmente com movimentos rotativos (KICH & LARA, 2016).
Cultivo celular, PCR (Reacdo em Cadeia pela Polimerase) e testes sorolégicos, como
soroneutralizacdo e ELISA, sdo vidveis para a constatacdo o agente responsavel pela leséo
(KICH & LARA, 2016).

O tratamento pode ser feito com drogas da classe das sulfonamidas, porém deve-se
evitar o uso continuo devido a resisténcia bacteriana, inclusive seu uso deve ser suspenso pelo
menos 15 dias antes do abate (BRITO & BRITO, 1979). Tetraciclinas, quinolonas e tiamulina
também sdo utilizadas (AVANTE et al., 2008), entretanto o ideal € realizar teste de
sensibilidade e resisténcia para escolha do antimicrobiano a ser utilizado (RIBEIRO et al.,
2012). Quando todos os animais da granja estiverem infectados, um método mais extremo, seria
0 abate, afim de iniciar uma nova criagdo com animais livre da doen¢a (BRITO & BRITO,
1979) ou 0 desmame precoce e separacdo destes novos leitdes do resto do rebanho (AVANTE
et al., 2008).

A profilaxia é feita através de medidas de biosseguridade na granja, principalmente
manter as medidas sanitarias, evitar misturar animais de lotes diferentes, manter a criacdo longe

de outras espécies, como cdes, gatos e aves, pois estes podem transmitir B. bronchiseptica
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(BRITO & BRITO, 1979). Deve-se controlar a temperatura do ambiente e evitar superlotacdo
das baias, afim de reduzir os irritantes atmosféricos, que sao gas amonia, gas sulfidrico e poeira,
pois predispdem a doencas respiratorias (BRITO & BRITO, 1979). Outra medida importante é
a vacinacdo, composta por B. bronchiseptica e P. multocida, tanto as matrizes primiparas
quanto reprodutores e leitdes podem recebé-la em duas doses (MASCARENHAS & MARCHI,

2013), porém o protocolo a ser utilizado é escolha individual de cada granja.

2.3.2 PESTE SUINA CLASSICA

DUARTE et al. (2012) relataram a ocorréncia de Peste Suina Classica (PSC) através da
clinica, achados de necropsia e exame laboratorial no Rio Grande do Norte. BRAGA et al.
(2013) detectaram anticorpos para PSC através de ELISA no Piaui, enquanto que SANTOS
(2014) ndo detectaram anticorpos atraveés de ELISA, nem o agente através do RT-PCR no
Maranh&o, apesar deste estado ja ter ocorrido a doenca anteriormente no territorio.

O agente etioldgico é o RNA virus, envelopado de fita simples e polaridade positiva, da
familia Flaviviridae e género Pestivirus (ROEHE et al., 1994; ROEHE et al., 2012; DUARTE
et al., 2012). Ndo apresenta potencial zoonético, acometendo apenas suinos domesticos e
selvagens (STIBIE et al., 2020), entretanto € uma doenca de notificacdo obrigatoria aos 6rgaos
oficiais de defesa sanitaria animal, devido & grande perda econdmica que pode gerar pela
impossibilidade de exportagdo (DUARTE et al., 2012). A OIE (Organizacdo Mundial de Saude
Animal) classifica a maioria dos estados brasileiros como zonas livres de PSC, porém os estados
do Nordeste sdo zonas em processo de erradicacdo, exceto Sergipe e Bahia (GAVA etal., 2019).

A transmissdo pode ocorrer pelo contato direto, com animais doentes ou
assintomaticos, das mucosas, secre¢des, excre¢des, sangue, sémen, congénita ou pelo contato
indireto, como agua, alimento e fémites contaminados (LEPOUREAU & ABREU, 2003;
STIBIE et al., 2020). Seu periodo de incubacéo varia entre dois a 14 dias, onde, apds instalado
via oronasal, se replica nas tonsilas, segue para outros linfonodos e estruturas linfoides pela
corrente sanguinea (FLORES, 2007; KIRKLAND et al., 2012). A morbidade e mortalidade sdo
altas, principalmente nos animais jovens (DUARTE et al., 2012).

Os sinais clinicos agudos consistem em febre alta, anorexia, letargia, conjuntivite,
vomitos, diarreia, lesbes hemorragicas na pele, cianose nas extremidades, ataxia, paresia dos
membros posteriores e morte. Enquanto que os cronicos consistem em anorexia, prostracao,
febre, diarreia, problemas reprodutivos e retardo no crescimento, podendo haver recuperagéo

ou agravo seguido de morte e 0s congénitos consistem em tremor congeénito, leitdes com
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malformac0es e debilidade, este animal dissemina o virus o ambiente (DUARTE et al., 2012;
STIBIE et al., 2020).

As alteracdes macroscopicas na forma aguda consistem em hemorragias (petéquias,
sufusdes e equimoses) em diversos tecidos, como os rins, pele, linfonodos, laringe, bexiga e
juncao ileocecal, esplenomegalia e infarto multifocal da margem do baco, linfonodos e tonsilas
hemorragicas e aumentadas; na forma cronica consistem em Ulceras em forma de botbes no
intestino; na forma congénita consistem em abortos, fetos mumificados, natimortos e
malformacdes congénitas (KIRKLAND et al., 2019). As alteracfes microscopicas consistem
em deplecdo generalizada do tecido linfoide (KIRKLAND et al., 2019) e meningoencefalite.
Podem também apresentar leucopenia e trombocitopenia, resultando na imunossupressdo do
animal (OLIVEIRA et al., 2012).

O diagndstico presuntivo ocorre através da clinica e achados macroscéopicos e o
diagnostico definitivo ocorre através da determinacdo do agente etiologico, com RT-PCR, e
testes soroldgicos, como ELISA (SANTOS, 2014). O diagndstico laboratorial € importante para
diferenciar de outras doencas devido aos sinais clinicos e lesdes encontradas serem
semelhantes, sobretudo devido a sindrome hemorragica, destacam-se a Leptospirose e a Peste
Suina Africana (LEPOUREAU & ABREU, 2003). Nao ha tratamento instituido para PSC,
preconiza-se o sacrificio dos animais positivos ou de todos os animais da granja, destaca-se que
0 método de eliminacdo segura recomendado é a incineracdo da carcaga (GAVA et al., 2019).

A profilaxia consiste em manter as medidas de biosseguridade na granja, como
quarentena dos animais recém adquiridos, barreira fisica impedindo a entrada de outras espécies
de animais, dentre outras. Ressalta-se que o0 MAPA (Ministério de Agricultura, Pecuaria e
Abastecimento) determina que ndo deve haver fluxo de animais ou produtos de origem suina
das areas ndo livres para areas livres no pais (IN n°25, 19 de julho de 2016) e que apenas as
areas ndo livres, onde a doenca é endémica, pode ser feita a vacinacdo (IN n°10, 6 de abril de
2020) (GAVA et al., 2019). Inclusive areas livres da PSC tambem devem passar por vigilancia
ativa e passiva, para garantir que a doenga ndo retorne para sua localidade através do transito
de suideos selvagens (IN n°03, 18 de setembro de 2014).

2.3.3 BRUCELOSE SUINA
RIBEIRO et al. (2001) utilizaram teste de soroaglutinagcdo lenta em tubos e 2-
mercaptoetanol para determinar a prevaléncia de animais soropositivos em granjas comerciais

da Zona da Mata de Pernambuco. AZEVEDO et al. (2012) encontraram suinos soropositivos
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através do teste de antigeno acidificado tamponado e 2-mercaptoetanol, a partir de amostras de
soros oriundas de matadouro publico do municipio de Patos, Paraiba. BRAGA et al. (2013)
também detectaram anticorpos através do teste de antigeno acidificado tamponado e 2-
mercaptoetanol no Piaui. LEITE et al. (2014) encontraram suinos soropositivos através do teste
de antigeno acidificado tamponado e reacdo de fixacdo e complemento no municipio de
Mossord, Rio Grande do Norte.

A Brucelose € uma doenga infectocontagiosa causada por bactéria gram-negativa do
género Brucella (MEIRELLES-BARTOLLI, 2010), sdo reconhecidas atualmente dez especies,
entretanto suinos podem ser infectados por trés, B. melitensis, B. abortus e B. suis (MATOS et
al., 2004; AZEVEDO et al., 2012), sendo a ultima, mais importante por apresentar maior
patogenicidade para suinos (MEIRELLES-BARTOLI, 2010), e B. abortus € menos patogénica
(JESUS et al., 2010). As espécies de Brucella que afetam suinos sdo zoonéticas e B. abortus e
B. suis apresentam maior patogenicidade para humanos (MATOS et al., 2004; AZEVEDO,
2006). A espécie B. suis apresenta cinco sorotipos, destacam-se 1 e 3 em suinos (JESUS et al.,
2010).

A brucelose suidea é uma enfermidade de carater cronico presente no Cddigo
Zoosanitario Internacional da OIE (Organizacdo Mundial de Saide Animal), contemplada pelo
Programa Nacional de Sanidade Suina (BRASIL, 2004; BRASIL, 2009). E uma doenca de
notificacdo obrigatoria aos orgdos oficiais de defesa sanitaria animal por seu alto grau de
difusdo, promocéo de grandes perdas econémicas na suinocultura (LEITE et al., 2014). Fatores
de risco que favorecem sua disseminacdo sdo as criagcbes concomitantes com bovinos, que
favorecem a distribuicdo da B. abortus, responsavel pela brucelose bovina (AZEVEDO et al.,
2012), presenca de ratos nas criagOes e animais jovem (LEITE et al., 2014).

A transmissdo pode ocorrer de forma direta, pelo coito, leite materno, placenta
(MEIRELLES-BARTOLLI, 2010) e ingestao de fetos abortados e suas membranas, ou indireta,
pela ingestdo de agua e alimentos contaminados por descargas vulvares ou sémen (JESUS et
al., 2010). Animais infectados adquiridos de granjas sem certificacdo ou sem a realizacdo de
quarentena prévia sdo, geralmente, a causa da introducdo da doenga nos rebanhos de suinos,
principalmente através do contato sexual (MUYS & WESTENBRINK, 2004), portanto, 0s
animais introduzidos devem ser provenientes de rebanhos livres da doenca, além de
apresentarem resultado negativo nos testes soroldgicos (RADOSTITS et al., 2007). Ha alta
morbidade e baixa mortalidade em cria¢6es de suinos, porém em leitbes até a fase de desmame
a mortalidade pode ser elevada (ROSA et al., 2012).



21

Os sinais clinicos cursam inicialmente em febre, as fémeas apresentam descargas
vulvares, endometrite, abortos, natimortos e infertilidade, podendo ser descartadas devido ao
comprometimento reprodutivo (RADOSTITS et al., 2007). Os leitdes sdo fracos e podem vir a
Obito, enquanto que os machos podem apresentar orquite e epididimite. Em adultos, os sinais
clinicos consistem em inflamacdes articulares seguidas de dificuldade locomotora (MARTINS,
1993; MEIRELLES-BARTOLI, 2010), nestes, a taxa de recuperagdo € baixa, e quando
infectados perpetuam a doenca no plantel (RADOSTITS, 2007).

Os achados macroscépicos consistem em nddulos na mucosa do Utero e tubas uterinas
que podem conter exsudato purulento, estes podem vir a se juntar e formar placas, enquanto
que nas tubas pode ocorrer obstrucéo e piossalpinge; os ligamentos uterinos podem apresentar
granulomas pequenos e irregulares na superficie; endometrite mucohemorragica com exsudato
catarral da mucosa nos Uteros gravidicos; lesdes na placenta e fetos abortados sdo incomuns;
granulomas acompanhados por periorquite fibrinopurulenta ou hemorragica nos machos; juntas
articulares dos membros com liquido sinovial purulento ou fibrinopurulento; degeneracéo das
cartilagens intervertebrais; abcessos e granulomas podem ocorrer em outros 6rgaos (OLSEN et
al., 2019). Além de linfadenite piogranulomatosa ativa crénica; os linfonodos apresentam
aumento de volume e consisténcia firme e, a superficie de corte, areas discretas e coalescentes
de exsudato caseoso amarelo-esbranquicado, que infiltram e comprimem o parénquima
contiguo (ZACHARY & MCGAVIN, 2013).

Os achados microscépicos consistem em infiltrados inflamatérios e nddulos linfociticos
hiperplasicos com espessamento do endométrio e osteomielite nas vértebras lombares (OLSEN
et al., 2019). O diagnéstico presuntivo ocorre através da clinica e o diagnostico definitivo
através de exames, isolamento do agente, como PCR, e testes sorolégicos, como a prova do 2-
mercaptoetanol (SABES et al., 2016). O MAPA estabelece que granjas de reprodutores suideos
realizem testes soroldgicos a cada seis meses, sendo certificado livre de brucelose suina ap6s
trés anos consecutivos de resultados negativos (IN n°19, 15 de fevereiro de 2002)
(MEIRELLES-BARTOLI, 2010).

O abate de animais infectados é o procedimento mais adequado no controle da
enfermidade (MUYS & WESTENBRINK, 2004), pois ndo ha vacina e o fornecimento de
antimicrobianos pode melhorar o quadro clinico do animal, mas ha persisténcia da bactéria no
organismo (SABES et al., 2016), esta permanece viavel no citoplasma de macrdfagos, alterando
o trafego intracelular normal e alojando-se no reticulo endoplasmatico rugoso, onde realiza
proliferacdo (SANTOS & ALESSI, 2016). A profilaxia consiste em manter as medidas de
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biosseguridade na granja, sobretudo durante a cobricdo e o parto (MARTINS, 1993). A
utilizacdo de inseminacéo artificial tem se mostrado eficiente, todavia depende de fatores como

a sanidade dos reprodutores e a higiene durante o processamento do sémen (SCHEID, 2000).

2.3.4 PSEUDORAIVA OU DOENCA DE AUJESZKY

BRAGA et al. (2013) detectaram anticorpos para Pseudoraiva através de ELISA no
Piaui. O agente etiologico € um DNA virus chamado de Herpesvirus suino tipo 1, pertencente
a familia Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae e género Varicellovirus (GROFF et al.,
2005). Os suinos domeésticos e selvagens sdo hospedeiros naturais, 0 virus pode permanecer
latente e ser reativado em condigdes de estresse (MORES et al., 2007). Este virus tem carater
zoonotico, e em cdes e bovinos tem alta letalidade, por apresentar um quadro agudo de
encefalite, nessas espécies a possibilidade de manutencéo e disseminacdo da doenca € reduzida,
mas pode servir como indicador epidemioldgico (CRANDELL et al., 1982; GROFF et al.,
2005; KLUGE et al., 1999; SOBESTIANSKY et al., 1999).

E uma doenca de notificacio obrigatoria aos 6rgaos oficiais de defesa sanitaria animal,
promove grandes perdas econémicas na suinocultura devido a alta mortalidade em leitdes
neonatais e transtornos em matrizes gestantes (ROMERO et al., 1986). A infeccdo latente
persiste durante toda a vida do animal, podendo ser reativada e transmitir o virus a outros suinos
do rebanho (KLUGE et al., 1999; ROIZMAN & PELLET, 2001). Apresenta morbidade alta
devido a facil disseminacdo e a transmissao ocorre pelas vias respiratorias, atraves da inalacao
de aerossois, contato sexual, transplacentéaria e oral, através da ingestdo do leite materno
(ZANELLA, 2016). A infeccdo indireta ocorre pela ingestdo de agua, alimentos ou fomites
contaminados por secrec¢do nasal ou saliva (SOBESTIANSKY, 1980).

Depois de inalado, o virus se replica na mucosa oronasal, depois nas amidalas e
pulmdes, e por conseguinte dirige-se para os ganglios por via linfatica e atinge o sistema
nervoso central (VANNIER, 1999). Os sinais clinicos variam de acordo com a faixa etaria, nos
leitbes até quatro dias ha febre, apatia, inapeténcia, salivacdo espumosa e cerdas eri¢adas; 0s
leitdes de cinco a 30 dias apresentam sintomas nervosos, nestes casos adicionalmente ocorrem
convulsdes, tremores musculares e incoordenacdo dos membros posteriores; os leitdes acima
de 30 dias apresentam sintomas respiratorios e nervosos, sdo mais evidentes dificuldade
respiratéria com movimentos abdominais pronunciados, vOmito, diarreia, constipacdo,

incoordenacdo dos movimentos e convulsdo; os adultos podem apresentar alteragdes
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reprodutivas, caracterizadas por infertilidade nos machos e em fémeas infertilidade, agalaxia,
abortos, natimortos e malformacdes (SOBESTIANSKY, 1980; ZANELLA, 2016).

Os achados macroscopicos em leitdes lactentes consistem em pequenas areas de necrose
hemorragica no figado, bago, pulméo, intestino e adrenais, ceratoconjuntivite exsudativa, rinite
fibrinonecrotica, laringite, traqueite e tonsilas necrosadas, e no sistema nervoso central ndo ha
alteracdes, exceto por hiperemia das leptomeninges; em leitdes consistem em rinite e
laringotraqueite com necrose das tonsilas, edema, necrose e hemorragia pulmonar,
consolidacdo dos lobos pulmonares; nas matrizes consistem em necrose de placenta,
endometrite com espessamento, edema da parede do Utero apos aborto, fetos macerados,
mumificados, natimortos e infertilidade; em machos consiste em edema escrotal. Os achados
microscopicos consistem em meningoencefalomielite ndo supurativa na substancia branca e
cinzenta e ganglioneurite do ganglio trigeminal e paravertebral (OLSEN et al., 2019).

O diagnostico presuntivo pode ser estabelecido através da clinica e o diagndstico
definitivo ocorre através da identificagdo do virus, como PCR, e de testes soroldgicos, como
ELISA e soroneutralizagdo (SOUZA et al., 2002). Deve-se ressaltar que o nested-PCR é mais
sensivel que o convencional (BASCUNANA et al., 1997), inclusive é o teste mais indicado em
casos de infeccdo latente e 0 ELISA serve como teste diferencial entre anticorpos vacinais e
desafio viral (ZANELLA, 2016). Ndo ha tratamento instituido para esta enfermidade, sendo
preconizado o uso de antimicrobianos em casos de infec¢des secundarias (ZANELLA, 2016),
por este motivo é indicado o abate dos suinos soropositivos (AVANTE et al., 2009).

As medidas profilaticas consistem em manter as medidas de biosseguridade na granja,
ressalta-se que existe vacinacao, porém o MAPA determina que seu uso é regulado por érgaos
oficiais para situagdes de foco (GROFF et al., 2005). Sao utilizadas principalmente as vacinas
com marcadores antigénicos que nao contém glicoproteina gE, pois é possivel diferenciar os
suinos que foram imunizados dos que foram infectados com virus de campo (ZANELLA,
2016). Adicionalmente, destaca-se que os leitdes recebem imunizacdo passiva através do
colostro (AVANTE et al., 2009). A testagem e eliminacdo dos animais soropositivos, mesmo
sem apresentar evidencias clinicas da doenga, deve ser realizada periodicamente (ROMERO &
FLORES, 1987).

2.3.5 COMPLEXO DE DOENGCAS RESPIRATORIAS DOS SUINOS
BRAGA et al. (2016) relatam a ocorréncia de pneumonia em cria¢des intensivas de

suinos hibridos e sem racas definidas no Piaui e VALENCA et al. (2016) avaliam através do
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indice para pneumonia suinos em abatedouros oriundos de granjas destinadas a producao
comercial em Pernambuco.

O complexo de doengas respiratdrias dos suinos esta relacionada a afec¢des que causam
0 comprometimento das vias respiratorias de animais em diferentes fazes de criagdo, podendo
estas alteracGes envolverem um Unico agente etiol6gico ou atuacdo sinérgica de dois ou mais
agentes. A principal lesdo evidenciada em animais afetados é a pneumonia, sendo esta
caracterizada pela inflamacdo dos pulmdes por diversas causas diferentes, podendo ser virais,
bacterianas, parasitarias, intoxicacdes, degeneragbes ou neoplasias (YAEGER & VAN
ALSTINE, 2019). Quando ocorrem episddios de quadro respiratério grave envolvendo varios
animais em uma criacao, ha elevadas perdas econdmicas, portanto estas afeccGes sdo de grande
importancia para suinocultura (VALENCA et al., 2016). Destaca-se ainda que outras alteraces
respiratorias como rinite e pleurisia podem ser observadas e que ocorrem mais em criacdes
intensivas, devido a alta densidade populacional (VALENCA et al., 2016).

A pneumonia pode ocorrer devido a um quadro inicial de rinite, pois esta prejudica a
filtracdo do ar pelas narinas, favorecendo a passagem de agentes oportunistas (BARCELLOS
et al., 2008), e embora ndo haja uma associacdo obrigatdria, ha elevada ocorréncia em suinos
acometidos por Rinite Atrdfica, pois a Pasteurella multocida também é um dos principais
patégenos que causam pneumonia (BRAGA et al., 2016). Esta alteracdo patoldgica também
pode ocorrer na Doencga de Glasser, onde o Haemophilus parasuis atua como causador de
pneumonia, esta enfermidade € responsavel pela sindrome da poliserosite, que causa peritonite,
pleurite, pericardite, meningite e artrite, esta afeccdo é favorecida pela reducédo dos mecanismos
de defesa em suinos jovens submetidos a estresse (BROCKMEIER, 2004).

A maior frequéncia das doencas respiratorias em suinos é de origem infecciosa, ressalta-
se que a bactéria Mycoplasma hyopneumoniae é o principal patdgeno devido a maior
prevaléncia nos casos, e geralmente ocorre associacdo com a Pasteurella multocida
(BARCELLOS et al., 2008), provocando a doenga denominada Pneumonia Enzodtica Suina
(PES) (RIBEIRO et al., 2004) ou Pneumonia Micoplasmica Suina. M. hyopneumoniae pode
também estar associada as outras bactérias, como Haemophilus parasuis e Actinobacillus
pleuropneumoniae (KICH et al., 2010). Estas infeccBes secundarias ocorrem devido a
destruicdo mecanismo de defesa mucociliar do epitélio do trato respiratério pelo M.
hyopneumoniae (CONCEICAO & DELLAGOSTIN, 2006).

M. hyopneumoniae pertence a familia Mycoplasmataceae e classe Mollicutes, s&o

bactérias pequenas, com aproximadamente 0,3 a 0,8 um de didmetro, e ndo possuem parede
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celular, conferindo-lhes pleomorfismo, portanto podem ser esféricas, em forma de péra, de
espiral ou filamentosas (CONCEICAO & DELLAGOSTIN, 2006). O género Mycoplasma
possui patdgenos que afetam animais, sendo esta espécie um micoplasma patogénico de vida
livre, que apresenta especificidade apenas para espécie suina. Apresenta cepas heterogéneas
guanto a patogenicidade, sdo classificadas em baixa, moderada e alta viruléncia, diretamente
relacionada a capacidade de ligacdo ao epitélio ciliar dos suinos (CONCEICAO &
DELLAGOSTIN, 2006).

Nesta enfermidade a transmissao ocorre atraves de aerossois e pelo contato direto ou
indireto com secrecOes nasais (RIBEIRO et al., 2004), por isso ocorre mais em criacfes
intensivas, devido a superlotacdo das baias, estagnacao do ar pela diminuicdo da ventilagdo e
aumento das particulas suspensas devido a pouco volume de ar das constru¢des (BARCELLOS
et al., 2008). E uma doenca crénica que pode comprometer todo rebanho de suinos (ECCO et
al., 2009), porém apresenta baixa mortalidade (RIBEIRO et al., 2004). PES afeta suinos em
qualquer faixa etaria, sendo mais frequente na fase de crescimento e terminacao, afetando a
conversdo alimentar nestes animais e, consequentemente, atraso no crescimento (CONCEICAO
& DELLAGOSTIN, 2006).

A Pneumonia Enzoo6tica Suina provoca broncopneumonia supurativa, esta apresenta
consolidacdo cranioventral, textura firme da porcdo afetada e exsudato nos bronquios do
pulmdo afetado (YAEGER & VAN ALSTINE, 2019), pode apresentar coloragdo vermelho-
escuro a acinzentado e presenca de pequenas areas brancas (ECCO et al., 2009). Os sinais
clinicos consistem em tosse seca e reducdo do ganho de peso e os achados microscopicos em
boncropneumonia catarral (CONCEICAO & DELLAGOSTIN, 2006), necrose do epitélio
bronquiolar e pneumacitos, infiltrado inflamatorio na luz dos bronquios, bronquiolos e limen
dos alvéolos adjacentes e hiperplasia do tecido linfoide peribronquiolar (ECCO et al., 2009).

O diagndstico presuntivo pode ser estabelecido baseado nas alteracdes clinicas e
macroscopicas, o diagndstico definitivo consiste em exames histopatoldgicos, isolamento do
agente, testes sorologicos (ELISA) e PCR (BOROWSKI et al., 2002; RIBEIRO et al., 2004).
O tratamento consiste no uso de antimicrobianos, porém a eliminacdo do M. hyopneumoniae é
dificultada pela sua capacidade de aderir fortemente a mucosa respiratoria e de evadir do
sistema imune através de mimetizacdo de superficies antigénicas (RIBEIRO et al., 2004). As
medidas profilaticas consistem na manutencdo das medidas de biosseguranca da granja,
sobretudo a higienizacdo e ventilagdo adequada. Animais infectados, quando vacinados

previamente apresentam quadro clinico mais brando, porém a vacinagdo ndo confere imunidade
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de mucosa, portanto a presenca de suinos portadores, mantém a circulacéo viral em planteis
(CONCEICAO & DELLAGOSTIN, 2006).

2.3.6 LEPTOSPIROSE

LEITE et al. (2018) encontraram, através da técnica de soroaglutinacdo microscapica,
uma grande variagdo de sorovares de Leptospira spp. bastante disseminada nas criagdes de
suinos no municipio de Mossord, Rio Grande do Norte. SANTOS et al. (2019) também
encontraram variacdo de sorovares, atraves do teste de microaglutinacdo em Pernambuco.
FERNANDES et al. (2020) diagnosticaram presenca de anticorpos atraves do teste de
microaglutinacdo e DNA de Leptospira spp. através de PCR no municipio de Brejo do Cruz,
Paraiba.

As bactérias gram-negativa do género Leptospira sdo importantes para a suinocultura,
a L. interrogans e a L. biflexa sdo as mais importantes, a primeira destaca-se por ser mais
patogénica, e a ultima considerada sapréfita (FIGUEIREDO et al., 2013). No Brasil, ja foram
relatados quatro sorovares de L. interrogans, Icterohaemorrhagiae, Tarassovi, Canicola e
Pomona, sendo este Gltimo mais especifico para os suinos (GONCALVES & COSTA, 2011).
Por serem dependentes de ferro para seu desenvolvimento, sorovares patogénicos causam
hemolise, liberando grande quantidade de ferro do grupo heme na circulacdo sanguinea, esse
fato ndo ocorre em infeccdes por sorovares sapréfitos (FIGUEIREDO et al., 2013). As
leptospiras apresentam grande capacidade de persistir no ambiente, favorecendo a infecgéo de
suscetiveis, sendo o habitat ideal ambientes Umidos com agua parada e matéria organica viva
ou em decomposicdo (FIGUEIREDO et al., 2013).

A leptospirose é uma enfermidade capaz de causar prejuizo, principalmente reprodutivo,
em rebanhos suinos (SOTO et al., 2007). Se trata uma zoonose, sendo 0 homem um hospedeiro
acidental (LANGONI, 1999), constando na lista da Organizacdo Mundial de Saude Animal,
pois € uma doenca que acarreta em grandes perdas econdmicas na suinocultura, devido a
alteracGes reprodutivas (SOTO et al., 2007). Os suinos adultos apresentam baixa mortalidade,
enquanto que nos leitbes é alta (GONCALVES & COSTA, 2011).

A transmissdo ocorre através da penetracdo do agente em mucosas e lesbes de pele,
podendo acontecer pelo contato com animais hospedeiros de manutencdo ou com urina
contaminada (HASHIMOTO et al., 2010). O contagio pode ser direto, a partir do contato com
fluidos e excrementos, ou indireto, quando ocorre contato com materiais e alimentos

contaminados (FIGUEIREDO et al., 2013). A epidemiologia é importante para levantar a
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hipdtese da leptospirose, uma vez que as leptospiras prosperam em ambientes imidos, em
épocas de chuva em regides tropicais ou subtropicais, sendo um fator de risco para a doenca
(SOTO et al., 2007).

A enfermidade tem um periodo de incubacao de dois a cinco dias, posteriormente ocorre
disseminacdo pela via hematdgena e o agente de difunde pelos 6rgaos parenquimatosos, como
rins, figado e bacgo, e ocasionalmente as meninges, sendo estes 0s principais sitios de replicacdo
(SOTO et al. 2007). A leptospiremia tem uma duracdo média de dois dias, podendo ocorrer
discreta fase febril. No quarto dia, ocorre nefrite intersticial devido a presenca de leptospiras no
Iimen dos tubulos proximais. Nesse periodo, também ocorre penetracdo e multiplicacdo nos
fetos, podendo levar ao aborto ou prole enfraquecida (SOTO et al. 2007).

A leptospirose pode se apresentar de maneira aguda ou crénica. A doencga possui carater
agudo quando ocorre febre e mastite focal nas matrizes, assim como anorexia, hemoglobinuria,
encefalite, convuls@o e morte dos leitdes. A infertilidade € o principal sinal do desenvolvimento
da forma crénica. Sendo assim, podem ocorrer abortos, natimortos, reabsorcdo embrionaria,
irregularidade no cio e descargas vulvares, proporcionando leitdes neonatais fracos
(GONCALVES & COSTA, 2011). Em leitdes lactentes, os sinais clinicos consistem em
incoordenacdo motora e convulsdo com movimentos de pedalagem (FIGUEIREDO et al.,
2013).

Os achados macroscdpicos consistem em hemorragias petequeais e sufusdes em serosas
e mucosas, esplenomegalia, hepatomegalia com areas amareladas, rins congestos, com aumento
de volume e hemorragias corticais e focos necréticos, hemorragias petequiais pleurais e
hepatizacdo dos lobos pulmonares, hemorragias petequiais do epicardio e endocardio, edema e
aumento de volume dos linfonodos, e em leitdes lactentes, encefalite (FIGUEIREDO et al.,
2013). Os achados microscopicos consistem em nefrite, nefrose, cistite e cistos renais nos rins,
endometrite, salpingite e vaginite (GONCALVES & COSTA, 2011).

O diagnostico presuntivo pode ser estabelecido baseando-se nos achados clinicos, o
diagndstico definitivo esta relacionado a detec¢do do agente, podendo ser empregada a técnica
de PCR, testes sorologicos e a reacdo de soroaglutinacdo microscopica (SAM), sendo esta
Gltima o método mais utilizado para fins diagnosticos (FAVERO et al., 2002). Técnicas
histologicas podem ser utilizadas, nesta preconiza-se coloracao de prata em laminas de tecidos.
O tratamento consiste em antibioticoterapia, afim de eliminar o agente dos rins, porém esta
torna-se invidvel devido ao custo dos farmacos envolvidos e do tempo prolongado do

tratamento (LANGONI, 1999). A profilixia consiste na manutencdo das medidas de
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biosseguridade da granja, sobretudo o cuidado com a &gua para que estd ndo possa ser
contaminada com urina de animais infectados e eliminacdo de roedores, outra medida a ser
empregada consiste na vacinacdo de animais com sorovares de maior ocorréncia na regido
(DELBEM et al., 2004).

2.3.7 VARIOLA SUINA

OLINDA et al. (2016b) descreveram cinco surtos de variola, diagnosticada através de
achados histopatoldgicos e PCR, no Rio Grande do Norte. O agente etiolégico € o Poxvirus
suino, um DNA virus que pertence ao género Suipoxvirus e a familia Poxviridae, este se replica
apenas em suinos. Destaca-se que, a espécie Vaccinia virus, pertence ao género Orthopoxvirus,
causa lesdes pustulares semelhantes e pode afetar outras espécies, inclusive humanos
(MEDAGLIA et al., 2011). O virus possui forma de tijolo com presenca de tabulos dispostos
irregularmente na superficie e € considerado grande apresentando 240x310nm (FREITAS,
2019).

Infeccdes em criacOes estdo relacionadas a elevada morbidade e mortalidade baixa,
porém os leitdes apresentam maior probabilidade de vir a ébito (MEDAGLIA et al., 2011), pois
animais jovens sdo mais severamente afetados. A ocorréncia da variola suina geralmente esta
associada a condic@es sanitarias precarias, uma vez que 0s vetores mecanicos sao 0s principais
disseminadores da doenca entre os animais. Apesar de ndo ser uma zoonose, apresenta relevante
importancia por ocasionar perdas econdmicas a suinocultura e destaca-se ainda que é
considerada erradicada pela Organizacao Mundial de Saude Animal (BERSANO et al., 2003).

A transmissdo ocorre principalmente através de vetores mecanicos, dentre 0s quais
destacam-se os piolhos (Haematopinus suis) e moscas (Musca domestica) e o contato direto
das mucosas oral e nasal com as lesdes na pele, podendo ocorrer mais raramente de forma
congénita (FREITAS, 2019). O periodo de incubacdo apresenta duracéo de até sete dias, apos
iSO iniciam-se 0s sinais que consistem em febre, apatia, ericamento dos pelos, perda de peso,
prostracdo e natimortalidade. Na pele, as lesdes a principio sdo petéquias, que evoluem para
papulas, vesiculas, pustulas amarelas, crostas ou cicatrizes com aspecto crateriforme. Estas
geralmente ocorrem em locais menos queratinizados, como flanco, abdome, face interna dos
membros orelhas e focinho. Inclusive, podem agravar devido a infecgdo secundaria por
bactérias e exposicao a parasitas (BERSANO et al., 2003; OLINDA et al., 2016b).

Os achados macroscopicos consistem nas lesbes epiteliais, ndo ocorrendo lesbes

significativas em outros 6rgdos. Os achados microscépicos consistem em degeneragdo
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hidropica dos queratindcitos do estrato espinhoso da epiderme, espessamento da epiderme
devido ao acumulo de liquido, queratindcitos do estrato espinhoso tumefeitos contendo corpos
de inclusdo citoplasmaticos eosinofilicos e vacuolizacdo do nucleo (patognoménico), ruptura e
coalescéncia das células epidérmicas formam vesiculas, infiltracdo de células inflamatdrias na
derme converte vesiculas em pustulas, linfonodos edematosos, hemorragicos e hiperplasicos
(FREITAS, 2019).

O diagnostico presuntivo pode ser realizado através dos achados clinica e caracteristicas
das lesdes epiteliais, o diagnéstico definitivo baseia-se em achados de microscopia eletronica,
histopatologico, molecular (PCR) e sorologico (BERSANO et al., 2003). Ressalta-se que nédo
h& tratamento ou vacina para esta doenca, entretanto pode-se utilizar antibioticoterapia nos
casos em que ocorre infeccdo secundaria bacteriana. A profilaxia consiste em manter as
medidas de biosseguranca da granja, sobretudo controlar os ectoparasitas, pois a ocorréncia de
piolhos, moscas e mosquitos é de fundamental importancia na disseminacdo da doenca em
criagOes (FREITAS, 2019).

2.3.8 HEMOPLASMOSE SUINA

TOLEDO et al. (2016) constataram a ocorréncia de Mycoplasma suis através de PCR
quantitativa em suinos no municipio de Mossoro, Rio Grande do Norte. MARTINS et al. (2019)
encontraram 0 mesmo agente através do mesmo método diagnostico, porém nos municipios de
Itapecuru Mirim, Santa Rita e Rosario, Maranhdo. M. suis € uma bactéria epicelular, Gram-
negativa, em forma de cocos, anéis ou bastonetes, pertencente a ordem Mollicutes, familia
Mycoplasmataceae (HOELZLE, 2008; MARTINS, 2017), podem ser encontrados livres na
circulagdo sanguinea ou aderidos a superficie das heméacias (MARTINS, 2017).

M. suis pode afetar tanto suinos domésticos quanto selvagens, também é denominado
de hemoplasma ou micoplasma hemotréfico (SONALIO, 2020), este é desprovido de parede
celular, apresenta a necessidade de parasitar as células sanguineas de seu hospedeiro, aderindo-
se as superficies dos eritrocitos, induzindo mudancas na estrutura e ruptura dos mesmos (DIAS
et al., 2019). Essa enfermidade pode provocar graves perdas na producdo animal (TOLEDO et
al., 2016), representa grande importancia para suinocultura, sendo responsavel por anemia
hemolitica, infertilidade e imunossupressdao (MARTINS, 2017).

Esse patdgeno ndo possui parede celular, organelas e nucleo, o seu material genético
encontra-se livre em seu citoplasma. Realiza aderéncia as membranas externas dos eritrocitos,

e se utiliza da glicose plasmatica e outras moléculas do hospedeiro. M. suis provoca alteracdes
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estruturais de membrana nas células eritrocitarias, pelo estresse oxidativo decorrente da
producdo de radicais livres ou pelo esgotamento das células parasitadas, que, por sua vez, sdo
induzidas a formacéo de canais e posteriormente eritro-apoptose, acdo semelhante a apoptose
em células nucleadas (CRUZ, 2019).

A transmissdo ocorre pelas vias subcutanea, intravenosa, intraperitoneal,
transplacentéaria e através de fomites contaminados, sobretudo seringas (MARTINS, 2017).
Também pode ocorrer pela absorgdo oral através de agua contaminada, secre¢es nasais e
vaginais, urina, animais que promovam canibalismos ou de animais que tenham contato oral
com ferimentos de animais infectados (MARTINS, 2017; CRUZ, 2019). Ha relatos de deteccéo
do patdgeno em particulas de poeira suspensas ou em casos de transmissdo experimental atraves
de vetores mecanicos, como a mosca dos estabulos (Stomoxys calcitrans) e mosquito Aedes
aegypti (TOLEDO et al., 2016).

O periodo de incubacgédo pode variar, pois a manifestacdo da doenca depende da carga
bacteriana a qual o animal foi exposto, bem como da situacdo de salde de cada animal
acometido e sua respectiva resposta fisioldgica, sobretudo os que sdo submetidos a estresse
(HOELZLE, 2008). Os animais podem se tornar portadores crénicos no rebanho, o que seria
desfavoravel, ja que nao apresentam sinais clinicos até que sejam submetidos a algum tipo de
estresse. Nessas condicOes, esses animais, tem o potencial de disseminar silenciosamente a
doenca para todo o rebanho, dificultando detecgéo a fonte de origem da afec¢do (CRUZ, 2019).

Os sinais clinicos sdo variaveis e, na forma aguda, podem se apresentar como anemia
severa, febre, anorexia, baixa producéo de leite, palidez na pele, dispneia, enterite, cianose, e
necrose gangrenosa na orelha (GUIMARAES et al., 2007; CRUZ, 2019), tais sinais &0 comuns
quando ocorrem. Na forma croénica, 0s suinos podem apresentar anemia moderada, vasculite,
diatese hemorrégica, ictericia leve, leitdes neonatais com baixo peso ao nascimento, baixo
desenvolvimento dos leitbes, baixa eficiéncia reprodutiva, infertilidade, morte embrionaria,
abortos, disgalaxia e imunossupressio (CRUZ, 2019; SONALIO, 2020).

O diagnostico presuntivo ocorre através da clinica e o diagnostico definitivo atraveés de
avaliacdo de esfregaco sanguineo, molecular (PCR), e testes sorologicos, como ELISA
(MARTINS, 2017; SONALIO, 2020). A microscopia de esfregacos sanguineos corados
apresenta baixa sensibilidade e especificidade (HOELZLE, 2007), porém é utilizado devido a
praticidade e baixo custo. Os métodos moleculares sdo os mais efetivos e indicados, sobretudo

para 0s animais portadores cronicos, assintomaticos, subclinicos e os que possuem baixa
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bacteremia, pois estes sdo 0s principais a serem detectados afim de evitar maiores perdas e
disseminacdes no rebanho (HOELZLE, 2008).

O tratamento consiste na administracdo de antimicrobianos, como tetraciclina ou
oxitetracilicna na fase aguda (CRUZ, 2019), porém apesar de melhorar o quadro clinico do
animal, o agente continua em circulacao, deve-se ainda promover a suplementagdo com ferro
como suporte (GUIMARAES et al., 2007). A profilaxia consiste em manter as medidas de
biosseguranca da granja, sobretudo higiene no uso de seringas e instrumentos cirurgicos. N&o
ha vacina para esta doenca, devido a dificuldade no cultivo desta bactéria (MARTINS, 2017;
CRUZ, 2019).

2.3.9 CIRCOVIROSE SUINA

VASCONCELOS (2018) constatou, a partir de um estudo retrospectivo em um periodo
de 2013 a 2017 de suinos atendidos pelo Laboratdrio de Patologia Veterinaria da UFPB, que a
circovirose foi uma das enfermidades de maior ocorréncia na mesorregido do Agreste
Paraibano. DUQUE et al. (2020) evidenciaram a presenca de anticorpos para circovirus suino
2 através da técnica de imunoperoxidase em monocamada de células, em granjas de seis estados
diferentes, Ceard, Rio Grande do Norte, Paraiba, Pernambuco, Alagoas e Bahia.

Circovirus suino tipo 2 (PCV2), é um DNA virus fita simples, icosaédrico, ndo
envelopado, pertencente & familia Circoviridae (CHAE, 2004). E o menor virus patogénico
animal, medindo de 15 a 17 nm, tanto em didametro quanto genoma, porém suas demais
caracteristicas morfoldgicas sdo desconhecidas (CASTRO et al., 2007). Pode desencadear
quatro enfermidades relevantes: Sindrome Multissistémica do Definhamento dos Suinos
Desmamados (SMDSD), Sindrome Dermatite Nefropatia Suina (SDNS), Tremor Congénito
Suino (TCS) e Sindrome Reprodutiva (SR) (VASCONCELOS, 2018). Ressalta-se que, 0
circovirus suino tipo 1 (PCV1) ndo € patogénico para suinos (SANT’ANA et al., 2011).

TCS ou mioclonia congénita afeta leitbes neonatos causando o aparecimento de
tremores de cabega e membros. Pode estar relacionada alteragdes na mielina, sendo classificada
como tipos A e B, em casos em que ha auséncia de mielina no sistema nervoso central ou
periférico é considerada tipo B e quando ha mielina presente, tipo A (CASTRO et al., 2007). A
TCS tipo A, esta subdividida em 5 subtipos (Al - AV) associados a anormalidades genéticas,
intoxicacdo por triclorfon em fase intra-uterina e infeccao uterina por alguns virus. Os tremores
severos podem levar o leitdo a 6bito ainda na primeira semana de vida, devido a incapacidade

de mamar, apesar da maioria sobreviver e se recuperar, existem relatos de que alguns continuam
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a apresentar tremores até a fase de terminacdo. Ndo ha achados macroscopicos e 0s
microscopicos consistem em diminuicdo de mielina (FRANCA et al., 2005).

SDNS ¢é uma doenca vascular e imunomediada que afeta principalmente o sistema
tegumentar e urinario de leitdes (FRANCA et al., 2005). E caracterizada por lesdes de pele
avermelhadas, sobretudo na regido perineal (CASTRO et al., 2007), mas também em membros,
orelhas, abdémen e térax ventral. Outros sinais clinicos consistem em perda de peso, edema de
membros, claudicacdo, febre, anorexia e morte subita. Os achados macroscopicos consistem
em petéquias e placas vermelhas redondas a irregulares, hipertrofia nos rins, palidez e petéquias
no cortex. Em alguns casos é possivel observar efuséo serosa na pleura e cavidades peritoneais,
linfonodomegalia, pneumonia e ulceracdo gastrica. Os achados microscopicos consistem em
vasculite necrosante e glomerulonefrite (SAOULIDIS et al., 2002; FRANCA et al., 2005).

SR afeta matrizes, que apresentam desordens no terco final da gestacdo e culmina em
altos indices de abortamentos, fetos mumificados, natimortos e leites neonatos com miocardite
(CASTRO et al., 2007). Reprodutores podem ser infectados, porém estes sao subclinicamente
afetados, supde-se que ocorre a infecgé@o uterina durante o cruzamento (FRANCA et al., 2005).

SMDSD é a forma clinica mais relevante causada pelo PCV2, devido as perdas
econdmicas oriundas do atraso no crescimento e refugagem dos leitbes (VASCONCELOS,
2018). Ocorre geralmente em rebanhos suideos em boas condi¢cBes de saude, apesar de
apresentar baixa morbidade, possui alta mortalidade entre leitdes de até 12 semanas. E
comumente associada a outros agentes patdgenos como o Parvovirus suino (KIM & CHAE,
2004), uma vez que virus como este proporcionam condicdes ideais para a infec¢do pelo PCV2.
Sup0Be-se que o virus adentra a célula alvo por meio de um receptor ainda desconhecido na
superficie de macrofagos ou por fagocitose de células infectadas (SANT’ANA et al., 2011).

A transmissdo do virus acorre de maneira vertical e horizontal (SANT ANA, 2011)
sendo a via oronasal a forma mais comum, através do contato direto ou indireto com as
secrecOes. O fluido seminal de reprodutores infectados pode conter o virus, além de fetos
natimortos e abortos, indicando a possibilidade de transmissdo transplacentéria (KIM et al.,
2001). Alguns fatores propiciam o estabelecimento da infeccdo em suinos jovens de até 16
semanas como o estresse, a alta densidade nos piquetes, variacdes térmicas acentuadas, baixa
qualidade do ar, mistura de lotes com jovens de diferentes faixas etarias, dentre outros. Nesses
animais, o virus infecta células do sistema imunolégico, como os macrdfagos e linfécitos, onde
apos replicacdo, causa viremia e se disseminam no organismo dos animais afetados (ZANELLA
& MORES, 2016).
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Os sinais clinicos da SMDSD sdo inespecificos e variaveis, consistem em
emagrecimento progressivo, anorexia, aumento do volume dos linfonodos, diarreia crénica,
dispneia, palidez e ictericia (ZANELLA & MORES, 2016). Pode-se observar o agravo do
quando clinico quando ha associacdo de doencas bacterianas, principalmente em suinos pos-
desmame e terminacdo precoce (CHAE, 2004). Os achados macroscOpicos consistem em
linfonodomegalia, hipertrofia do timo, consolidacdo pulmonar cranio-ventral e auséncia do
colabamento, serosite e Ulcera-gastrica (VASCONCELQS, 2018). Os achados microscépicos
consistem em inflamag&o granulomatosa nos linfonodos, baco, figado, tonsila, timo e placas de
Peyer, caracterizada por infiltrados de células epitelioides, macrdfagos ativos e células gigantes
multinucleadas, além de presenca de corpusculos de inclusdo intracitoplasmaticos (CHAE,
2004).

O diagndstico presuntivo pode ser estabelecido através dos achados clinicos,
macroscopicos e histoldgicos, o diagndstico definitivo de rotina baseia-se na PCR e sorologia
(ZANELLA & MORES, 2016). Outros métodos diagndsticos podem ser utilizados, sendo os
métodos diretos isolamento viral por técnicas de imunofluorescéncia ou imunoperoxidase,
deteccdo de antigenos e acidos nucléicos com ou sem marcadores radioativos, e 0s por métodos
indiretos, técnicas de imunofluorescéncia indireta (IFI), imunoperoxidase (IP) ou ELISA
(CASTRO et al., 2007). E importante a realizacio de diagnosticos diferenciais para patogenos
que causam sinais clinicos semelhantes, como os géneros Lawsonia e Brachyspira para diarreia
e Parvovirose suina para falhas reprodutivas (ZANELLA & MORES, 2016).

N&o ha tratamento para animais acometidos (VASCONCELOS, 2018), desta forma
reforga-se a importancia de medidas profilaticas para se evitar infeccdes em criagdes de suinos,
as principais estdo relacionadas a manutencdo da biosseguridade da granja, sobretudo com
reducdo de estresse e contato suino-suino, vacinacao dos leitdes a partir das 3 semanas de idade
e das marrds (ZANELLA & MORES, 2016), desinfeccio adequada do ambiente e vazio

sanitario, pois este agente demonstra alta resisténcia aos desinfetantes (CASTRO et al., 2007).

2.3.10 PARVOVIROSE SUINA
TRINDADE (2006) constatou a presenca anticorpos contra o Parvovirus suino, tanto
por imunidade natural quanto adquirida, através da técnica de inibi¢do da hemoaglutinacdo em
suinos na Bahia. O Parvovirus Suino (PVS) é o agente etioldgico parvovirose suina, um DNA
virus de fita simples, que pertence a familia Parvoviridae. Geralmente, é encontrado em

associacdo com Circovirus Suino tipo 2 (CVS-2) em leitGes com Sindrome Multissistémica do
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Definhamento dos Suinos Desmamados (SMDSD) (RUIZ et al., 2017). A Parvovirose suina é
uma das principais doencas infecciosas que provocam distdrbios reprodutivos, sendo um
importante fator predisponente a baixa de anticorpos que as fémeas gestantes apresentam
durante a gestacdo (STRECK, 2009).

A Parvovirose suina tem grande importancia na suinocultura devido as perdas
econdmicas oriundas de falhas reprodutivas (VASCONCELOS, 2018). Possui tropismo por
tecidos com altas taxas de multiplicacdo, principalmente células da medula dssea, células
precursoras do epitélio intestinal, tecido linfoide, e sobretudo, tecidos de fetos e placenta
(ORAVEERAKUL et al., 1993). Assim que atingem esses tecidos alvo, promovem as
desordens reprodutivas, culminando em reabsor¢do, mumificacdo fetal, morte perinatal e
formacdo de leitdes abaixo do peso, principalmente em fémeas nuliparas, que ndo possuem
imunidade para a doenca (PASCOAL et al., 2006; GAVA et al., 2009). Por esses motivos esta
enfermidade é considerada a principal causa de reabsorcdo e morte embrionaria em rebanhos
de suinos do mundo (MENGELING, 1999).

A transmissdo desse virus é de grande impacto epidemioldgico, visto que em infecgdes
agudas o agente pode ser excretado por mais de uma via simultaneamente, inclusive através do
liquido seminal (GRADIL et al., 1990). A aquisicéo de reprodutores infectados e sua introdugéo
no rebanho sem os devidos cuidados sanitarios potencializam a disseminacdo da doenca
(GAVA et al., 2009). A transmissdo pode ocorrer pela via oronasal, através do contato direto
ou indireto com secrecdes, fezes, fetos abortados e seus envoltdrios contaminados ou através
de secrecGes vaginais (TRINDADE, 2006). Podendo ainda ser transmitida por via a
transplacentaria (VASCONCELOS, 2018). Os animais acometidos podem desenvolver
infeccdo cronica ou, tornarem-se persistentemente infectados, o que provoca a excre¢do do
agente patogénico no meio ambiente em determinados periodos (GAVA et al., 2009).

A depender da idade com que a fémea gestante adquiriu a infeccéo, a acdo do virus sobre
o feto pode ser nula, mitigada ou potencializada. Ocorre uma protecdo do concepto pela zona
pellcida préximo a concepgdo ou morte embriondria nesse estagio de prenhez, acarretando na
reabsorcdo desse concepto. O feto acometido apds o estagio de ossificacdo (35° dia de prenhez),
ou seja, com a formacao do esqueleto concluida, morre, porém, sofre processo de mumificacéo.
O feto adquire capacidade de sobreviver a uma infeccdo por esse agente viral a partir do 70° dia
de prenhez (JOO et al., 1976).

Geralmente, os reprodutores sdo assintométicos e os sinais clinicos nas matrizes

consistem em retorno ao estro, morte embrionéaria, abortos, fetos mumificados, natimortos e
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leitbes fracos ou em baixo numero, inclusive pode haver atrasos na pari¢do e periodos entre
partos prolongados (STRECK, 2009). Ja nos leitdes sobreviventes os sinais clinicos mais
comuns consistem em febre, leucopenia, dermatite e enterite (GAVA et al., 2009).

N&o ha& achados macroscopicos, entretanto os achados microscopicos em fémeas
consistem em infiltrado inflamatério mononuclear no endométrio e presenca de linfécitos no
sistema nervoso central (GAVA et al., 2009), enquanto que nos fetos consistem em congestéo,
edema, hemorragias e necrose, associados a infiltrado inflamat6rio mononuclear perivascular e
eventuais inclusdes intranucleares (TRINDADE, 2006), a presenca de miocardite nao-
supurativas em fetos também é um achado (STRECK, 2009).

O diagnostico presuntivo pode ser estabelecido através dos achados clinicos,
macroscopicos e histopatoldgico, o diagnostico definitivo através de PCR, e testes soroldgicos,
como ELISA e inibicdo de hemoaglutinizacdo. O diagndstico por PCR é considerado como
uma das formas mais eficientes para PV'S, pois possui alta sensibilidade e especificidade, porém
os custos elevados dificultam seu uso (GAVA et al., 2009). E importante a realizacdo de
diagnésticos diferenciais para outras doencas que promovem desordens reprodutivas, podem
estar associadas ou ndo com a Parvovirose suina, como a Brucelose suina, Leptospirose,
Sindrome Reprodutiva e Respiratoria dos Suinos (PRRS), doenca de Aujeszky, Peste Suina
Classica, Toxoplasmose e PCV2 (GAVA et al., 2009; RUIZ et al., 2017).

Ndo h& tratamento especifico e a profilaxia consiste em manter as medidas de
biosseguridade da granja, sobretudo desinfeccdo adequada do ambiente, testes soroldgicos
periddicos, sobretudo dos reprodutores recém inseridos e das fémeas nuliparas, realizar
quarentena de animais recém adquiridos e adotar vacinagdo, afim de controlar esta doenca em
areas endémicas (GAVA et al., 2009). As medidas de controle sanitario da granja sdo
imprescindiveis, haja vista que o Parvovirus suino pode persistir por até quatro meses no
ambiente, além de ser resistente a solventes organicos como o éter. Para sua correta destruicdo
deve-se utilizar métodos que sejam capazes de aniquilar esse patégeno do ambiente, como a

utilizacdo de hipoclorito de sodio ou formalina a 3% (RUIZ et al., 2017).

2.4 PARASITARIAS
2.4.1 CISTICERCOSE SUINA
SAKAI et al. (2001) determinaram a prevaléncia de anticorpos para Taenia solium,
através de ensaio de imunoeletrotransferéncia ligada a enzima, nos municipios de Salvador,

Santo Amaro e Jequié, no estado da Bahia. SILVA et al. (2007) encontraram cisticercos nos
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mausculos, através da inspecdo nas areas de predilecdo, em suinos abatidos em abatedouro local
do municipio de Barbalha, Ceara. VIANA (2012) afirma que, nos altimos dois anos num
periodo de dez anos de estudo, ndo diagnosticou casos de cisticercose em abatedouro local do
municipio de Imperatriz, Maranhao.

A cisticercose suina é uma importante zoonose, com ciclo que abrange um hospedeiro
definitivo, o0 homem, um intermediario, os suinos e javalis, e uma fase de vida livre
(PFUETZENREITER & PIRES, 2000). Sua importancia zoondtica esta relacionada as perdas
econbmicas quando atinge o hospedeiro intermediario, levando ao condenacdo de parte da
carcaca e a sua acao no organismo humano, que apos ingerir os cisticercos, sobretudo atraves
de carne mal cozida, pode vir a desenvolver a neurocisticercose e a ténia adulta no intestino
(PINTO et al., 2004; FELIPPE et al., 2014).

E causada pelo platelminto Taenia solium, também conhecida como ténia de porco,
pertencente a classe Cestoidea e a familia Taeniidae, que causa o complexo teniase/cisticercose,
formado por duas doencas de sintomatologia e epidemiologia diferentes, mas provocadas pelo
mesmo agente etioldgico em fases diferentes do seu ciclo, sendo na forma larval, a cisticercose,
apresenta cisticercos aderidos ao musculo estriado do suino, e outra quando atinge a forma
adulta, quando passa a ser conhecida como solitaria, a teniase, ténia adulta no intestino do
humano (TOLEDO et al., 2018).

E uma doenca de distribuigdo mundial, porém com predominio de casos em paises em
desenvolvimento, como os da América do Sul e Central, Africa do Sul e Sudeste Asiatico
(TAYLOR et al., 2017). Este fato esta relacionado a habitos alimentares, como o consumo de
carne crua ou mal cozida e vegetais e frutas mal higienizados (TOLEDO et al., 2018),
precariedade higiénico-sanitaria nas técnicas de criacdo e a falta de conhecimento devido ao
baixo nivel educacional da populacéo, pois € uma enfermidade intrinsecamente relacionada ao
cenario socioeconémico da regido (GOTTSCHALK et al., 2006).

No Brasil, a taxa de incidéncia é mais alta em areas rurais, onde ha criacdo extensiva,
uma vez que os animais podem ter acesso a fezes humanas contaminadas (GOTTSCHALK et
al., 2006). Foi constatado que a ocorréncia da cisticercose no Brasil € menor do que o observado
antes da década de 1960, o que demonstra uma ligeira diminuicdo no quadro geral, em especial
em abatedouros inspecionados (PINTO et al., 2004).

Suinos apresentam habitos de coprofagia, o que facilita a ingestdo de ovos viaveis de T.
solium através de fezes humanas contaminadas. Ao entrar no corpo do hospedeiro, o envoltorio

do ovo se dissolve no sistema digestivo por agdo conjunta da bile, colesterol e tripsina
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(CORTES, 2000) liberando o embri&o que penetra a mucosa do intestino (PINTO et al., 2004).
Nesta fase de invasdo, pode ocorrer quadros de enterite catarral aguda com presenga de pontos
hemorragicos na mucosa intestinal. Apos a invasao, o embrido alcanca a circulacdo através da
mucosa intestinal, iniciando a fase de distribuicdo, por onde seguem até tecidos de tropismo
como musculatura esquelética, cardiaca, sistema nervoso e globo ocular (PFUETZENREITER
& PIRES, 2000), onde evoluem para a forma de cisticercos (CORTES, 2000).

Ao se alimentar da carne suina contaminada mal cozida ou crua, ou outros alimentos
contaminados, 0 homem passa a integrar o ciclo bioldgico do parasita. Os cisticercos ingeridos
sofrem acdo das enzimas gastricas, liberando o embrido hexacanto que se fixa entre as
vilosidades intestinais e ocorre o desenvolvimento das proglotes, que posteriormente seréo
eliminadas nas fezes recomecando o ciclo biolégico (SANTQOS, 2017).

Os animais infectados dificilmente apresentam sintomatologia, entretanto os sinais
clinicos podem ser observados em infec¢des acentuadas ou associadas a outra infecgéo,
principalmente quando o parasita se aloja em locais especificos onde pode provocar dificuldade
respiratoria, rigidez nas extremidades, sensibilidade nos focinhos e na lingua, causando
dificuldade na degluticdo, edema, emagrecimento, anemias e convulses (PINTO et al., 2004).
Os achados macroscopicos consistem na presenca dos cisticercos no cérebro e musculos,
principalmente coracao, musculos mastigadores, lingua e diafragma (PINTO et al., 2004).

Devido a falta de sinais clinicos, o diagnoéstico clinico é muitas vezes inviavel, destaca-
se que um teste que pode ser utilizado é o exame da lingua in vivo, através da palpacdo dos
cistos, porém sé ocorre em uma pequena parcela dos casos (CORTES, 2000). Outro método
diagndstico é a avaliacdo anatomopatoldgica post-mortem, € realizado através de incisdes na
carcaca em areas de predilecdo do cisticerco, sobretudo musculos e encéfalo (FERREIRA &
FERREIRA, 2017), ressalta-se que é um teste de baixa sensibilidade quando o nivel de infec¢do
é baixo (TAYLOR et al., 2017). Pode ser utilizada no auxilio ao diagnostico a pesquisa do
parasita nas fezes (FERREIRA & FERREIRA, 2017), uso de tomografia cerebral e testes
soroldgicos, principalmente Immunoblot e ELISA (PINTO et al., 2004; TOLEDO et al., 2018).

Nado ha tratamento efetivo para eliminar os cisticercos em suinos, entretanto o anti-
helmintico praziquantel é mais utilizado por inviabilizar os metacestoideos presentes nos
musculos, mas ndo os que estdo no encéfalo (PINTO et al., 2004). A profilaxia consiste em
adotar estratégias que tem como objetivo interromper do ciclo bioldgico, como através de
medidas indiretas, que visam impedir que o homem contraia a teniase, e medidas diretas, que

buscam evitar os suinos de ingerir os ovos da ténia (CORTES, 2000). Deve-se diminuir 0s
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riscos relacionados as vias de transmisséo através de uma melhora no saneamento ambiental,
adocdo de praticas de manejo sanitario em granjas, afim de evitar a infecgao dos suinos, e adotar
medidas de higiene pessoal e alimentar, a partir de orientacdo a comunidade (CORTES, 2000).

Outra medida importante, é a inspecdo sanitaria da carne, que desempenha um
importante papel no controle do acesso de carne contaminada ao hospedeiro definitivo e
recomeco do ciclo. No Brasil, o regulamento do SIF (Servico de Inspecdo Federal), determina
que quando ha a presenca macica de cisticercos a carcaca € totalmente condenada, e quando ha
pouca presenca, nesse caso a carcaga € parcialmente condenada, desde que as areas

aparentemente sadias passem por tratamentos de frio, calor ou salga (PINTO et al., 2004).

242 COCCIDIOSE

D’ALENCAR et al. (2006) avaliaram infecg¢ao por coccidios em criagdes de suinos no
municipio de Camaragibe, Pernambuco, através de exames coproparasitoldgicos diferenciaram
0s géneros Eimeria e Isospora. ARAUJO (2019) e ARAUJO et al. (2020) encontraram 0ocistos
de coccidios em suinos no semiarido paraibano, identificando espécies do género Eimeria e
Cytoisospora. FERNANDES et al. (2019) compararam as técnicas coproparasitologicas de
Willis-Mollay, Sheather e Hoffman afim de determinar qual delas é a melhor para o diagnostico
de coccidios, a partir de suinos com coccidiose na baixada maranhense.

Coccidiose, também é conhecida como Eimeriose, é uma doenga entérica que possui
como agentes etiologicos protozoarios do género Eimeria, Isospora, Cystoisospora e
Crysptosporidium, que diferem morfologicamente pelos oocistos esféricos com a presenca de
4 esporocistos com 2 esporozoitos cada, 2 esporocistos com 4 esporozoitos cada, 2 esporocistos
com 4 esporozoitos cada e sem corpos de stieda nos esporocistos, e 4 esporozoitos,
respectivamente (GONCALVES, 2008; SOUZA, 2017; STINGELIN, 2017).

Esta enfermidade € importante pela alta prevaléncia nas granjas suinas, seus patogenos
sdo parasitas intracelulares obrigatorios de intestino e geram grandes perdas econdmicas na
suinocultura por acometer, principalmente, os leitdes em fase de amamentagdo com diarreia e
perda de peso (KARAMON et al., 2007). Culminando em prejuizos econdmicos ao produtor
por condenacdo de visceras nos abatedouros, diminuicdo do ganho de peso e da conversdo
alimentar dos animais na fase de crescimento (BORDIN, 1987).

Estes parasitas possuem o ciclo dividido em quatro fases: esporogonia, quando 0s
oocistos em forma de esporos no ambiente se tornam infectantes devido a condicGes favoraveis;

excistacdo, quando o esporozoito se torna livre no intestino apds ingestao, pois as enzimas do
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estdbmago digerem a parede do oocisto; esquizogonia, quando 0s esporozoitos entram nas
células epiteliais e amadurecem para forma adulta, os esquizontes, entdo liberam gametas
(nematozoitos); e gametogonia, quando 0s hematozoitos entram em outras células epiteliais e
se multiplicam assexuadamente, liberando os oocistos no Iimen, que consequentemente saem
nas fezes (STINGELIN, 2017).

Os sinais clinicos observados sdo debilidade, desidratacdo, inapeténcia, reducdo no
ganho de peso, diarreia de consisténcia cremosa a pastosa, coloragdo amarelada a cinza e odor
fétido que pode apresentar duragédo de 15 dias, e morte, entretanto o indice de mortalidade desta
doenca ¢é baixo (GONCALVES, 2008; SOUZA, 2017). Também ocorrem extensas lesdes na
mucosa intestinal, as vilosidades sofrem processo de atrofia que as deixam menores e mais
curtas, o que acarreta em perda de superficie de absorcdo e das principais funcdes do intestino
(JONES et al., 2000).

Os achados macroscépicos consistem em membrana fibrinonecrética na mucosa
intestinal (STINGELIN, 2017), além de espessamento focal de mucosa em padrdo adenomatoso
a cerebriforme e hiperemia ativa, hemorragia e necrose, frequentemente com cilindros
fibrinosos e/ou fibrino-hemorragicos no lumen intestinal (ZACHARY & MCGAVIN, 2013).
Os achados microscépicos consistem em necrose das vilosidades intestinais, atrofia e fusao das
vilosidades, aumento das criptas e enterite necrdtica (SOUZA, 2017; STINGELIN, 2017). A
severidade das lesBes microscopicas depende da quantidade de oocistos ingeridos, podendo
haver agravamento das lesdes em casos de infec¢do mista (PAIVA, 1996).

O diagndstico pode ser estabelecido baseando-se nos achados clinicos, macroscopicos,
histopatologicos e coproparasitolégicos (SOUZA, 2017), como pelo método Sheather
(FERNANDES et al., 2019). A contagem de oocistos nas fezes de animais com suspeita clinica
é um suporte no diagnostico, apesar de ser importante a identificacdo do agente, uma vez que
nem todos sao patogénicos (TAYLOR et al., 2017). Devem ser considerados no diagnostico
diferencial outros agentes que provocam enterite, como Strongiloides ramsoni, Escherichia
coli, gastrenterite transmissivel suina, C. perfringens e rotavirus (SANTOS & ALESSI, 2016).

N&do ha tratamento, destaca-se que o uso de antimicrobianos ndo melhora o quadro
clinico dos animais (SOUZA, 2017). A profilaxia consiste na higienizacdo e desinfeccdo do
ambiente (SOUZA, 2017), como aumento dos dias vazio sanitario, controle do microclima e
vassoura de fogo (SCALA et al., 2009). O uso do antiprotozodrio toltrazuril é bastante utilizado
na suinocultura com o propo6sito de manter coccidiose controlada diminuindo a quantidade do
agente circulando (STINGELIN, 2017).
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Doenca de Glidsser em suinos no Nordeste do Brasil:

Hisadora A.S.C. Bom?, Givaldo B. Silva Filho?, Elayne G. Silva2, Mylena R. Pereira?, Silvio M.C. Fonseca?,
Rikki Boswell3, Valdir M. Almeida*, Francisco A.L. Souza5 e Fabio S. Mendonga>*

RESUMO.- Bom H.A.S.C, Silva Filho G.B,, Silva E.G., Pereira M.R,, Fonseca S.M.C.,, Boswell R,, Almeida V.M.,
Souza F.A.L. & Mendonga F.S. 2020. Doenc¢a de Glisser em suinos no Nordeste do Brasil. Pesquisa
Veterindria Brasileira 40(9):662-668. Laboratdrio de Diagnéstico Animal, Universidade Federal Rural de
Pernambuco, Rua Dom Manoel de Medeiros s/n, Dois Irmaos, Recife, PE 52171-900, Brasil. E-mail:
fabio.mendonca@ufrpe.br

A doenca de Glasser é uma importante enfermidade infecciosa de suinos causada pela bactéria
Haemophilus parasuis. Embora bem reconhecida na maioria das regides do Brasil, surtos de doenca de
Glasser ndo tém sido descritos na regido Nordeste. Por este motivo, trés regides do Estado de Pernambuco
foram visitadas com o objetivo de se identificar histéricos de alta mortalidade em leitdes e suinos em fase
de terminacdo. Nove suinos foram necropsiados e fragmentos do sistema nervoso, rgdos das cavidades
abdominal e toracica foram coletados para andlise histopatolégica. Além disso, fragmentos de pulmao e
cérebro foram utilizados para extracdo de DNA e realizagdo de teste molecular por meio da Reagdo em
Cadeia da Polimerase (PCR) em tempo real. Os principais sinais clinicos consistiram em tosse seca, apatia,
febre, anorexia, paresia, tremores musculares, incoordenagdo motora e convulsdes levando a altas taxas de
mortalidade. As lesdes macroscdpicas mais severas consistiam em petéquias e equimoses na pele da face,
abdome, membros anteriores e posteriores, além de hidropericardio, hemopericardio, pericardite fibrinosa
e pleuropneumonia. Microscopicamente, pericardite, epicardite e miocardite subepicardica, seguidas de
pleuropneumonia multifocal moderada a grave, fibrinosupurativa e necrosante foram as lesdes mais
frequentes observadas. A PCR em tempo real amplificou o gene infB de H. parasuis em todas as amostras
analisadas, confirmando a presenca deste agente etioldgico.
TERMOS DE INDEXACAO: Doenca de Glasser, suinos, Brasil, pneumonia, poliserosite, meningite,
Haemophilus parasuis.

ABSTRACT.- [Glasser’s disease in swine from Northeastern Brazil] Glasser's disease is an
important infectious disorder of swine caused by Haemophilus parasuis. Although well recognized in most
regions of Brazil, outbreaks of Glasser's disease have not been described in Northeastern region. For this
reason, three municipalities of the Pernambuco State were visited in order to identify histories of high
mortality in growing and finishing pigs. The main clinical signs consisted of dry cough, apathy, fever,
anorexia, paresis, muscle tremors, motor incoordination, seizures leading to high mortality rates. Nine pigs
were necropsied, and fragments of the nervous system, organs of the abdominal and thoracic cavities were
collected for histological analysis. In addition, lung and brain fragments were used for DNA extraction and
molecular testing by real-time Polymerase Chain Reaction (PCR). Grossly, the main lesions consisted of
petechial hemorrhages or ecchymosis on the skin of the face, abdomen, forelimbs, and hind limbs. The main
severe lesions consisted of hydropericardium, hemopericardium, fibrinous pericarditis and
pleuropneumonia. Microscopically, pericarditis, epicarditis and subepicardial myocarditis, followed by a
moderate to severe multifocal pleuropneumonia, fibrinosuppurative and necrotizing were the most
frequentlesions observed. Real-time PCR amplified H. parasuis infB gene in all samples analyzed, confirming
the presence of this etiologic agent.

INDEX TERMS: Glasser’s diseases, swine, Brazil, pneumonia, polyserositis, meningitis, Haemophilus
parasuis.
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INTRODUCAO

A doenga de Glasser (DG) é uma doenca infecciosa causada pela bactéria pleomoérfica Gram-negativa da
familia Pasteurellaceae, Haemophilus (Glaesserella) parasuis (Biberstein & White 1969, Dickerman et al.
2020), que infecta membros da familia Suidae, tais como suinos domésticos e javalis (Mgller & Kilian 1990,
Vengust et al. 2006, Gerveno et al. 2013). Haemophilus parasuis € um habitante comum do trato respiratério
superior de suinos criados de forma convencional. A infec¢do geralmente permanece subclinica (Oliveira &
Pijoan 2004) e surge principalmente em rebanhos de leitdes e suinos jovens durante eventos associados ao
estresse, incluindo coinfecgdes, movimentacdo e especialmente quando leitdes de diferentes origens sdo
misturados (Rafiee & Blackall 2000, Cai et al. 2005, Brockmeier et al. 2014).

DG ocorre em criagdes suinas mundialmente independente do estado de saldde e os surtos sdo
economicamente significativos porque certos sorovares de H. parasuis causam altas taxas de mortalidade,
resultando em perdas substanciais de produ¢do e aumento de custos, principalmente devido ao uso de
antibioticos (Mgller et al. 1993, Nedbalcova et al. 2006). Nos Estados Unidos, DG é considerado um dos
principais problemas infecciosos na creche, afetando também matrizes e leitdes em fase de crescimento
(Holtkamp etal. 2007) e, no Brasil, H. parasuis tem sido comumente isolado em granjas de suinos nas regides
Centro-Oeste, Sudeste e Sul do pais (Espindola et al. 2019) sdo frequentes, nos rebanhos maiores, melhores
e com bom estado de satide (Zanela et al. 2016).

As cepas de Haemophilus parasuis sdo heterogéneas em caracteristicas fenotipicas e genotipicas.
Quinze variantes sdo descritas e classificadas de acordo com o grau de viruléncia como sorotipos altamente,
moderadamente e ndo virulentos (Kielstein & Rapp-Gabrielson 1992). A maioria dos isolados de H. parasuis
no Brasil sdo os sorotipos virulentos SV1, SV4 e SV5. Mas um grande niimero de sorovares consiste em
isolados ndo tipados (Espindola et al. 2019). Por esse motivo, o quadro clinico pode ser variavel,
dependendo da cepa infectante. Mais de um sorotipo pode estar implicado em surtos de DG, mas
geralmente, o quadro clinico esti correlacionado com pneumonia, poliserosite fibrinosa, poliartrite e
meningite (Little 1970, Amano et al. 1994).

Os sinais clinicos sdo observados principalmente em leitdes com 4 a 8 semanas de idade. Os
infectados apresentam febre alta (41,5 °C), tosse seca, respiracdo abdominal, artrite e sinais nervosos como
tremores, movimentos de pedalar e decubito lateral. Esporadicamente, DG também é observada em suinos
adultos. O diagnostico inicial deve ser feito por achados clinicos e histopatoldgicos, entretanto, testes
auxiliares sdo necessarios para a confirmacgdo diagnostica e podem ser realizados como definitivos por
isolamento bacteriano, detec¢do de anticorpos, imunohistoquimica ou por meio de testes moleculares como
PCR e sorotipagem (Nedbalcova et al. 2006, Olvera et al. 2012).

DG ainda esta presente em fazendas de suinos, e a importancia de um diagndstico preciso torna-se
mais relevante atualmente que tem como objetivo a reducdo do uso de antibidticos (Aragon et al. 2019).
Considerando as informagdes aqui fornecidas, e as poucas informacgdes sobre a ocorréncia de DG em suinos
no Nordeste do Brasil, objetivamos relatar os aspectos epidemioldgicos, clinicos e patolégicos de trés surtos
da doenga de Glasser no Estado de Pernambuco.

MATERIAL E METODOS

Trés surtos de DG foram acompanhados entre 2016 e 2018, no estado de Pernambuco, Nordeste do Brasil.
Os dados epidemiolégicos, clinicos e patoldgicos foram obtidos em entrevistas com os proprietarios e em
visitas técnicas as propriedades. Dois leitdes no primeiro surto, cinco no segundo e oito no terceiro foram
separados do rebanho e avaliados clinicamente quanto ao estado geral, comportamento, frequéncia
respiratoria e cardiaca, coordenacdo, postura da cabeca, movimento, temperatura retal e aparéncia de fezes,
urina e pele.

Um suino do primeiro surto, quatro do segundo e cinco do terceiro foram necropsiados e
fragmentos de tecidos do SNC (cérebro, cerebelo, tronco encefalico e medula), cavidade toracica (pulmao e
coracdo) e cavidade abdominal (figado, rim, bago, pancreas e intestinos), bem como do sistema linfatico
(tonsilas, linfonodos retrofaringeos e mesentéricos). Esses fragmentos foram fixados em solucido de
formalina a 10% e processados rotineiramente para inclusido em blocos de parafina, cortados a 4pum e
corados com hematoxilina-eosina (HE) para analise microscépica.

Amostras de pulmao e cérebro foram usadas para extragdo de DNA e analise molecular usando a
Reagdo em Cadeia da Polimerase em tempo real para identificacdo de Haemophilus parasuis. Para isso,
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aproximadamente 1cm?3 de tecido (correspondendo a 180-280mg) foi diluido em tampio fosfato salino
estéril (PBS, pH 7,4) e depois homogeneizado. 200uL de DNA dos tecidos homogeneizados foram extraidos
usando um kit comercial de acordo com o protocolo do fabricante. Foi usado um protocolo de Reagdo em
Cadeia da Polimerase em tempo real previamente estabelecido por Turni et al. (2009). Além disso, as
amostras também foram testadas para Mycoplasma hyopneumoniae usando o protocolo previamente
descrito por Dubosson et al. (2004) e circovirus tipo 2 (Oh et al. 2006).

RESULTADOS

Trés surtos foram acompanhados durante dois anos em diferentes regides de Pernambuco, Nordeste do
Brasil. O primeiro ocorreu no municipio de Cabo de Santo Agostinho (8°17'02" S, 35°3'54" 0), no Litoral, o
segundo no municipio de Paudalho (7°92'84" S, 35°15'82" 0), na Zona da Mata e o terceiro no municipio de
Exu (7°49'80" S, 39°71'67" 0), no Semidrido (Fig.1). Todas essas propriedades eram pequenas
propriedades comerciais ou criagio de suinos de “fundo de quintal” (onde as familias mantinham suinos em
casa, principalmente para consumo pessoal e renda extra).

1. Exu :(:)Mk‘lrupu]iiall Region
2. Bezerros ?-Furesl Region
3. Paudalho C:’.-\grcsu: Region

4. Cabo de Santo Agostinho | [ @D Sertio Region
Fig. 1. A esquerda esta o mapa do Brasil. O estado de Pernambuco e os municipios onde ocorreram os surtos
sdo ampliados.

Os suinos eram mantidos em baias e separados em grupos por idade (adultos, jovens ou leitdes) e
categoria (cachagos, marrds ou matrizes), e nenhuma das propriedades possuia controle sanitario
significativo, programa de vacinacdo ou monitoramento veterinario. O manejo alimentar foi composto
principalmente por sobras de comida, e os suinos também recebiam milho triturado e ragdo comercial de
forma intermitente.

As principais queixas dos proprietarios obtidas no histérico foram semelhantes; todos relataram
tremores seguidos de altas taxas de mortalidade, principalmente em leitdes com idade média de 2 meses.
Na primeira propriedade do municipio de Cabo de Santo Agostinho, eram criados 80 suinos mesticos (2
cachacos, 27 matrizes e 51 leitdes) e destes, uma matriz e 46 leitbes morreram apds apresentarem
convulsdes, febre e hemorragias petequiais, principalmente na pele das orelhas, face e membros
posteriores.

Em Paudalho, eram criados 50 suinos mesticos de Pietrain (3 cachagos, 20 matrizes e 27 leitdes em
fase de crescimento e terminacdo). DG comegou apés a introdugio de 25 leitdes do municipio de Bezerros
(8°25’'72” S, 35°74’73” W), no Agreste, adquiridos em uma plataforma de classificados online e sem
assisténcia veterinaria. Apesar de notar que alguns dos leitdes estavam apaticos e tossindo, ndo foi realizado
nenhum periodo de quarentena, e o proprietario integrou os novos leitdes ao rebanho atual ao recebé-los.
Cinco dias apds a introdugdo dos novos suinos, foram observados sinais clinicos nos leitdes. Durante a visita
técnica, observou-se tosse seca, apatia e febre variando de 41°C a 42°C, tremores musculares,
incoordenagdo motora, dectbito lateral permanente, convulsdes e morte. Os leitdes também permaneceram
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amontoados e apresentaram petéquias e equimoses na pele. Um cachago apresentou desconforto
respiratorio e posicdo de "cdo sentado” (Fig.2A). Todos aqueles leitdes (69%, 52/75), o cachaco e uma
matriz morreram apresentando um ou mais destes sinais clinicos em menos de 12 dias ap6s os primeiros
sinais clinicos terem sido observados.

No terceiro surto ocorrido no municipio de Exu, eram criados 123 suinos mesticos (Landrace x
Pietrain) (3 cachacos, 20 matrizes e 100 leitdes em fase de crescimento e terminacdo). De 100 suinos jovens,
18 (18%) apresentavam sinais clinicos semelhantes aos relatados anteriormente, e todos morreram entre
um a sete dias apos a observacdo dos primeiros sinais clinicos. Sete dias depois, mais 20 leitdes saudaveis
foram comprados e introduzidos no rebanho. Esses suinos apresentavam o mesmo quadro clinico e
morreram em menos de 10 dias apds sua chegada. Os leitdes sobreviventes tornaram-se pouco
desenvolvidos, estavam abaixo do peso, apaticos e também apresentavam dificuldade locomotora (Fig.2B)
e pelo aspero. O proprietario decidiu entdo abater os animais, estes foram necropsiados.

Fig. 2. Sinais clinicos e achados de necropsia da doenga de Glasser. (A) Cachago em repouso em
posicdo incomum de "cdo sentado" devido a desconforto respiratério. (B) Suino com dificuldade
locomotora e arrastando a pinga no chao. (C) Quantidade abundante de fibrina cobrindo as camadas
visceral e parietal do pericardio (pericardite fibrinosa) e quantidade moderada de liquido seroso
preenchendo a cavidade toracica (hidrotérax). (D) Quantidade moderada de contetido sanguinolento
no abdomen e congestdo hepatica grave.

Os achados macroscoépicos foram semelhantes, variando de acordo com a gravidade, e consistiram
em hemorragias variando de petéquias a equimoses na pele da face, abdomen, membros anteriores e
posteriores. Cinco em cada dez leitdes (50%) tinham lesdes associadas ao coracdo que consistiam em
hidropericardio, hemopericardio e/ou pericardite fibrinosa (Fig.2C). Nestes casos também havia pleurite
fibrinosa com aderéncia da pleura e do saco pericardico a parede tordcica. Hemorragias petequiais nos
pulmdes com areas multifocais de hepatizacdo e pneumonia, principalmente bilaterais e acumulo de
contetdo de liquido citrino, e também contendo sangue na cavidade abdominal, foram achados comuns
(Fig.2D). A presenca de outras lesdes foi variavel, mas também incluiu poliserosite caracterizada por
exsudato fibrinopurulento nas membranas serosas da cavidade abdominal, hiperemia mesentérica, edema
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dos linfonodos mesentéricos e congestao do figado, bago e rim. No sistema nervoso central, espessamento
meningeo leve e congestio de vasos leptomeningeos foram observados em dois leitdes necropsiados.

Microscopicamente, uma pleuropneumonia moderada a grave, fibrinosupurativa e necrosante,
aguda a subaguda, multifocal com nimero moderado de neutréfilos degenerados, menos linfocitos,
plasmécitos e macréfagos foi o principal diagnéstico morfolégico realizado. As vezes, hiperplasia de
pneumocitos do tipo II também foi observada. Além disso, na maioria dos casos, a pleura foi difusa e
moderadamente expandida por um agregado misto de células inflamatérias e fibrina (Fig.3A).
Normalmente, os limens alveolar e bronquiolar continham exsudato inflamatdrio, misturado com fibrina e
detritos necréticos. As células epiteliais bronquiolares eram multifocalmente necrdticas e geralmente havia
hiperplasia do BALT (Fig. 3B).
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Fig.3. Aspectos hi a doenca de Glasser em suinos. (A) Pleuropneumonia,
caracterizada por espessamento pleural com presen¢a moderada de infiltrado inflamatério fibrino-
purulento e parénquima pulmonar com areas multifocais de intenso infiltrado neutrofilico. HE,
0bj.10x. (B) Ampliacdo da imagem anterior. Observa-se na luz alveolar o exsudato inflamatério
composto por detritos celulares, neutroéfilos, linfocitos e macréfagos. Hiperplasia de pneumdcitos
tipo II também é observada. HE, obj.40x. (C) Pericardite fibrinosa. Observa-se alta quantidade de
fibrina e abundante infiltracdo inflamatéria de neutroéfilos, histidcitos e linfocitos substituindo a
camada de cardiomi6citos subjacente. HE, obj.10x. (D) Os cardiomidcitos estdo tumefeitos com
nucleos picnéticos e apresentam citoplasma hipereosinofilico. Observa-se as células intercaladas por
fibrina e grande quantidade de macroéfagos. HE, obj.40x.

No coragio, as lesdes comuns consistiam em epicardite e miocardite subepicardica, principalmente
fibrinosupurativa e necrotizante, com infiltragio de neutréfilos degenerados, histiécitos e linfocitos
(Fig.3C). Multifocalmente, os cardiomidcitos subepicardicos estavam tumefeitos e tinham perda de
estriagdes cruzadas, ndcleos picnéticos e citoplasma hipereosinofilico (Fig.3D). Agregados de material
eosinofilico finamente frisado ao material fibrilar também eram comuns. As lesdes cardiacas eram
geralmente moderadas a graves. No cérebro, um leve infiltrado de células linfociticas e plasmaticas foi
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observado sob as leptomeninges em dois casos. No figado, rim e baco, as principais lesdes consistiam em
congestdo e infiltracdo inflamatéria mista, composta principalmente de neutréfilos, linfécitos e células
plasmaticas.

A PCR em tempo real amplificou o gene infB de H. parasuis em todas as amostras analisadas,
confirmando a presen¢a de Haemophilus parasuis em todas as amostras analisadas desses trés surtos,
principalmente nos pulmdes. Em dois casos, em leitdes com incoordenacao, H. parasuis foi identificado no
cérebro. Além disso, em uma das quatro amostras analisadas, também foi encontrado o genoma de
Mycoplasma hyopneumoniae (Tabela 1).

Tabela 1. Resultados da PCR em tempo real de suinos com sinais clinicos da doenca de Gldsser em
Pernambuco.

Amostra  Localizagdo do surto H. parasuis Tecido M. hyopneumoniae Tecido PCV-2* Tecido
1 C. de Santo Agostinho + Pulmio NA¥ NA - Pulmio
2 C. de Santo Agostinho + Pulmédo NA NA - Pulmdo
3 Paudalho + Pulmio + Pulmio NA NA
4 Paudalho + Pulmao - Pulmao NA NA
5 Paudalho + SNC - NA NA NA
6 Exu + SNC - NA NA NA
7 Exu + Pulméo - Pulméo NA NA
8 Exu + Pulmio - Pulmdo NA NA

*PCV-2 = Circovirus suino tipo 2, **NA = ndo avaliado.

DISCUSSAO

A amplificacdo do infB do genoma de H. parasuis por meio da PCR em tempo real aqui descrita indica a
circulagdo desta bactéria em rebanhos suinos em todas as regides do Estado de Pernambuco (Litoral, Zona
da Mata, Agreste e Sertdo). Até o momento, ndo haviam relatos sobre o diagnéstico molecular e as descricoes
da epidemiologia e dos aspectos clinico-patolégicos da doenca no Nordeste do Brasil. Essa falta de
informacdo pode estar ocorrendo porque a DG permanece desconhecida ou os surtos estdo longe da
influéncia de laboratérios de diagndsticos veterinarios. Também faltam informagdes sobre a ocorréncia de
DG na regido Norte do Brasil. Porém, nos estados do Sul, Sudeste e Centro-Oeste do pais esta doencga esta
bem documentada (Moreno et al. 2011, Teixeira et al. 2011, Espindola 2017).

As cepas de Haemophilus parasuis sdo heterogéneas em caracteristicas fenotipicas e genotipicas,
incluindo viruléncia. As cepas sdo classificadas em 15 sorovares. As variantes 1, 5, 10, 12, 13 e 14 sao
classificadas como altamente virulentos; 2, 4, 8 e 15 causam poliserosite moderadamente virulentos e os
sorovares 3, 6,7,9 e 11 sdo considerados ndo virulentos (Kielstein & Rapp-Gabrielson 1992). Neste estudo,
nao foi possivel realizar o isolamento de sorovares de surtos no Estado de Pernambuco. No entanto, as
variantes mais comuns em todo o mundo sdo 4, 5, 12 e 13 (Rapp-Gabrielson et al. 1997, Rafiee & Blackall
2000, Cai et al. 2005). E em um estudo recente sobre sorotipagem molecular de cepas clinicas de H. parasuis
de surtos no Brasil, os sorovares 4, 5 e 1 foram descritos como os mais importantes do pais, compreendendo
70% dos isolados. Neste mesmo estudo, as cepas nao tipificaveis foram o segundo grupo mais prevalente
de cepas de campo (Espindola et al. 2019). Diante disso, estudos adicionais no Nordeste do Brasil devem
ser feitos com a proposta de identificar tais cepas. Assim, vacinas de bacterinas adequadas podem ser
desenvolvidas e distribuidas para a prevengio de infec¢des.

0 quadro clinico observado nos suinos dos surtos de Pernambuco consistia principalmente de
hemorragias petequiais na pele, febre alta, desconforto respiratdrio e sinais neurolégicos. Em alguns casos,
para profissionais inexperientes, esses sinais clinicos podem ser semelhantes aos observados na peste suina
classica e na doenca de Aujeszky (Brockmeier et al. 2002, Kim et al. 2002, Cai et al. 2005, Aragon et al. 2012),
que sdo de notificagio compulséria aos 6rgios sanitarios governamentais. £ importante lembrar que a
regido Nordeste do Brasil teve recentemente alguns surtos de peste suina classica. Assim, os médicos
veterinarios devem estar atentos as diferencgas clinicas e patolégicas entre essas doencas, principalmente
para tomar a decisdo correta na identificagio de um surto, pois o DG ndo consta na lista de notificagdes do
MAPA (instrugdo normativa no. 50).
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As principais lesdes observadas na DG aqui descritas consistiram em pleuropneumonia
fibrinosupurativa, epicardite e miocardite fibrinosa subepicardica. Em duas ocasides, meningite leve foi
relatada, e artrite ndo foi observada. Por outro lado, embora facilmente reconheciveis, essas lesdes tipicas
de poliserosite em leitdes podem ser causadas por diferentes bactérias (Olvera et al. 2009). Por esse motivo,
Actinobacillus pleuropneumoniae, Actinobacillus suis, Streptococcus suis, Erysipelothrix rhusiopathiae,
Pasteurella multocida e Mycoplasma hyorhinis devem ser considerados no diagnéstico diferencial de DG.
Além disso, a ocorréncia de virus da sindrome respiratéria e reprodutiva porcina (PRRSV), circovirus suino
tipo 2 (PCV2) e virus da influenza deve ser investigada porque esses virus também causam condi¢des
imunossupressoras e permitem cepas de H. parasuis que geralmente sdo restritas ao trato respiratorio para
invadir outros sistemas (Brockmeier et al. 2002, Kim et al. 2002, Cai et al. 2005, Olvera et al. 2009, Aragon
etal. 2012).

Nos surtos relatados em Pernambuco, M. hyorhinis também foi identificado em uma amostra, mas
considerando o baixo estado sanitario dos rebanhos é razoavel supor que outros patégenos poderiam estar
implicados no inicio desses surtos. Qutros exames auxiliares ndo foram realizados, pois considerando que
suinos com sinais clinicos tipicos, como retardo de crescimento e pelagem aspera, apresentam prognostico
desfavoravel (Nedbalcova et al. 2006) e a elevada taxa de mortalidade nessas propriedades, a medida
adotada foi o vazio sanitdrio.

O tratamento com antibiéticos continua sendo uma medida essencial de controle diante de surtos
graves de infeccao sistémica por H. parasuis. No entanto, os perfis de sensibilidade aos antibiéticos sdo
variaveis em diferentes paises e refletem a escolha dos medicamentos usados em cada regido (Aragon et al.
2012). Para cepas brasileiras, um estudo mostrou que os isolados de campo foram altamente resistentes a
gentamicina, bacitracina, lincomicina e tiamulina, mas sensiveis a ampicilina, clindamicina, neomicina,
penicilina, danofloxacina e enrofloxacina. No entanto, um teste de sensibilidade antes da antibioticoterapia
durante surtos de DG deve ser considerado por veterindrios (Miani et al. 2017). Particularmente para
profilaxia em nivel populacional, a énfase deve ser em estratégias de vacinagdo para prevenir infeccdo
sistémica e mortalidade combinadas com boas préaticas de biosseguranga (Aragon et al. 2012, Luning et al.
2015).

CONCLUSAO

Neste estudo, dados epidemiolégicos, sinais clinicos, macroscépicos, lesdes microscopicas e amplificacdo
do gene infB de H. parasuis por PCR em tempo real confirmam a presen¢a da doenga de Glasser em suinos
naregido Nordeste do Brasil. Novos estudos devem ser realizados para identificar os sorotipos que circulam
nesta regiao.
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5 ANEXOS

5.1 Anexo 1- Normas da revista

PESQUISA VETERINARIA BRASILEIRA

1. Os artigos devem ser organizados em Titulo, Abstract, Resumo, Introducdo, Material e
Meétodos, Resultados, Discussao, Conclusdes (de preferéncia os dltimos trés separadamente),
Agradecimentos, Declaracdo de conflito de interesse e Referéncias:

O TITULO deve ser conciso e indicar o contetdo do artigo; pormenores de identificacio
cientifica devem ser colocados em MATERIAL E METODOS.

O(s) Autor(es) com numerosos primeiros nomes e sobrenomes, deve(m) padronizar o seu
“nome para publica¢des cientificas”, como por exemplo: Claudio Severo Lombardo de
Barros, escreve Claudio S.L. Barros ou Barros C.S.L.; Franklin Riet-Correa Amaral escreve
Franklin Riet-Correa ou Riet-Correa F. Os artigos devem ter no méximo 8 (oito) autores. O
autor para correspondéncia deve ser um autor que garanta o contato com o Conselho Editorial
da PVB. Asteriscos de chamadas para o rodapé ndo devem ser sobrescritos.

O Cabecalho do ABSTRACT deve conter aléem dos nomes dos autores abreviados invertido,
0 ano, o TITULO, o endereco postal do laboratdrio (inclusive o CEP) ou instituicdo principal
onde foi desenvolvida a pesquisa. Enderecos postais brasileiros ndo devem ser traduzidos para
0 inglés, mesmo em artigos escritos na lingua inglesa, a fim de evitar dificuldade na postagem.
Deve-se conferir os nomes dos autores do artigo e do Cabecalho do Abstract para evitar
discrepancias.

O Rodapé da primeira pagina deve conter os enderegos profissionais postais completos dos
autores (evitando-se tracos horizontais), na lingua do pais do respectivo autor (em portugués,
espanhol, inglés) e seus e-mails; o e-mail do autor para correspondéncia deve ser sublinhado.
Os sinais de chamada para os nomes dos autores devem ser numeros arabicos, colocados em
sobrescrito, sem 0 uso automatico de “Inserir nota de fim”, do Word (essas chamadas devem
ser continuas por todo artigo, isto é, em todas as notas de rodapé das outras paginas).

O ABSTRACT deve ser uma versdao do RESUMO, mas pode ser mais explicativo, seguido de
“INDEX TERMS” que devem incluir termos do titulo, por ndo se tratar somente de

“ADDITIONAL INDEX TERMS”.
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O RESUMO deve conter o que foi feito e estudado, indicando a metodologia e dando os mais
importantes resultados e conclusdes, seguido dos “TERMOS DE INDEXACAO” que incluem
termos do titulo, por ndo se tratar somente de “TERMOS DE INDEXACAO ADICIONAIS”.
A INTRODUCAO deve ser breve, com citagdo bibliografica especifica sem que a mesma
assuma importancia principal e deve finalizar com a indica¢do do objetivo do artigo.
MATERIAL E METODOS deve reunir a totalidade dos dados que permitam o
desenvolvimento de trabalho semelhante por outros pesquisadores.

Em RESULTADOS devem ser apresentados concisamente os dados obtidos.

Na DISCUSSAO devem ser confrontados os resultados diante da literatura. Ndo convém
mencionar artigos em desenvolvimento ou planos futuros, de modo a evitar uma obrigacéo do
autor e da revista de publica-los.

CONCLUSOES devem basear-se somente nos resultados obtidos e devem ser apresentados
em diferentes paragrafos (uma Conclusdo somente deve ser apresentada em paragrafo Unico).
Os Agradecimentos ndo devem aparecer no texto ou em notas de rodapé; devem ser sucintos e
colocados antes da Declaracdo de conflito de interesse e da Lista de Referéncias. A Declaragéo
de conflito de interesse € obrigatoria e deve ser mencionada nos casos positivos ou negativos;
deve ser sucinta e colocada imediatamente antes da Lista de Referéncias.

A Lista de REFERENCIAS deve incluir todas as citacdes apresentadas no texto e que tenham
servido como fonte para consulta. A Lista deve ser ordenada alfabética e cronologicamente,
pelo sobrenome do primeiro autor, seguido de todos os demais autores (em caixa alta e baixa),
do ano, do titulo da publicacédo citada, e abreviado (por extenso em casos de davida) o nome do
periddico. Sugerimos consultar exemplos dos Gltimos fasciculos (Notem: (1) As Referéncias
citadas no texto devem ser colocadas em ordem cronolégica, mas alfabética tratando-se de
referéncias do mesmo ano; (2) quando utilizados programas de formatacéo (p.ex. Endnote X7),
remover o fundo automaético cinzento antes da submissdo, para nao dificultar eventuais
corregoes.

2. Na elaboracéo do texto devem ser atendidas as seguintes normas:

Fonte Cambria, corpo 10, entrelinha simples; pagina formato A4, com 2cm de margens
(superior, inferior, esquerda e direita), texto corrido em uma coluna justificada, com as
Legendas das Figuras no final (logo apés a Lista de REFERENCIAS) sem repetir as legendas

junto com as Figuras.
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ABSTRACT e RESUMO serdo escritos em um sO paragrafo corrente e ndo devem conter
citagdes bibliograficas. A redagéo dos artigos deve ser concisa, com a linguagem, tanto quanto
possivel, no passado e impessoal.

Os nomes cientificos usados no manuscrito devem ser apresentados por extenso (p.ex.
Palicourea marcgravii), no inicio de cada capitulo (Titulo, Abstract, Resumo, Introducéao,
etc.), quando aparecem pela primeira vez, seguido da abreviacdo do género (p.ex. P.
marcgravii).

Nos titulos dos Quadros e nas Legendas das Figuras os nomes cientificos devem ser
apresentados por extenso, ja que estes sdo independentes do texto.

No texto, os sinais de chamada para notas de rodapé devem ser nimeros arabicos colocados em
sobrescrito apds a palavra ou frase que motivou a nota. Essa numeracao sera continua por todo
0 artigo; as notas deverao ser lancadas ao pé da pagina em que estiver o respectivo nimero de
chamada, sem 0 uso do “Inserir nota de fim”, do Word. Notem: para evitar a separacdo em duas
linhas, os numerais devem ser apresentados junto com suas unidades, ou seja, sem espacamento,
por exemplo: 100ppm, 10mm, 50cm, 18x10cm, (P<0,05), 15h. A abreviac¢ao de nimero é "n°"
e ndo “n°”; grau Celsius € “ °C” e ndo “°C”.

Os Quadros (ndo usar o termo Tabela) e as Figuras devem ser citados no texto, pelos respectivos
nameros, em ordem crescente e devem ser submetidos separadamente do texto!

Siglas e abreviagdes das instituices, ao aparecerem pela primeira vez, deverédo ser colocadas
entre parénteses, apos 0 nome da instituicdo por extenso.

Citacdes bibliograficas serdo feitas pelo sistema “autor e ano”, p.ex. (Caldas 2005); artigos de
até dois autores serdo citados pelos nomes dos dois (Pedroso & Pimentel 2013); e com mais de
dois, pelo nome do primeiro, seguido de “et al.”, mais o ano (Brito et al. 2015); se dois artigos
ndo se distinguirem, a diferenciacao sera feita através do acréscimo de letra minuscula ao ano
(Barros 2017a, 2017b). A ordem de citacdo deve ser cronoldgica (Barbosa et al. 2003, Armién
et al. 2004).

Recomenda-se consultar na integra todos os artigos citados; se isto ndo for possivel, deve-
se colocar no texto a referéncia original (ndo consultada na integra) seguida do ano, p.ex.
(Bancroft 1921); na Lista de Referéncias deve ser incluida a referéncia original como: Bancroft
1921. .......... titulo. ... periodico. (Apud Suvarna & Layton 2013). A referéncia consultada

também deve ser incluida na Lista de Referéncias.
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O uso de “comunicagdo pessoal” e de “dados nao publicados” deve ser feito apenas em casos
excepcionais; no texto com citagdo de Nome e Ano, e na Lista de Referéncias como: Barbosa
2016. Comunicacdo pessoal (Universidade Federal do Para, campus Castanhal).

As Legendas das Figuras devem conter informacdes suficientes para sua compreensdo
(independente do texto); e devem ser precedidas de “Fig.” seguida do nimero sem espago, p.ex.
“Fig.8....”. Para elaboragdo das legendas sugerimos consultar exemplos nos ultimos fasciculos.
(Notem: Na legenda de Figuras compostas deve-se colocar a letra de cada “subfigura” em
negrito com parénteses claros antes do texto correspondente e devem ser mencionados letras
ou sinais, que estdo dentro de cada “subfigura”, em parénteses e claros ap0s 0 respectivo texto
da legenda.)

O Titulo dos Quadros devem ser em negrito, sem ponto, ¢ a “garganta” (titulo das colunas)
deve ser escrita em claro e separada por dois tracos longos horizontais; o Titulo dos Quadros e
da “garganta” devem ser escritas em caixa alta ¢ baixa. Os Quadros (ndo usar o termo Tabela)
devem conter os resultados mais relevantes. Ndo ha tracos verticais, nem fundos cinzentos;
excepcionalmente pode conter tracos horizontais. Os sinais de chamada serdo alfabéticos,
recomegando, com “a” em cada Quadro. As chamadas de rodapé deverdo ser lancadas logo
abaixo do Quadro respectivo, do qual serdo separadas por um trago curto a esquerda; e devem
evitar nimeros arabicos. Os titulos ndo tém ponto no final, ao passo que as legendas terminam
com um ponto. Os Quadros devem ser apresentados em Word e ser editaveis, a fim de
inserirmos eventuais alterac0es de apresentacéo, dentro das normas da revista.

Dados complexos devem ser expressos por Graficos (devem ser chamados de Figuras). Os
graficos devem ser produzidos em 2D, sem fundo e sem linhas horizontais. Em gréficos
contendo texto a fonte deve ser Cambria tamanho 10.

3. Apresentacado das Figuras

As figuras devem ser salvas em 300dpi, arquivo TIF.

Enviar cada figura separadamente.

Identificar as figuras em ordem conforme a mengéo no texto.

As figuras solitarias devem ter seus arquivos identificados como (Fig.1, Fig.2 ...).

As figuras que serdo destinadas a formar uma prancha devem ter seus arquivos identificados
como (Fig.1A, Fig.1B...). As pranchas devem ser compostas por multiplas subfiguras. Imagens
destinadas a uma prancha devem ser de mesmo tamanho.

Para micrografias usar, de preferéncia, barras de escala para indicar o0 aumento; apresentar na

legenda sempre o0 método de coloragéo e a objetiva, p. ex.: HE, obj.40x.
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As legendas de figuras devem conter inicialmente o que se observa na imagem, seguida das
informacbes adicionais (Formato tipico da legenda: Fig.l. (A) Descricdo da imagem.
Diagnostico, 6rgdo ou tecido, espécie animal, nimero do caso. Método de coloracdo e
objetiva.).

As legendas de figuras devem ser apresentadas junto com o texto do artigo, apés as Referéncias.
4. Todas as referéncias citadas no texto devem ser incluidas na Lista de Referéncias e
viceversa; na revisao final do artigo pelos autores, antes da submissdo, isto deve ser
conferido criteriosamente, para evitar discrepancias (o sistema ScholarOne bloqueia
automaticamente artigos com discrepancias).

Exemplos de Referéncias

Artigos publicados em periddicos:

Martins K.P.F., Fonseca T.R.S., Silva E.S., Munhoz T.C.P., Dias G.H.S., Galiza G.J.N.,
Oliveira L.G.S. & Boabaid F.M. 2018. Bocio em bovinos. Pesq. Vet. Bras. 38(6):1030-1037.
Rondelli L.A.S., Silva G.S., Bezerra K.S., Rondelli A.L.H., Lima S.R., Furlan F.H., Pescador
C.A. & Colodel E.M. 2017. Doencas de bovinos no Estado de Mato Grosso diagnosticadas no
Laboratorio de Patologia Veterindria da UFMT (2005-2014). Pesq. Vet. Bras. 37(5):432-440.
Hooiveld M., Smit L.A., Wouters I.M., Van Dijk C.E., Spreeuwenberg P., Heederik D.J. &
Yzermans C.J. 2016. Doctor-diagnosed health problems in a region with a high density of
concentrated animal feeding operations: a cross-sectional study. Environ. Health 17:15-24.
(Notem: Os iniciais dos autores devem ser colocados sem espaco. O sinal “&” ¢ usado para
separar o0 penultimo do ultimo autor. As primeiras letras das palavras do titulo de artigos
publicados em periddicos cientificos devem ser de preferéncia mindsculas. A palavra “Revista”
deve ser abreviada como “Revta” em diferenga a “Rev.”, do inglés “Review”. Deve-se indicar
0 numero do respectivo volume do periddico e, se possivel, também do fasciculo. Somente
abreviacdes tem um ponto, exceto as que terminam com a Ultima letra da palavra em extenso.
O trago entre as paginas é curto (-) ¢ ndo comprido. Nao devem ser usados “pontovirgulas” (;)
em lugar de virgulas.

Livros

Tokarnia C.H., Brito M.F., Barbosa J.D., Peixoto P.V. & Ddébereiner J. 2012. Plantas Téxicas
do Brasil para Animais de Producéo. 22 ed. Helianthus, Rio de Janeiro, p.305-348.

Marsh P. & Martin M. 1992. Oral Microbiology. 3rd ed. Chapman and Hall, London, p.167-
196. (Notem: A primeira letra de termos do titulo de livros deve ser maiuscula. Devem ser

mencionadas as paginas que foram consultadas, em vez do total de paginas do livro.
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Capitulos de livros:

Barros C.S.L. 2007. Doengas viricas: leucose bovina, p.159-169. In: Riet-Correa F., Schild
A.L., Lemos R.A.A. & Borges J.R.J. (Eds), Doencas de Ruminantes e Equideos. Vol.1. 3? ed.
Pallotti, Santa Maria.

Tokarnia C.H., Brito M.F., Barbosa J.D., Peixoto P.V. & Ddbereiner J. 2012. Plantas que
afetam o funcionamento do coracdo, p.27-94. In: Ibid. (Eds), Plantas Toxicas do Brasil para
Animais de Producdo. 22 ed. Helianthus, Rio de Janeiro.

(Notem: As primeiras letras das palavras do titulo de capitulos de livros sdo mindsculas, mas
as de livros sdo maiusculas.)

Dissertacoes e Teses:

Rech R.R. 2007. AlteracGes no encéfalo de bovinos submetidos a vigilancia das encefalopatias
espongiformes transmissiveis. Tese de Doutorado, Universidade Federal de Santa Maria, Santa
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citar artigos baseados nas mesmas e publicados em periddicos cientificos que sdo de mais facil
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Resumos ao invés de artigos na integra!)
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Glasser’s disease is an important infectious disorder of swine caused by Haemophilus
parasuis. Although well recognized in most regions of Brazil, outbreaks of Glasser’s disease
have not been described in Northeastern region. For this reason, three municipalities of the
Pernambuco State were visited in order to identify histories of high mortality in growing
and finishing pigs. The main clinical signs consisted of dry cough, apathy, fever, anorexia,
paresis, muscle tremors, motor incoordination, seizures leading to high mortality rates. Nine
pigs were necropsied, and fragments of the nervous system, organs of the abdominal and
thoracic cavities were collected for histological analysis. In addition, lung and brain fragments
were used for DNA extraction and molecular testing by real-time Polymerase Chain Reaction
(PCR). Grossly, the main lesions consisted of petechial hemorrhages or ecchymosis on the
skin of the face, abdomen, forelimbs, and hind limbs. The main severe lesions consisted
of hydropericardium, hemopericardium, fibrinous pericarditis and pleuropneumonia.
Microscopically, pericarditis, epicarditis and subepicardial myocarditis, followed by a
moderate to severe multifocal pleuropneumonia, fibrinosuppurative and necrotizing were
the most frequent lesions observed. Real-time PCR amplified H. parasuis infB gene in all
samples analyzed, confirming the presence of this etiologic agent.

INDEX TERMS: Glasser’s diseases, swine, Brazil, pneumonia, polyserositis, meningitis, Haemophilus parasuis.

RESUMO.- [Doenca de Gldsser em suinos no Nordeste do
Brasil.] A doenca de Glasser é uma importante enfermidade
infecciosa de suinos causada pela bactéria Haemophilus
parasuis. Embora bem reconhecida na maioria das regides do
Brasil, surtos de doenca de Glasser nio tém sido descritos na
regido Nordeste. Por este motivo, trés regioes do Estado de
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Pernambuco foram visitadas com o objetivo de se identificar
histoéricos de alta mortalidade em leitdes e suinos em fase de
terminacdo. Nove suinos foram necropsiados e fragmentos
do sistema nervoso, 6rgaos das cavidades abdominal e
toracica foram coletados para andlise histopatolégica. Além
disso, fragmentos de pulmao e cérebro foram utilizados para
extracdo de DNA e realizacio de teste molecular por meio da
Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR) em tempo real. Os
principais sinais clinicos consistiram em tosse seca, apatia,
febre, anorexia, paresia, tremores musculares, incoordenagdo
motora e convulsdes levando a altas taxas de mortalidade. As
lesdes macroscépicas mais severas consistiam em petéquias
e equimoses na pele da face, abdome, membros anteriores
e posteriores, além de hidropericardio, hemopericardio,
pericardite fibrinosa e pleuropneumonia. Microscopicamente,
pericardite, epicardite e miocardite subepicardica, seguidas
de pleuropneumonia multifocal moderada a grave, fibrino-
supurativa e necrosante foram as lesdes mais frequentes
observadas. A PCR em tempo real amplificou o gene infB de
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H. parasuis em todas as amostras analisadas, confirmando a
presenca deste agente etiologico.

TERMOS DE INDEXACAO: Doenca de Glasser, suinos, Brasil, pneumonia,
poliserosite, meningite, Haemophilus parasuis.

INTRODUCTION

Glasser’s disease (GD) is an infectious disorder caused by the
pleomorphic, Gram-negative bacterium of the Pasteurellaceae
family, Haemophilus (Glaesserella) parasuis (Biberstein & White
1969, Dickerman et al. 2020), which infects members of the
Suidae family, such as domestic swine and wild boars (Mgller
& Kilian 1990, Vengust et al. 2006, Gerveno et al. 2013). H.
parasuis is acommon inhabitant of the upper respiratory tract
of conventionally raised pigs. The infection usually remains
subclinical (Oliveira & Pijoan 2004) and emerge mainly in
herds of piglets and juveniles pigs during stress-associated
events including coinfections, moving and especially when
piglets from different sources are mixed (Rafiee & Blackall
2000, Cai et al. 2005, Brockmeier et al. 2014).

GD occurs in swine populations worldwide irrespective
of health status and outbreaks are economically significant
because certain H. parasuis serovars cause high mortality
rates, resulting in substantial production losses and increased
costs, mainly due to the use of antibiotics (Mgller etal. 1993,
Nedbalcova et al. 2006). In the United States, GD is considered
one of the main infectious problems in the nursery, also
affecting growing pigs and sows (Holtkamp et al. 2007) and
in Brazil, H. parasuis has been commonly isolated in swine
farms at Central-Western, Southeastern and South regions
of the country (Espindola et al. 2019) being frequent, in the
large, better and herds with good health status (Zanella et
al. 2016).

H. parasuis strains are heterogeneous in phenotypic
and genotypic traits. Fifteen variants are described and
are classified according to the degree of virulence as high,
moderate and non-virulent serotypes (Kielstein & Rapp-
Gabrielson 1992). Most isolates of H. parasuis in Brazil are
the virulent serotypes SV1, SV4 and SV5. But alarge number
of serovars consists of non-typed isolates (Espindola et al.
2019). For this reason, the clinical picture could be variable,
depending on the infecting strain. More than one serotype could
be implicated in outbreaks of GD, and generally, the clinical
picture is correlated with pneumonia, fibrinous polyserositis,
polyarthritis and meningitis (Little 1970, Amano etal. 1994).

Clinical signs are mainly observed in 4 to 8-week-old pigs.
Infected ones show high fever (41.5°C), dry cough, abdominal
breathing, arthritis and nervous signs such as tremors,
pedaling movements and lateral recumbency. Sporadically,
GD is also observed in adult pigs. Initial diagnosis should be
made by clinical and histopathological findings, however,
ancillary tests are required for diagnostic confirmation and
maybe performed as definitive by bacterial isolation, antibody
detection, immunohistochemistry or through molecular
tests such as PCR and serotyping (Nedbalcova et al. 2006,
Olvera et al. 2012).

GD is still present in pig farms, and the importance of an
accurate diagnosis becomes currently more importance to
aiming to reduce the use of antibiotics (Aragon et al. 2019).
Considering the information provided here, and the few
information about the occurrence of GD in pigs at Northeastern

Brazil, we aim to report the epidemiological, clinical and
pathological aspects of three outbreaks of Glasser’s disease
in the State of Pernambuco.

MATERIALS AND METHODS

Three outbreaks of GD were accompanied from 2016 to 2018, in
the state of Pernambuco, northeastern Brazil. Epidemiological,
clinical and pathological data were obtained from interviews with
the owners and from technical visits to those properties. Two
piglets in the first outbreak, five in the second and eight in the third
were separated from the herd and clinically evaluated for general
condition, behavior, respiratory and cardiac rates, coordination,
head posture, movement, rectal temperature and appearance of
feces, urine and skin.

One swine from the first outbreak, four from the second and five
from the third were necropsied and fragments of tissues from the
CNS (brain, cerebellum, brainstem and medulla), thoracic cavity (lung
and heart) and abdominal cavity (liver, kidney, spleen, pancreas and
intestines), as well as the lymphatic system (tonsils, retropharyngeal
and mesenteric lymph nodes) were collected. These fragments were
fixed in 10% formalin solution were routinely processed for inclusion
in paraffin blocks, cutted at 4pm and stained with hematoxylin-eosin
(HE) for microscopy analysis.

Samples of lung and brain were used for DNA extraction and
molecular analysis using real-time Polymerase Chain Reaction for
Haemophilus parasuis identification. For this, approximately 1cm?
of tissue (corresponding to 180-280mg) was diluted in sterile saline
phosphate buffer (PBS, pH 7.4) and then homogenized. 200pL of DNA
from the homogenized tissues were extracted using a commercial
kitaccording to the manufacturer’s protocol. A protocol of real-time
Polymerase Chain Reaction previously established by Turni et al.
(2009) was used. Additionally, the samples were also tested for
Mycoplasma hyopneumoniae using the protocol previously described
by Dubosson et al. (2004) and circovirus type 2 (Oh et al. 2006).

RESULTS

Three outbreaks were accompanied during two years in
different regions of Pernambuco, Northeastern Brazil. The first
one occurred in the municipality of Cabo de Santo Agostinho
(8°17°02” S, 35°3'54” W), in the Coastal Region, the second
one in the municipality of Paudalho (7°92’84” S, 35°15’82”
W), at the Forest Zone and the third in the municipality of
Exu (7°49°'80” S,39°71'67” W), at the Semiarid Region (Fig.1).
All those properties were small commercial farms or raised
backyard pigs (where families kept pigs at home, mostly for
personal consumption and extra income). The pigs were

1. Exu
2. Beaerros
3. Paudalbhe

| 4. Cabo de Sanio Agostinho |

Forest Region
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Fig.1. At the left is the map of Brazil. The state of Pernambuco and
the municipalities where the outbreaks occurred are magnified.

Pesq. Vet. Bras. 40(9):662-668, September 2020


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dickerman%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31592757
https://doi.org/10.1016%2F0378-1135(93)90093-M
https://scholar.google.com/scholar_lookup?title=Haemophilus%20parasuis%20and%20Glasser’s%20disease%20in%20pigs:%20a%20review&author=Nedbalcova&publication_year=2006

664 Bom H.A.S.C. et al.

keptin pens in groups separated by age (adults, juveniles or
piglets) and category (boars, gilts, or sows), and no one of
the properties had significant sanitary controls, vaccination
program, or veterinary monitoring. The alimentary management
were composed mainly by leftover food, and pigs also received
crushed corn and commercial food intermittently.

The main history complaint obtained from the owners
were similar; all of them reported tremors followed by high
mortality rates, mainly in piglets aging of 2 months old on
average. In the first property at municipality of Cabo de Santo
Agostinho, 80 crossbred pigs were raised (2 boars, 27 sows
and 51 piglets) and of these, one sow and 46 piglets died
after presenting seizures, fever, and petechial hemorrhages,
mainly on the skin of the ears, face, and legs.

In Paudalho, 50 crossbred Pietrain pigs were raised (3
boars, 20 sows, and 27 pigs in the growing and finishing
phase). GD started after the introduction of 25 piglets from
the municipality of Bezerros (8°25°72” S,35°74°73” W), at the
Agreste region, bought from an online classifieds’ platform
and without veterinary assistance. Despite noting that some
of the piglets were apathetic, and coughing, no quarantine
period was provided, and the owner integrated the new pigs
with the present stock upon receiving them. Five days after the

Cralh

Fig.2. Clinical signs and necropsy findings of Glasser’s disease. (A) Boar at rest in unusual “dog-sitting” position due to respiratory distress.

introduction of the new pigs, clinical signs were observed in the
piglets. During the technical visit, it was observed dry cough,
apathy, and fever ranging from 41°C to 42°C, muscle tremors,
motor incoordination, permanent lateral recumbency, seizures
and death. The piglets also remained huddled together and
presented petechiae and ecchymosis on their skin. One boar
presented respiratory distress and a “dog-sitting” position
(Fig.2A). All those piglets (69%, 52/75), the boar and a sow
died showing one or more of these clinical signs less than 12
days after the first clinical signs were observed.

In the third outbreak occurred in the municipality of
Exu, 123 crossbred pigs (Landrace x Pietrain) were raised
(3 boars, 20 sows, and 100 young pigs in the growing and
finishing phase). From 100 young pigs, 18 (18%) presented
clinical signs similar to those previously reported, and all of
them died between one to seven days after the observation
of the first clinical signs. Seven days later, more 20 health
piglets were bought and introduced into the herd. Those pigs
presented the same clinical picture and died in less than 10
days after arriving. The survivor’s piglets become undeveloped,
were underweight, apathetic and also presented locomotor
difficulty (Fig.2B) and rough hair. The owner then decided
to cull the pigs which were necropsied.

(B) Swine with locomotor difficulty and dragging the clamp on the ground. (C) Abundant amount of fibrin covering the visceral and
parietal layers of the pericardium (fibrinous pericarditis) and moderate amount of serous fluid filling the thorax cavity (hydrothorax).
(D) Moderate amount of blood content in the abdomen and severe liver congestion.
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Gross findings were similar, being variable according to the
severity, and consisted of hemorrhages ranging from petechiae
to ecchymosis on the skin of the face, abdomen, forelimbs
and hind limbs. Five out of ten piglets (50%) had lesions
associated with the heart which consisted of hydropericardium,
hemopericardium and/or fibrinous pericarditis (Fig.2C). In
these cases, there were also fibrinous pleuritis with adherence
of the pleura and pericardial sac to the chest wall. Petechial
hemorrhages in the lungs with multifocal areas of hepatization
and pneumonia, mostly bilateral and accumulation of citrine
fluid content, but also containing blood in the abdominal cavity
were common findings (Fig.2D). The presence of other lesions
was variable, but also included polyserositis characterized
by fibrinopurulent exudate on serosal membranes from
the abdominal cavity, mesenteric hyperemia, edema of the
mesenteric lymph nodes and congestion of the liver, spleen,
and kidney. In the central nervous system, mild meningeal
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thickening and leptomeningeal vessel congestion were noted
in two necropsied piglets.

Microscopically, a moderate to severe pleuropneumonia,
fibrinosuppurative and necrotizing, acute to subacute, multifocal
with moderate numbers of degenerate neutrophils, fewer
lymphocytes, plasma cells and macrophages were the main
morphological diagnosis performed. Sometimes, hyperplasia
of type Il pneumocytes were also noted. Additionally, in most
cases, the pleura was diffusely and moderately expanded by
a mixed aggregate of inflammatory cells and fibrin (Fig.3A).
Usually, the alveolar and bronchiolar lumina contained
inflammatory exudate, admixed with fibrin and necrotic debris.
The bronchiolar epithelial cells were multifocally necrotic, and
generally, there was BALT s hyperplasia (Fig.3B). In the heart,
common lesions consisted of epicarditis and subepicardial
myocarditis, mainly fibrinosuppurative and necrotizing,
with infiltration of degenerated neutrophils, histiocytes and

-f "“\ » -
L

swine. (A) Pleuropneumonia, characterized by pleural thickening with moderate
presence of inflamatory fibrin-purulent infiltrate and pulmonary parenchyma with multifocal areas of intense neutrophilic infiltrate.
HE, obj.10x. (B) Magnification of the last picture. Note in the alveolar lumen the inflammatory exudate composed by cellular debris,
neutrophils, lymphocytes, and macrophages. Hyperplasia of type Il pneumocytes is also observed. HE, obj.40x. (C) Fibrinous pericarditis.
Note the high amount of fibrin and abundant inflammatory infiltration of neutrophils, histiocytes and lymphocytes replacing the
subjacent cardiomyocyte layer. HE, obj.10x. (D) Cardiomyocytes are swollen with pyknotic nuclei and presents hypereosinophilic
cytoplasm. Note the cells interspersed by fibrin and large amount of macrophages. HE, obj.40x.
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lymphocytes (Fig.3C). Multifocally, subepicardial cardiac
myocytes were swollen and had loss of cross striations, pyknotic
nuclei and hypereosinophilic cytoplasm (Fig.3D). Aggregates
of eosinophilic finely beaded to fibrillar material were also
common. The heartlesions were generally moderate to severe.
In the brain, a mild infiltrate of lymphocytic and plasmatic cells
were observed into under the leptomeninges in two cases.
In the liver, kidney, and spleen, the main lesions consisted in
congestion and admixed inflammatory infiltration, mainly
composed of neutrophils, lymphocytes, and plasma cells.

Real-time PCR amplified Haemophilus parasuis infB gene in
all samples analyzed, confirming the presence of H. parasuis
in all samples analyzed from those three outbreaks, mainly in
the lungs. In two cases, from piglets showing incoordination H.
parasuis was identified in the brain. Additionally, in one of four
samples analyzed, the genome of Mycoplasma hyopneumoniae
was also found (Table 1).

DISCUSSION

The amplification of infB of Haemophilus parasuis genome
through the real-time PCR described herewith indicates the
circulation of this bacteria in swine herds in all regions of
State of Pernambuco (Coastal, Forest, Agreste, and Sertdo
Zones). Until to date, there were no reports concerning the
molecular diagnosis and descriptions of the epidemiology and
the clinical-pathological aspects of the disease in northeastern
Brazil. This lack of information could be occurring because GD
remains unknown or the outbreaks are far from the influence
of veterinary laboratories of diagnosis. There is also a lack of
information about the occurrence of GD in the North region
of Brazil. However in the states of the South, Southeast and
Central-Western of the country this disease is well documented
(Moreno et al. 2011, Teixeira et al. 2011, Espindola 2017).
H. parasuis strains are heterogeneous in phenotypic and
genotypic traits, including virulence. Strains are classified into
15 serovars. Variants 1, 5,10, 12, 13 and 14 are classified as high
virulence; 2, 4, 8 and 15 cause polyserositis being moderately
virulent and serovars 3, 6, 7, 9 and 11 are considered non-
virulent (Kielstein & Rapp-Gabrielson 1992). In this study, the
isolation of serovars from outbreaks of the State of Pernambuco
could not be performed. However, the most common variants
worldwide are 4, 5, 12 and 13 (Rapp-Gabrielson et al. 1997,
Rafiee & Blackall 2000, Cai et al. 2005). And in a recent study
regarding molecular serotyping of clinical strains of H. parasuis
from outbreaks in Brazil, serovars 4, 5 and 1 were described as
mostimportant in the country, comprising 70% of the isolates.
In this same study, non-typeable strains were the second
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most prevalent group of field strains (Espindola et al. 2019).
Considering this, additional studies in Northeastern Brazil
should be made with the proposal to identify such strains.
Thus, appropriate bacterin vaccines can be developed and
distributed for the prevention of infection.

The clinical picture observed in the pigs from outbreaks
of Pernambuco consisted mainly of petechial hemorrhages
on the skin, high fever, respiratory distress, and neurological
signs. In some cases, for inexperienced professionals, these
clinical signs could be similar to those observed in classical
swine fever and Aujeszky’s disease (Brockmeier et al. 2002,
Kim etal. 2002, Cai etal. 2005, Aragon et al. 2012), which are of
compulsory notification to the sanitary governmental agencies.
[tis important to remember that the northeastern Brazil region
recently had some outbreaks of classical swine fever. So, the
veterinarians should be alert to the clinical and pathological
differences between those diseases, mainly to make the correct
decision when identifying an outbreak, because GD is not in
the MAPA'S notification list (normative instruction no. 50).

The main lesions observed in GD described here, consisted
in fibrinosuppurative pleuropneumonia, epicarditis and
subepicardial fibrinous myocarditis. In two occasions mild
meningitis was reported, and arthritis was not observed.
On the other hand, although easily recognized, these typical
lesions of polyserositis in nursery piglets may be caused
by different bacteria (Olvera et al. 2009). For this reason,
Actinobacillus pleuropneumoniae, Actinobacillus suis,
Streptococcus suis, Erysipelothrix rhusiopathiae, Pasteurella
multocida and Mycoplasma hyorhinis should be considered in
the differential diagnosis of GD. Additionally, the occurrence
of porcine reproductive and respiratory syndrome virus
(PRRSV), porcine circovirus type 2 (PCV2), and influenza
virus should be investigated because those virus also cause
immunosuppressive conditions and allows H. parasuis strains
that are usually restricted to the respiratory tract to invade
other systems (Brockmeier et al. 2002, Kim et al. 2002, Cai
etal. 2005, Olvera et al. 2009, Aragon et al. 2012).

On those outbreaks reported in Pernambuco, M. hyorhinis
was also identified in one sample, but considering the low
sanitary status of the herds is reasonable to assume that
other pathogens could be implicated into the onset of these
outbreaks. Other ancillary exams were not performed because
considering that pigs with typical clinical signs such as growth
retardation and a rough coat have a poor prognosis (Nedbalcova
et al. 2006) and the high mortality rate on those properties,
the measure adopted was the sanitary void.

Antibiotic treatment remains an essential control measure
in the face of severe outbreaks of H. parasuis systemic infection.

Table 1. Laboratorial real-time PCR results from swine with clinical signs of Glisser’s disease in Pernambuco

Sample Outbreak location H. parasuis Tissue M. hyopneumoniae Tissue PCV-2* Tissue
1 C. de Santo Agostinho + Lung NPp** NP - Lung
2 C. de Santo Agostinho + Lung NP NP - Lung
3 Paudalho + Lung + Lung NP NP
4 Paudalho + Lung - Lung NP NP
5 Paudalho + SNC - NP NP NP
6 Exu + SNC - NP NP NP
7 Exu + Lung - Lung NP NP
8 Exu + Lung - Lung NP NP

*PCV-2 = Porcine circovirus type 2, **NP = not performed.
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However, antibiotic susceptibility profiles are variable in
different countries and reflect the election of drugs used in
eachregion (Aragon etal. 2012). For Brazilian strains, a study
showed that field isolates were highly resistant to gentamicin,
bacitracin, lincomycin and tiamulin, but sensitive to ampicillin,
clindamycin, neomycin, penicillin, danofloxacin and enrofloxacin.
However, a susceptibility test prior to antibiotic therapy during
GD outbreaks should be considered by veterinarians (Miani
et al. 2017). Particularly for population-level prophylaxis,
the emphasis should be on vaccination strategies to prevent
systemic infection and mortality combined with good biosecurity
practices (Aragon et al. 2012, Luning et al. 2015).

CONCLUSION

In this study, epidemiological data, clinical signs, macroscopic,
microscopic lesions, and amplification of infB gene of
Haemophilus parasuis through real-time PCR confirms the
presence of Glasser’s disease in swine in the Northeast region
of Brazil. Further studies should be conducted to identify the
serotypes that circulate in this region.
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