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RESUMO

O Mycoplasma hyopneumoniae, agente etiolégico da Pneumonia Enzodtica Suina,
representa um importante patdégeno para a suinocultura industrial e causa muitas
perdas econdmicas para os produtores e industria devido ao atraso no ganho de
peso e condenacao de carcacas. Este microrganismo coloniza as células ciliadas do
trato respiratério, diminuindo a eficacia do sistema imune celular e humoral,
predispondo a infec¢des secundérias. Foi realizado um estudo epidemiolégico do
tipo caso-controle com suinos abatidos em um Matadouro-Frigorifico do Oeste de
Santa Catarina objetivando verificar a relagéo entre lesbes pulmonares e renais em
casos de Pneumonia Enzodtica, bem como avaliar se 0 peso da carcaca é afetado
por estas lesdes. Foram coletados 69 fragmentos de pulmdes positivos para
Pneumonia Enzodtica e 69 fragmentos considerados normais durante a Inspecéo
Sanitaria post-mortem com base em caracteristicas morfoldgicas da enfermidade.
Foram coletados também fragmentos de rins e linfonodos dos respectivos animais
diagnosticados para a enfermidade, bem como os dados de peso da carcaca
guente, espessura de gordura e quantidade de carne magra. Os fragmentos foram
fixados em formol 10% e submetidos a analise histopatolégica, apds o
processamento pelas técnicas habituais. O exame microscopico revelou que 57
animais (54,28%) apresentaram concomitantemente Pneumonia Enzodtica e nefrite,
sendo esta associacdo significante pelo Teste de McNemar (p<0,05). O peso da
carcaca quente, espessura de gordura e quantidade de carne magra ndo foram
afetados significativamente pela presenca de Pneumonia Enzoodtica (p>0,05). Ja a
associacdo de lesdes pulmonares e renais afetou o peso dos animais. Pdde-se
concluir que existe associagcdo entre lesbes pulmonares e renais em casos de
Pneumonia Enzoodtica e que animais positivos para Pneumonia Enzodtica tém maior
predisposicao para desenvolverem um quadro de nefrite

PALAVRAS-CHAVE: Pneumonia Enzoética Suina, nefrite, suinos, matadouro-
frigorifico, histopatologia, Inspecdo Sanitaria.



ABSTRACT

Mycoplasma hyopneumoniae, the etiologic agent of Swine Enzootic Pneumonia,
represents an important pathogen in the swine industry and causes huge economic
losses for the producers and industry due to the delay the weight profit and
carcasses condemnation. This microorganism colonizes the ciliated cells of the
respiratory tract, diminishing the efficacy of the cellular and humoral host immune
system, predisposing to secondary infections. An epidemiological study of the type
case-control with slaughtered swine was carried out in one slaughterhouse of the
west Santa Catarina state, aiming to verify the relation between pulmonary and renal
injuries in swine with Enzootic Pneumonia, as well as to evaluate if the carcass
weight is affected by these injuries. Sixty-nine positive lungs fragments of Enzootic
Pneumonia and sixty-nine lungs fragments considered normal at post-mortem
Sanitary Inspection were collected. Kidneys fragments and mediastinic lymph nodes
from the respective animals diagnosed for the disease had also been collected, as
well as data on hot carcass weight, fat thickness and amount of lean meat. The
fragments were processed by fixation in 10% phormaline and submitted to
histopathologic analyzes. Under microscopic examination 57 animals (54,28%) had
concomitantly lung and kidney lesions. This association was significant by
McNemar’s Test (p<0,05). The weight of the hot carcass, fat thickness and amount of
lean meat were not affected significantly by the presence of Enzootic Pneumonia
(p>0,05). However, the association of pulmonary and renal injuries affected the swine
weight. It can be concluded that association between pulmonary and renal injuries in
swine with Enzootic Pneumonia existed and that positive animals for Enzootic
Pneumonia had greater predisposition to develop nephritis.

KEY-WORDS: Swine Enzootic pneumonia, nephritis, swine, slaughterhouse,
histopathology, Sanitary Inspection.



1 INTRODUCAO

A Pneumonia Enzooética causada pelo agente etiolégico Mycoplasma
hyopneumoniae é atualmente a principal enfermidade que acomete o sistema
respiratorio de suinos de producédo intensiva em ambito mundial e é a causa mais
comum de perdas econdmicas para os produtores e para a industria, em funcdo da
piora na conversdo alimentar, atraso no ganho de peso, predisposi¢cao a infeccbes
secundarias, gastos excessivos com medicamentos e principalmente, condenacao
ou aproveitamento condicional de carcacas devido a alteracdes de pulméao e pleura
(ZIMMERMANN e PLONAIT, 1997; STRAW et al., 1989).

ApoOs a inalacdo, o Mycoplasma hyopneumoniae ataca primariamente o
epitélio ciliado da traguéia, brénquios e bronquiolos e, subseqiientemente, causa
danos devido a aderéncia na superficie do epitélio e dos cilios, que terdo sua
motilidade alterada ou estrutura degenerada (HAESEBROUCK et al., 2004).

Tanto os cilios quanto as células epiteliais sdo considerados a primeira
barreira fisica dos mecanismos de defesa do trato respiratério. Com a alteracao
funcional destas estruturas, pode ocorrer uma resposta auto-imune, localizada em
animais infectados, que causa danos ao epitélio respiratorio (SUTER et al., 1985) e
um quadro de imunossupressao (ADGBOYE, 1978). Os macrofagos alveolares, que
sdo as principais células de defesa imunolégica pulmonar contra os agentes
infecciosos, terdo suas atividades suprimidas, ocasionando a inibicdo das atividades
de fagocitose. Como consequéncia, a resisténcia a outros agentes infecciosos é
diminuida, podendo resultar em indices maiores de doencas em funcdo da
facilitacdo na instalacdo de outros patdégenos, ocasionando infecgcdes pulmonares
secundérias (TIMENETSKY, 2005).

Além do quadro de imunossupressdo em nivel pulmonar, jA conhecido,

Adegboye (1978) e Piffer et al. (1998) apresentaram algumas evidéncias de que o
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Mycoplasma hyopneumoniae pode agir sobre o estado geral de saude de um
animal, visto que o mecanismo de patogenicidade deste microrganismo € complexo
e pouco conhecido (ROSS, 1999). Com o intuito de esclarecer detalhes da fungéo
imunoldgica de suinos infectados com Mycoplasma hyopneumoniae, Ro e Ross
(1983) realizaram ensaios in vitro e puderam verificar que os linfocitos destes
animais apresentavam reducao na habilidade em produzir anticorpos para antigenos
nao relacionados. Thanawongnuwech et al. (2004) atribuiram ainda a este agente a
acao de inibir a funcéo dos neutroéfilos, o que contribuiria para infecgcdes secundarias
no organismo do animal.

Além da imunossupressdo, o M. hyopneumoniae induz a producéo, por parte
dos macrofagos, de altos niveis de citocinas pré-inflamatérias, que se produzidas por
periodo prolongado provocam a reducdo na taxa de crescimento, que ficara
retardada (WILKIE e MALLARD, 1999). No abate, suinos com crescimento retardado
geralmente apresentam sinais e lesbes de doencas crbnicas, que podem causar
condenacéo total. A porcentagem de condenacdes nesses animais € muito maior
que nos animais aparentemente saudaveis (MARTINEZ et al., 2007).

Martinez et al. (2007) conduziram estudos para avaliar as causas de
crescimento retardado de suinos no abate e puderam constatar que as
broncopneumonias catarrais e pleuropneumonias (causadas por Mycoplasma
hyopneumoniae e Actinobacillus pleuropneumoniae, respectivamente) sao as lesdes
mais prevalentes que poderiam explicar a menor taxa de crescimento dos animais.
Martinez et al. (2006) apontaram também que suinos portadores de nefrite
intersticial multifocal (rins de “manchas brancas”) também apresentaram uma menor
taxa de crescimento, além de geralmente apresentar doencas crbnicas e lesbes que
podem causar a condenacgédo total da carcaca durante a inspe¢do sanitaria. Foram
pesquisados 0s principais patégenos causadores de nefrite e estes autores puderam
concluir que nenhum dos agentes infecciosos que foram detectados poderia ser
diretamente atribuido como causa primaria de nefrite nos suinos analisados.

Apesar da literatura ndo estabelecer claramente uma relagéo entre lesdes
pulmonares e renais, foi observada uma alta prevaléncia de lesGes renais em
animais com lesdes pulmonares caracteristicas de Pneumonia Enzootica. O
presente estudo objetivou portanto, verificar se existe associacdo entre lesbes
pulmonares e renais em casos de Pneumonia Enzodtica, bem como avaliar se o

peso da carcaca é afetado por estas lesdes.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 AIMPORTANCIA DA SUINOCULTURA NO BRASIL

No Brasil, a suinocultura € uma atividade organizada presente em
aproximadamente 50% das propriedades rurais existentes no pais. Utilizando méo-
de-obra tipicamente familiar, € praticada na maioria por pequenos produtores que
participam de sistemas integrados coordenados pelas agroindustrias (BOHRER,
1993), tendo importancia fundamental na fixacdo do homem no campo. Viola e
Bartels (1993) estimaram que 76% das propriedades rurais do Rio Grande do Sul
possuem suinos e destas, 16% comercializam os animais como fonte de renda.
Além disso, a atividade gera cerca de 2,5 milhdes de empregos diretos e indiretos
(GOMES, 1993).

Segundo os dados do censo agropecuario do IBGE realizado no ano de 1996,
(IBGE, 2005), o estado de Santa Catarina contava com um rebanho de 4.535.571
suinos, sendo este o0 estado de maior producéo nacional de suinos desde entdo. Em
seguida, o estado do Rio Grande do Sul contava com um rebanho de 4.431.932
suinos. Desta maneira, destaca-se a Regido Sul como a regido com maior rebanho
efetivo suino, tanto do aspecto numérico como tecnolégico e econémico.

Segundo a Abipecs (2006), no Brasil as industrias frigorificas sao
responsaveis pelo abate de 33,72 milhdes de suinos/ano, sendo 23,36 milhdes sob
Servigo de Inspecdo Sanitaria Federal (SIF) e 10,36 milhdes sob os Servicos de
Inspecédo Estadual (SIE) e Municipal (SIM). Foram produzidas 36.437.084 cabecas
no ano de 2006, sendo que a regido sul do Brasil detém mais de 50% da producéo
nacional, com média de abate de 15.251.644 cabecas/ano

A carne suina é a carne mais consumida mundialmente. O consumo per

capita mundial desta é de 15,9 Kg/habitante/ano. Em segundo lugar a carne de aves
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€ a mais consumida, com 12,3 Kg/habitante/ano e em terceiro, a carne bovina, com
9,9 Kg/habitante/ano. Os paises desenvolvidos consomem em média 29,6
Kg/habitante/ano, enquanto que os em desenvolvimento consomem apenas 12,6 Kg.
Em Hong Kong, o consumo chega a 62 Kg, na China consomem 36,1 Kg per
capita/ano e no Brasil, 12,7 Kg. Quanto & producdo mundial de carnes em 2004, a
carne suina representou 41,67%, a de frango 32,43% e a de bovino 25,91%
(FAO/ABIPECS, 2004). A exportacéo brasileira de carne suina no ano de 2004 foi de
508 mil toneladas para 625 mil toneladas no ano de 2005 (ABCS, 2005).

No ano de 2006, o Brasil representou o quarto maior produtor e exportador
mundial de carne suina, com uma producédo de 2.825 mil de toneladas. A estimativa
de producdo de carne suina para a o ano de 2007 estd em torno de 2.907 mil
toneladas. No més de junho deste ano, o volume de exportacdo foi de 50,34 mil
toneladas, gerando receita de US$ 106,010 milhdes, sendo esta produgéo 135%
superior ao volume verificado no mesmo més no ano de 2006 (ABIPECS, 2007).

Dentre os principais paises importadores da carne suina brasileira estdo a
Russia, Hong Kong, Ucrania e Cingapura (ABIPECS, 2007). Contudo outros
mercados em potencial, poderiam receber os produtos brasileiros, mas existem
varias barreiras a comercializacdo da carne suina. Dentre as principais restricdes a
exportacdo pelo Brasil, estdo os problemas sanitarios nos rebanhos, ocasionados

principalmente por doencas respiratorias e entéricas (COSTA, 2002).

2.2 DOENCAS RESPIRATORIAS

Em todo o mundo, as doencas respiratdérias sdo enfermidades
economicamente importantes que afetam a producdo suina (CONCEICAO e
DELLAGOSTIN, 2006). Recentemente o termo Complexo das Doencgas
Respiratérias em Suinos (PRDC) tem sido adotado para descrever a doenca
respiratoria grave, que se desenvolve como resultado da combinacdo de patdogenos
viral e bacteriano. Este complexo acarreta perdas econdmicas significativas,
caracterizadas por crescimento lento em funcdo da piora na conversao alimentar,
febre, anorexia, letargia, tosse e dispnéia dos animais. Essa sindrome surgiu em

todas as regides criadoras de suinos no mundo, apesar da continua sanificacdo que
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é realizada em busca de uma melhor condi¢do de saude dos animais (DUBOSSON
et al., 2004).

Mesmo com os esforcos relacionados ao melhoramento genético e sanidade,
realizados ao longo dos anos visando a maior produtividade, o impacto das doencas
respiratorias de suinos no Brasil continua se mantendo. Entre os principais agentes
bacterianos envolvidos no Complexo das Doencas Respiratorias de Suinos estéo:
Actinobacillus pleuropneumoniae (pleuropneumonia suina), Bordetella
bronchiseptica (rinite atréfica) e principalmente, o Mycoplasma hyopneumoniae,
causador da Pneumonia Enzodética Suina (PES) ou Pneumonia Micoplasmica Suina
(COSTA, 2002). Esta ultima representa uma doenca altamente contagiosa, de
distribuicdo cosmopolita, caracterizada por alta morbidade, baixa mortalidade, tosse
cronica e retardo do crescimento (OBOEGBULEN, 1981). Serdo apresentados nessa
revisdo, alguns aspectos relacionados a anatomia, histologia e imunologia do

sistema respiratério, para melhor compreenséo da acao deste importante patégeno.

2.3 ANATOMIA E HISTOLOGIA DO SISTEMA RESPIRATORIO SUINO

O trato respiratério do suino consiste de narina, cavidade nasal, nasofaringe,
laringe, traquéia e pulmdes. Os pulmdes consistem em brénquios e tecido
parenquimal que contém bronquiolos respiratorios terminais, ductos alveolares,
sacos alveolares, alvéolos, sistema linfatico, capilares e tecido nervoso. Do ponto de
vista funcional, o sistema respiratorio pode ser dividido em por¢édo condutora, por¢céo
de transicdo e porcéo respiratoria. A por¢cdo condutora se estende desde as narinas
externas até os bronquiolos; a porcdo de transicdo é formada pelos bronquiolos
respiratérios (estruturas que conduzem e que trocam 0S gases) e a porgao
respiratoria, que € formada pelos ductos alveolares e pelos alvéolos (SWITZER et
al., 1992).

A traquéia no suino € revestida por epitélio prismatico pseudo-estratificado
ciliado com células caliciformes em numero variado. No lado direito, ao nivel do
terceiro espaco intercostal, a traquéia emite um brénquio lobar apical direito ou
traqueal para o lobo apical do pulméo direito. Posteriormente esta entdo se bifurca
nos brénquios principais direito e esquerdo, ligeiramente a direita da linha média, ao

nivel do quinto espaco intercostal. Histologicamente, os brénquios sdo subdivididos
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em primarios, secundarios e terciarios, segundo a sua ramificacdo, tamanho da luz e
constituintes da parede (SWITZER et al., 1992).

O pulméo é formado por 2 hemipulmdes. Cada hemipulméo, geralmente
chamado apenas de pulméo, esta subdividido em lobos, através de fissuras
interlobares. Os lobos estédo subdivididos em Iébulos. O pulméo é revestido por uma
membrana serosa (pleura visceral). Esta membrana segue os contornos superficiais
dos l6bos (BANKS, 1992).

O pulméo direito, que € o maior pulmao, consiste em quatro lobos: apical
(cranial), médio (cardiaco), diafragmético (caudal) e acessorio (intermediéario). O lobo
acessorio esta localizado medial e ventral aos lobos caudais dos pulmdes direito e
esquerdo. No suino, o pulmédo esquerdo € menor que o direito. O menor pulmao é
dividido em apenas dois lobos: apical (cranial) e diafragmatico (caudal). O lobo
cranial é ainda subdividido em porcao cranial e caudal (SWITZER et al., 1992).

O brénquio lobar apical direito é curto. Ele parte lateralmente da traquéia
penetrando no pulméo direito. Logo apos ter penetrado no pulméo, este bronquio se
divide em brénquios segmentares caudal e cranial. O brdnquio segmentar cranial
ventila a parte cranial do lobo cranial, enquanto que o brénquio segmentar caudal
ventila a parte caudal do lobo cranial (HARE, 1981).

Logo apds o brénquio principal direito ter penetrado no pulméo, ele emite o
brénquio lobar médio direito, que ventila o lobo médio. O brénquio lobar médio
direito posteriormente se divide nos bronquios ventral e dorsal, que ventilam os
segmentos broncopulmonares ventral e dorsal do lobo médio, respectivamente.
Apos emitir o bronquio lobar médio, o brénquio principal emite o brénquio acessorio,
para ventilar o lobo acessério. O brdonquio lobar acessério divide-se em dois
brébnquios que ventilam os segmentos broncopulmonares dorsal e ventral do lobo
acessorio (HARE, 1981).

A continuacdo do brénquio principal, o brénquio lobar diafragmético direito,
ventila o lobo diafragmatico. Os primeiros dois brénquios que surgem da superficie
ventro-lateral deste bronquio lobar, ventilam os segmentos broncopulmonares basal
ventral e basal lateral, respectivamente, enquanto os primeiros dois brénquios que
surgem da superficie dorsal do brénquio lobar ventilam o0s segmentos
broncopulmonares dorsal cranial e dorsal caudal, respectivamente. Depois que 0
brébnquio lobar diafragmatico emitiu estes quatro brdénquios, ele continua como

brénquio segmentar basal dorsal, ventilando o segmento basal dorsal (HARE, 1981).
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O brdnquio principal esquerdo penetra no pulméo esquerdo na parte dorsal do
hilo. Apdés penetrar no pulmao, o brénquio principal emite o brénquio apical, que
ventila o lobo apical. O brénquio lobar apical € curto e termina ao se dividir em dois
brénquios: o brénquio segmentar cranial, que ventila a parte cranial do lobo e o
outro, o brénquio segmentar caudal, que ventila a parte caudal do lobo. Depois que
0 brénquio principal esquerdo emitiu o bronquio lobar apical, ele ventila o lobo
diafragmatico e € conhecido como brénquio lobar diafragmatico esquerdo. A
disposicdo segmentar broncopulmonar do lobo diafragmatico e a origem dos
brénquios segmentares a partir do brénquio lobar, sdo semelhantes, no pulmao
esquerdo, aos do pulméo direito. A parte terminal da arvore bronquial normalmente
consiste em bronquiolos terminais que conduzem diretamente para os ductos
alveolares, porém alguns dos bronquiolos terminais podem conduzir para 0sS
bronquiolos respiratérios de pequeno desenvolvimento (HARE, 1981).

De maneira geral, os bronquios principais direito e esquerdo dividem-se em
seus respectivos brénquios lobares, que se ramificam em brénquios segmentares,
bronquiolos terminais, bronquiolos respiratérios, ductos alveolares e finalmente
sacos alveolares. Os bronquiolos respiratérios fazem a transicdo entre as porcdes
condutora e respiratéria da arvore bronquial (BANKS, 1992).

O epitélio colunar pseudo-estratificado ciliado é continuo desde a laringe até
0os bronquiolos primérios. Os cilios diminuem nos bronquiolos mais distais, nao
ocorrendo nos bronquiolos terciarios. Essa superficie ciliada € coberta por um
‘lencol” mucoso, que é impulsionado cranialmente a uma taxa de aproximadamente
16 mm/hora. As glandulas bronquicas, responsaveis pelos produtos de secrecao
Serosos e ricos em proteinas nao estéo localizadas tdo profundamente tanto quanto
os cilios. Estas relacbes reduzem a possibilidade de as secrecdes ficarem
aprisionadas na regiao de transicdo e de troca. As glandulas e os cilios formam o
aparelno mucociliar protetor. A lamina propria contém finas fibras colagenas e
elasticas nos bronquiolos. A muscular da mucosa é continua. A cartilagem nao esta
presente nos bronquiolos. Os bronquiolos terminais ou terciarios sao as principais
vias de conducéo para um lobulo secundario. Os bronquiolos terminais se dividem
em varios bronquiolos respiratorios. Estes se ramificam em numerosos ductos
alveolares. Estes se dividem e se expandem perifericamente formando os sacos (ou
saculos) (BANKS, 1992; SWITZER et al., 1992).
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Os bronquiolos respiratérios sdo componentes responsaveis pela conducao e
pela troca dos gases. Além dessas estruturas citadas, os ductos alveolares e os
sacos alveolares sdo revestidos com um epitélio constituido de células com estreita
porcao de citoplasma (as células sdo pavimentosas). Esta caracteristica minimiza a
resisténcia da difusdo de gases entre os capilares e o alvéolo. Este epitélio é
constituido de dois tipos celulares: Tipo | e Tipo Il. As células Tipo | sé&o
caracterizadas por extensas e finas extensdes citoplasmaticas, enquanto que as
células Tipo Il sdo caracterizadas pela presenca de inclusbes lamelares,
apresentando-se ao microscopio éptico como uma célula arredondada ou cubica,
responsaveis pela secrecdo de surfactante pulmonar, secrecdo esta derivada dos
corpos lamelares. Esta substancia € constituida principalmente por fosfatidilcolina,
gue age nos alvéolos como um agente redutor da tenséo superficial, garantindo que
estes se mantenham estaveis, impedindo a atelectasia. Os alvéolos adjacentes sédo
algumas vezes ligados por poros, que servem para distribuir igualmente os gases e
as pressdes resultantes entre os alvéolos, além de servir para a transmissao
interalveolar de liquidos, material particulado e macrofagos alveolares (BANKS,
1992).

Os macréfagos alveolares estdo espalhados com as células do Tipo | e |,
assim como na delgada superficie alveolar. Constituem uma importante defesa
pulmonar para remover particulas e outras substancias dos alvéolos. Além do mais
tem um importante papel no desenvolvimento de defesa celular local pulmonar
(SWITZER, 1992). A seguir, serdo comentados alguns aspectos relacionados a
imunologia do aparelho respiratorio, destacando 0s mecanismos de defesa

pulmonar.

2.4 IMUNOLOGIA DO APARELHO RESPIRATORIO

Os mecanismos de defesa do aparelho respiratorio sdo representados pelos
mecanismos de defesa nao-especificos, 0s quais estdo presentes nos animais
normais e saudaveis, e os mecanismos de defesa especificos e induzidos, 0os quais
se desenvolvem a partir do contato do animal com um determinado agente
infeccioso ou substancia estranha ao organismo ou uma vacina (PFIZER, 2001). A

seguir, sdo descritos estes mecanismos de defesa.
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2.4.1 Sistema de defesa ndo-especifico

O sistema de defesa ndo-especifico € a primeira barreira contra a invaséo do
sistema respiratério por agentes causadores de disturbios, além de ser um
componente essencial para o desencadeamento da resposta imune especifica. Este
sistema € composto por fatores fisicos/quimicos (estrutura da cavidade nasal,
epitélio ciliar recoberto com muco, reflexo da tosse e espirro, citocinas, sistema
complemento, etc.) e fatores celulares (linfécitos, macréfagos, neutrofilos e
eosinofilos), (PFIZER, 2001).

O trato respiratorio superior é estruturado de modo a impedir que todas as
particulas maiores que 10 micra cheguem aos pulmdes (angulacdo do fluxo,
presenca de pélos e cilios). Os pélos e glandulas cutaneas constituem a primeira
barreira a entrada de particulas grosseiras de pd nas vias respiratérias.O reflexo da
tosse e a broncoconstricdo servem para impedir uma penetracdo mais profunda de
gases e particulas prejudiciais (SOBESTIANSKY et al., 2002). Ainda com relacdo a
dimensdo ou tamanho das particulas, observa-se que aquelas com mais de 10 nm
de diametro ficam encarceradas nas fossas nasais, enquanto que as de 2 a 10 nm
atingem a traquéia, brénquios e bronquiolos e as particulas com menos de 10 nm
podem atingir os alvéolos. Os virus (0,01 a 0,45 nm) e bactérias (0,3 a 15 nm)
determinam a doenca em qualquer nivel do sistema respiratorio (SOBESTIANSKY et
al., 2002).

Existe no trato respiratorio, o aparelho mucociliar constituido por células
epiteliais ciliadas e células caliciformes produtoras de muco. O muco, constituido de
agua, glicoproteinas, imunoglobulinas (lg) e lipideos, representa importante barreira
contra evaporagdo e contra toxinas, além de constituir excelente meio para a
aderéncia de particulas. Através das estruturas do aparelho mucociliar, particulas
capturadas nesta regido séo transportadas até a faringe, através do batimento
sincronico dos cilios e entdo sédo deglutidas ou entram em contato com o tecido
linféide da tonsila faringea. Normalmente quando a arvore brénquica se ramifica,
nesta divisdo ha a presenca de linfonodos ou nodos linfaticos. Nos brénquios, a
filtragem € ainda mais rigorosa, e particulas de até 100 micra podem ficar retidas. A
apreensdo de particulas através do aparelho mucociliar se estende até os
bronquiolos terminais. Acredita-se que 90% do material retido pelos mecanismos
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anteriormente mencionados, sejam eliminados em menos de 1 hora apds a retencao
(SOBESTIANSKY et al., 2002).

Em nivel de alvéolos, observa-se a presenca de macréfagos capazes de
fagocitar, digerir ou neutralizar agentes estranhos ao organismo. No caso de
processo inflamatério a defesa é incrementada por neutrofilos, mondcitos e
eosindfilos presentes na luz alveolar. O macréfago alveolar apds entrar em contato
com o material contaminante (desafio antigénico), produz uma ampla variedade de
componentes mediadores chamados citocinas (interleucinas IL; interferons - IFNSs,
fatores de necrose tumoral - TNFs; fatores de crescimento e quimiocinas). Em
seguida, direciona-o ao linfonodo bronquial, onde possivelmente realizara a
apresentacao do antigeno, despertando desta forma uma resposta do tipo humoral
(KELLEY et al., 1993).

A defesa inespecifica € constituida por neutréfilos, macréfagos e células
epiteliais glandulares. Estas células sdo capazes de produzir lisozimas, enzimas
responsaveis pela degradacao da parede de bactérias Gram-positivas, tendo acao
bacteriolitica. As glandulas bronquiais mucosas também contribuem, através do
fornecimento de lactoferrina, que compete com bactérias por ferro, funcionando
dessa maneira como bacteriostatico, pois muitas bactérias precisam de ferro para
seu metabolismo. A lactoferrina captura o ferro disponivel, fazendo com que o
crescimento das bactérias que requerem ferro seja retardado por este eficiente
agente bacterioséatico (BANKS, 1992; SOBESTIANSKY et al., 2002).

O antigeno capturado € apresentado para um linfocito, por uma célula
apresentadora de antigenos (macréfago), iniciando, dessa maneira, o sistema de

defesa especifico, como sera visto a seguir.

2.4.2 Sistema de defesa especifico

O sistema de defesa especifico e induzido esta representado principalmente
pelas imunoglobulinas (IgG, IgM, IgA e IgE) que correspondem a imunidade humoral
especifica e também pela imunidade mediada por células ou imunidade celular
(Linfocitos T, macréfagos ativados, etc.) (PFIZER, 2001).

A apresentacdo do antigeno realizada por um macréfago para um linfécito do

tipo B € que ir4 desencadear uma resposta humoral especifica. O linfocito T ird atuar
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na regulagcédo da resposta do linfocito B, estimulando ou suprimindo sua maturagao,
sendo ainda responséavel pela resposta imune mediada por células (imunidade
celular) e pela citotoxicidade (SOBESTIANSKY et al., 2002).

O linfécito B apds ter sido ativado, diferencia-se em plasmacitos, que ira
sintetizar anticorpos, que sdo moléculas de constituicdo glicoprotéica, que irdo se
ligar especificamente aos antigenos, os quais induziram a sua producdo. Quando
ocorre essa ligacdo, forma-se o complexo antigeno-anticorpo, numa tentativa de
neutralizar o patdbgeno ou prepara-lo para a captacdo e destruicdo por fagocitos
(macrofagos ou neutrofilos). Embora sejam especificos, geralmente, todos tém uma
mesma estrutura bésica, que os qualifica dentro de um mesmo grupo, as
imunoglobulinas (Ig): IgM, IgD, IgG e IgA (CARVALHO, 2005).

A IgA é predominante na secrec¢do nasal e traqueal do suino adulto, sendo
97% desta produzida localmente. A IgG € quantitativamente mais significativa no
trato respiratério inferior. A maior parte da producado local é realizada na mucosa
bronco-alveolar, predominando desta maneira, esse tipo de anticorpo na secre¢ao
de mesmo nome (SOBESTIANSKY et al, 2002).

Quando ocorre a ativacdo do sistema imune, uma série de respostas
metabdlicas, neuro-enddcrinas e comportamentais serdo desencadeadas pela
liberacdo das citocinas. A seguir, serd comentado o efeito dessas substancias sobre
a eficiéncia produtiva e desempenho zootécnico de animais imunologicamente

ativados.

2.4.3 Impacto da ativacdo do sistema imune sobre o desempenho zootécnico

em suinos

Segundo Williams (1998) o desempenho animal resulta de uma complexa
interacdo de processos biologicos. Esses processos sdo regulados pela conjungéo
de fatores genéticos e ambientais que intermediam o metabolismo. Fatores
ambientais, tais como condi¢des térmicas, manejo nutricional e padrao sanitario, irao
definir qual a proporcéo do potencial genético que os animais poderdo efetivamente
expressar. Van Heutgen et al. (1994) acrescentam que dentre essas variaveis nao
genéticas, o padrdo sanitario € uma das mais decisivas para a otimizacdo do

desempenho zootécnico alcangado com um determinado gendtipo. Na ocorréncia de
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doencas infecciosas, 0os processos inflamatérios desencadeados podem resultar em
diminuicdo no ganho de peso e na eficiéncia alimentar.

Dritz et al. (1996) demonstraram em seus estudos que um sistema imune
ativado afeta de forma adversa o desempenho dos animais. Animais doentes nao
demonstram bom crescimento em fungéo do baixo consumo alimentar, resultante da
anorexia manifestada tipicamente no curso de uma doenca. Kelley et al. (1993)
salientam que o0 componente imunoldgico tem grande participacdo no efeito
anoréxico observado em animais doentes, visto que diversos patégenos induzem os
macrofagos a sintetizar e secretar citocinas inflamatérias. Estas irdo se ligar a
receptores especificos, presentes no Sistema Nervoso Central, desencadeando
reacdes homeostaticas tais como febre, sonoléncia, letargia e anorexia, além de
disparar varias respostas endocrinas através do eixo-hipotalamico-hipofisario

Além dos efeitos sobre o consumo voluntario de alimentos, essa ativacao do
sistema imunoldgico leva a modificagdo na reparticdo de nutrientes, principalmente
energia e proteina, pelo aumento da taxa metabdlica basal, com maior utilizacdo de
carboidratos (WEBEL et al., 1997). Dessa maneira, parte da glicose conseguida
através dos alimentos segue seu curso normal para os tecidos periféricos, ao passo
que a outra parte é utilizada para ativacdo do sistema imunoldgico. Assim, a
necessidade de energia fica aumentada (KELLEY et al., 1993).

Outra consequéncia prejudicial da ativacdo do sistema imunolégico é a
reducdo na sintese protéica (impedindo deposicdo protéica no organismo animal),
associada a maior taxa de degradacao (catabolismo muscular), em funcédo da
inibicdo na sintese de hormoénios anabdlicos pela adeno-hipdfise. A necessidade de
nitrogénio também aumenta para a sintese hepdatica de proteinas de fase aguda e
de outros componentes da resposta imune. Essa amplitude de ac¢les interativas,
mediadas pela rede citocinica, auxilia ha compreensdo dos mecanismos pelos quais
0s animais doentes tém seu desempenho negativamente afetado (WEBEL et al.,
1997).

O impacto econdmico da reducdo no ganho de peso de suinos
imunologicamente ativados, todavia, sera dependente do mecanismo pelo qual esse
ganho foi afetado. Se o mecanismo predominante for o menor consumo voluntario
de racdo, o impacto econémico sobre a produgcdo serd menor que aquele causado
pela reducao na eficiéncia da conversao alimentar (DRITZ et al., 1996).
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Machado e Fontes (2004) comentam que frequentemente em infeccdes
experimentais puras, a Pneumonia Enzodtica, causada pelo Mycoplasma
hyopneumoniae, tem um efeito minimo no desempenho de crescimento nos animais.
No entanto, quando associada a outros agentes infecciosos, resultam em severa
diminuicdo da eficiéncia de ganhos diarios e de alimentagdo, impedindo o
crescimento e desenvolvimento normal dos suinos. A seguir, serdo abordados

importantes aspectos desta enfermidade economicamente devastadora.

2.5 PNEUMONIA ENZOOTICA

A PES é uma doenca infecciosa crénica, muito contagiosa, caracterizada por
uma broncopneumonia catarral que geralmente ocasiona complicacbes
broncopulmonares purulentas e que se manifesta clinicamente por tosse seca e nao
produtiva, além do atraso no crescimento (SOBESTIANSKY et al., 1999).

O periodo de incubagcdo sob condicBes experimentais € de 10-16 dias. O
Mycoplasma hyopneumoniae ataca primariamente o epitélio ciliado da traquéia,
brébnquios e bronquiolos e subseqglientemente, causa danos a essas células
epiteliais ciliadas (HAESEBROUCK et al., 2004).

Geralmente afeta suinos de todas as idades, porém a forma clinica da doenca
€ mais comum nos animais nas fases de crescimento e terminacdo. A transmissao
ocorre por contato direto, indireto e através de aerossois eliminados durante os
acessos de tosse. Sua ocorréncia e severidade sdo influenciadas por variaveis
ambientais e de manejo, sendo considerada uma doenca multifatorial. A PES possui
uma alta morbidade e baixa mortalidade e as perdas econémicas sao decorrentes de
guedas na produtividade que podem chegar a 20% sobre a conversdo alimentar e
até 30% sobre o ganho de peso, dependendo da gravidade das lesGes e das
infeccbes secundarias (SOBESTIANSKY et al., 1999).

2.5.1 Histoérico

Em seus estudos a respeito da influenza suina, Shope® (1931) apud Ross

(1992), relatou a observagédo de muitos casos dos quais ele diagnosticou livremente

! SHOPE, R.E. Swine influenza - Experimental transmission and pathology. Journal of Experimental
Medicine, v.54, p.349-359, 1931.
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de “hog flu” ou gripe do porco. A enfermidade no entanto se diferenciava da
influenza pelo fato de que esta afetava os animais, porém estes ndo se tornavam
prostrados. Além disso era mais cronica que a influenza e uma menor porcao de
animais do rebanho era afetada.

Durante os vinte anos seguintes, varios relatos ocorreram, especialmente na
Alemanha, Inglaterra e Irlanda, relativos a pneumonias em suinos. Como os filtrados
realizados em laboratorio eram isentos de bactérias causadoras de pneumonia e
podiam produzir infec¢cdes, supbds-se que era um virus o causador desta
enfermidade. Pelo fato do agente ser filtravel, o termo virus da pneumonia dos
suinos foi aplicado e usado largamente (ROSS, 1992).

Uma caracterizacdo mais distinta entre pneumonia crénica e influenza suina
emergiu com os trabalhos de Pullar (1948) e Gulrajani e Belveridge (1951).
Whittlestone (1957) sugeriu que o agente causador poderia ser um micoplasma. No
ano de 1965, os micoplasmas foram isolados e foi demonstrada a possibilidade de
reproduzir a doencga simultaneamente nos Estados Unidos por Maré e Switzer (1965)
e Inglaterra por Goodwin et al. (1965).

Os isolados americano e inglés foram denominados de Mycoplasma
hyopneumoniae e Mycoplasma suipneumoniae respectivamente, e apresentavam
ser idénticos. Foi determinado que o nome Mycoplasma hyopneumoniae tinha
prioridade e passou a ser utilizado para designar o agente. A enfermidade passou
entdo a ser denominada de Pneumonia Micoplasmica Suina ou Pneumonia
Enzodtica Suina. A expressao “enzodtica” deste ultimo termo significa enfermidade
gue afeta o rebanho, e ndo uma doenca que atinge animais individualmente (ROSS,
1992; SOBESTIANSKY et al., 2001).

A partir de entdo, a Pneumonia Enzooética tem sido reportada em muitos
paises, sendo muito comum em suinos, e pode ser a mais importante
economicamente (ROSS, 1992).

2.5.2 Agente Etiologico

Os micoplasmas pertencem a classe Mollicutes (mollis, mole; cutis, pele, em
latim), sendo portanto diferenciados fenotipicamente de outras bactérias, pelo

diminuto tamanho e auséncia de parede celular. Esta classe é composta pelos
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géneros Acholeplasma, Anaeroplasma, Asterosplama, Mycoplasma, Spiroplasma e
Ureoplasma, ordem Mycoplasmatales, familia Mycoplasmataceae e género
Mycoplasma (WALKER, 2003).

A maioria dos membros desta classe € patogénica e coloniza uma grande
variedade de hospedeiros, incluindo animais, plantas e insetos (WALKER, 2003).
Foddai et al. (2005) afirmam gque existem mais de 120 espécies.

Os micoplasmas sdo os menores organismos auto-replicantes conhecidos,
possuem o0 menor genoma estudado (580 a 1350 kb), com baixo conteudo de
guanina + citosina (23-40%). Sua morfologia é bastante variada, em funcdo da
auséncia de parede celular, podendo a célula apresentar-se em forma de péra,
esférica, espiral ou filamentosa. E corada insatisfatoriamente pelo Método de Gram,
sendo recomendadas as coloracfes de Giemsa, Castafieda, Dienes e Novo Azul de
Metileno. Possuem uma membrana trilaminar simples composta de proteinas,
glicoproteinas, glicolipideos, fosfolipideos e colesterol, sendo este Ultimo
responsavel pela rigidez e estabilidade osmética da membrana (WALKER, 2003). A
auséncia de parede celular torna os micoplasmas resistentes aos antimicrobianos
que afetam a sua sintese, como penicilinas, cefalosporinas e bacitracinas, sendo
estes ineficazes para tratamento (SOBESTIANSKY et al.,, 1999). Além disso,
necessitam que haja um contato intimo com as células do hospedeiro, para que seja
capaz de suprir suas necessidades nutricionais indispensaveis para sua
sobrevivéncia (CLARK, 2005).

Segundo Clark (2005), por muitos anos acreditou-se que a dependéncia em
relacdo ao seu hospedeiro, fizesse com que 0s micoplasmas apresentassem uma
forte especificidade pelo mesmo. No entanto, Pitcher e Nicolas (2005) salientam que
h& espécies que sdo extremamente espécie-especificas enquanto outras tém uma
ampla variedade de hospedeiros. Da mesma forma, certas espécies que eram
encontradas apenas em animais, foram isoladas em humanos, que na maioria das
vezes, se encontravam imunocomprometidos. Esses autores ainda acrescentaram
gque a espécie hospedeira pode ser simplesmente aquela na qual a espécie
determinada de micoplasma é isolada com maior freqiéncia. Clark (2005) concorda
com esse fato e ainda acrescenta que o hospedeiro perfeito € aquele que € portador
do micoplasma sem demonstrar nenhuma evidéncia desta infecgéo. Stakenborg et
al. (2005) também concordam que é possivel a transferéncia de agentes entre

hospedeiros de espécies diferentes.
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O M. hyopneumoniae é um microrganismo de vida livre, ao contrario de
micoplasmas patogénicos ao homem (M. genitalium e M. pneumoniae), que sao
intracelulares, sendo dificil seu isolamento e cultivo em funcéo da singular natureza
deste microrganismo (ROSS, 1999).

2.5.3 Prevaléncia e Perdas Econ6micas

Fleck e Snelson (2004) comprovaram com suas pesquisas que o0 M.
hyopneumoniae é predominante em todo o mundo onde a suinocultura é
desenvolvida, com uma prevaléncia aproximando-se de 100% nos rebanhos.

Avaliacoes de abate realizadas em diversos paises sugerem que lesbes
decorrentes de infeccdo por M. hyopneumoniae estdo presentes em quase 100%
dos rebanhos e em cerca de 75% dos animais abatidos (PFIZER, 2001).

Exames realizados em diferentes paises indicam que as les@es tipicas de
pneumonia micopldsmica ocorrem em 30 a 80% dos suinos abatidos
(WHITTLESTONE, 1973). Um estudo realizado na Inglaterra apontou que em
rebanhos discretamente infectados, 10 a 20% dos suinos apresentaram lesbes
sugestivas da doenca ao abate, enquanto que em rebanhos com infeccdo moderada
e severa, a incidéncia foi de 40 a 60% e de 75 a 90%, respectivamente (NOGUEIRA,
1996).

Nos EUA, uma pesquisa com suinos abatidos provenientes de 337 rebanhos
oriundos de 13 estados, indicou que em 99% dos rebanhos existiam animais com
lesbes pneumobnicas antero-ventrais (MULLER e ABBOTT, 1986). Mesmo a
consolidagéo antero-ventral ndo sendo um indicador especifico da Pneumonia
Enzootica, a presenca de lesdo nestas areas deve ser interpretada como suspeita
da presenca do Mycoplasma hyopneumoniae e serve para compor o quadro geral de
incidéncia (NOGUEIRA, 1996).

Lowenthal (1979) realizou um estudo, em 1978, com o objetivo de verificar a
incidéncia de Pneumonia Enzodtica, examinando, em matadouros localizados em
diferentes municipios dos trés estados do sul do Brasil, 25.000 pulmdes, dos quais
33% apresentaram lesdes tipicas da enfermidade, o que significava que de cada trés

suinos com idade de abate, um era portador de lesdes caracteristicas da doenca.
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Segundo Veenhuizen (1998), os dados gerados de um estudo de prevaléncia
de Pneumonia Enzoodtica, em 1984, demonstraram que em 99,7% dos rebanhos
avaliados, os suinos apresentaram lesdes pulmonares por ocasiao do abate.

Sobestiansky et al. (1987) realizaram uma pesquisa visando, entre outros
objetivos, verificar a prevaléncia de pneumonia em 133 granjas produtoras de
terminados, associadas a cinco sistemas de integra¢céo no estado de Santa Catarina.
Foram examinados 3.588 pulmdes, sendo diagnosticada a presenca de pneumonia
em 1.983 animais (55%). Observaram, ainda, que 100% das granjas incluidas no
estudo tinham animais com hepatizacdo pulmonar. Utilizando estes dados foi feita
uma estimativa das perdas econémicas segundo metodologia ja utilizada por outros
autores e estimaram que para cada 100 animais abatidos ocorreu uma perda
equivalente a 2,4 suinos com peso médio de 95,0 Kg, devido a pneumonia.

Rautiainen e Wallgren (2001) apontaram os prejuizos econdmicos produzidos
pela Pneumonia Enzodtica e consideram-na como uma das mais importantes do
agronegocio. O aspecto econbmico mais relevante nestes casos, refere-se a
reducdo da performance do suino, traduzida em menor ganho de peso e pior
converséo alimentar.

Armstrong (1994) relatou que nos Estados Unidos as perdas anuais, em
decorréncia desta enfermidade foram estimadas entre 200 e 330 milhdes de dolares.

Straw et al. (1999) realizaram uma analise de 27 estudos sobre o impacto
econdbmico do M. hyopneumoniae e concluiram que, em média, a Pneumonia
Enzodtica causa uma reducéo de 17% no ganho de peso diario. Os mesmos autores
também deduziram que em média, para cada 10% do pulméao lesionado, o ganho de
peso diario é reduzido em 37 gramas.

Pointon et al. (1985) relataram que a taxa de crescimento de suinos com
Pneumonia Enzodtica, com peso entre 50 e 80 Kg, sofreu um decréscimo de 12,7%
enguanto que em animais entre 8 e 85 Kg a reducéo atingiu 15,9%.

A maioria dos dados sobre perdas econémicas estd baseada na avaliacdo de
pulmbes no abate. No entanto alguns autores n&o encontraram correlagdo entre
ganho de peso diario médio e a severidade das lesdes observadas na Pneumonia
Enzodtica. Usando métodos radiograficos para o estudo do desenvolvimento
cronoldgico de lesdes pulmonares em animais naturalmente infectados, Noyes et al.
(1990) descobriram que lesdes pneumodnicas detectadas no abate nao tinham

correlacdo com lesdes encontradas por meios radiograficos quando os animais
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estavam vivos. Estes autores puderam constatar, dessa forma, que o impacto
econdbmico causado pela Pneumonia Enzodtica, sem duvida, estd4d altamente
associado com outros fatores, tais como manejo deficiente, infeccdes bacterianas
secundarias, alta densidade populacional e uso de sistemas continuos de producao
(ndo realizacdo de vazio sanitario).

Quando o M. hyopneumoniae atua como agente predisponente e ocorre uma
infeccdo secundaria por outros agentes, as conseqiéncias se agravam, uma vez
que, além da perda de performance, deve-se levar em consideracdo a morte dos
animais por pneumonias, as despesas com medicamentos e em nivel de industria, a
condenacédo de carcacas em funcao de alteracdes de pulméo e pleura e abscessos
pulmonares (SOBESTIANSKY et al., 2001).

2.5.4 Epidemiologia e Transmissé&o

O contato direto com secrec¢des do trato respiratorio parece ser 0 modo mais
comum de transmissdo do M. hyopneumoniae. A transmissdo pelo ar também foi
proposta (STARK et al., 1992; THOMSEM et al., 1992). A doenca se estabelece em
um rebanho e se mantém através da transmissao da matriz para os leitdes, atraves
do contato intimo e a transferéncia de secrec¢des entre as mucosas, ou de suino
para suino (FLECK e SNELSON, 2004; MORRIS et al., 1995).

Em criacbes que apresentam a forma crénica da doenca, a transmissao
horizontal através do contato direto entre animais infectados e outros jovens sadios,
€ considerada como o principal fator na manutencdo da enfermidade (FANO et al.,
2005).

Rautiainen e Wallgren (2001) acrescentam ainda que a transmissao pela via
aerégena é uma via potencial de contaminacédo dentro do plantel e entre plantéis
diferentes. Sesti e Sobestiansky (1998) sugeriram que pode ocorrer transmissao
pelo ar em uma distancia de 3,2 Km entre granjas de porte industrial.

De acordo com Wallgren et al. (1998), a idade em que os leitdes sé&o
infectados pelo M. hyopneumoniae depende da relacdo entre as imunoglobulinas
recebidas através do colostro ingerido e a carga patogénica existente no plantel, e
gque as matrizes se tornam mais susceptiveis quando proximas ao parto, por

passarem imunoglobulinas da corrente sanguinea para o colostro. No entanto,
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segundo Ribeiro et al. (2004), o periodo da criacdo onde € mais facil de ocorrer a
infeccdo é a fase de crescimento e a terminagéo.

Ross (1991) aponta que o periodo de incubacdo do M. hyopneumoniae
podera variar muito em funcéo da viruléncia de cepa que, segundo Sobestiansky et
al. (1999), pode ser de um dia a 10 meses. Mas segundo Haesebrouck et al. (2004),
esse periodo geralmente esta em torno de 10 -16 dias. Entdo, quando se observa
sintomas relacionados a infeccdo por M. hyopneumoniae, deve-se imaginar que a
infeccdo pode ter ocorrido até no maximo trés semanas atras (SOBESTIANSKY et
al., 2001). J& Sorensen et al. (1994) observaram que a tosse seca e nao produtiva
ocorre em meédia quatro semanas apdés a infeccdo por M. hyopneumoniae e a

soroconversao ocorre em média nove dias ap0s a ocorréncia de tosse nos animais.

2.5.5 Mecanismos de Patogenicidade dos Micoplasmas

Micoplasmas patogénicos utilizam um mecanismo de patogenicidade bastante
complexo, que envolve a adesdo/colonizacdo, citotoxicidade, competicdo por
substratos, evasdo ou modulacdo da resposta imune do hospedeiro, efeito
clastogénico e oncogénico (ROSS, 1999). Razin et al. (1998) sugerem também que
0os danos causados em humanos e animais devido as infec¢cdes causadas por
micoplasmas, deve-se a resposta imune e inflamatéria instalada e ndo ao efeito
téxico direto causado pelos componentes destes microrganismos.

Lipoproteinas, que sdo o0s principais componentes de membrana de
micoplasmas, compreendem aproximadamente 2/3 da massa total da membrana e
sao elas que normalmente sofrem uma variagcdo antigénica frente a resposta imune
do hospedeiro (RAZIN et al., 1998).

Foi demonstrado por Timenetsky (2005) que o Lipopolissacarideo (LPS) do
glicocélice de algumas espécies de micoplasmas, seja o responsavel pelos efeitos
supressores da fagocitose e lise dos micoplasmas e outras bactérias. O LPS modula
o Fator de Necrose Tumoral (TNF-a), a producdo de interleucinas (IL-1, IL-6),
estimula resposta imune primaria timo independente e permite a ocorréncia de
infeccbes cronicas pela dificuldade de eliminar os micoplasmas e outros

microrganismaos.
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Nos animais e no ser humano, os micoplasmas podem ser vistos aderidos
intimamente as células do trato respiratorio, urogenital e articulagdes. Esta aderéncia
pode ser intima a ponto de promover trocas antigénicas ou mesmo a fusao celular,
mas raramente invadem os tecidos e a corrente circulatdoria (BLANCHARD e
BROWNING, 2005).

A falta de parede celular facilita a fusdo da membrana do micoplasma com a
membrana da célula hospedeira. Embora esta condicdo seja discutivel, é
considerada indicativa da interacdo de estruturas entre a membrana do hospedeiro e
a do micoplasma. Essa associacdo intima proporciona um microambiente, no qual
ocorre a concentracdo de produtos téxicos do metabolismo, como peroxido de
hidrogénio e radicais superéxidos, que causam danos oxidativos a célula hospedeira
e alteram a fisiologia celular. A limitacdo na sintese dos componentes para o
metabolismo e a dependéncia do meio externo, somada a capacidade de interacéo
com a célula hospedeira, sugerem que o0s micoplasmas necessitam dos
componentes do hospedeiro e transformam este mecanismo em fator de
patogenicidade (BLANCHARD e BROWNING, 2005).

A presenca de fosfolipases na membrana e possivelmente a acdo direta
destas enzimas nos substratos do hospedeiro, produzem &cido aracdonico,
diacilglicerol e lisofosfolipideos. Essas substancias alteram a biossintese de
prostaglandinas e as fun¢Bes normais da célula hospedeira. A necessidade de
obtencéo externa de acidos nucléicos e proteinas para o seu metabolismo induzem
a sintese de nucleases e proteases (ROTEM, 2003)

As hemolisinas séo produzidas por varios micoplasmas, no entanto pouco se
conhece sobre a funcéo direta destes compostos na indugdo de doengas. Também
ja foi demonstrada a producdo de toxinas pelos micoplasmas, induzindo
citopatogenicidade celular em traquéia. Ja foi comprovada a presenca de
endotoxinas, caracterizadas como lipoglicanos, moléculas complexas constituidas de
varios aglcares neutros, amino agucares, glicerol e acidos graxos. Essas moléculas
sao diferentes dos lipopolissacarideos (LPS) das bactérias Gram-negativas. Esses
compostos foram considerados mais potentes que o LPS de Escherichia coli
(BLANCHARD e BROWNING, 2005).

Outras espécies de micoplasma sintetizam diferentes substancias sollveis
neurotoxicas, provocando uma sindrome neurologica letal com lesdes

histopatoldgicas primarias em artérias cerebrais. Essas lesfes se caracterizam pelo
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edema nos capilares cerebrais, 0os quais provocam oclusdo vascular, resultando em
fibrose necrética (RAZIN e HERRMANN, 2002).

Os micoplasmas possuem proteinas interativas denominadas adesinas. No
entanto, a adesdo destes microrganismos as células pode ocorrer mesmo na
auséncia destas estruturas. Em algumas espécies verificou-se que a adesao é
realizada provavelmente por sialoglicoconjugados e glicolipideos sulfatados da
célula hospedeira (TIMENETSKY, 2005).

A presenca temporaria ou prolongada de micoplasmas na superficie da célula
pode interferir de varias maneiras na sua integridade. Os micoplasmas podem
provocar auto-imunidade, destruir a organizagao celular ou mesmo ndo destruir a
célula. A presenca de superantigenos, lipoproteinas e a diversidade antigénica dos
micoplasmas induzem a modulagédo da resposta imune. Desta maneira, € justificada
em parte, a permanéncia e/ou a reincidéncia de micoplasmoses e a disseminacao de
outros agentes infecciosos nos hospedeiros (ROTEM, 2003).

Micoplasmas com potencial patogénico possuem como importante
caracteristica, a notavel capacidade de alterar os seus antigenos de superficie. Com
iSso, estes microrganismos conseguem evadir a resposta imune do hospedeiro e
estabelecer uma infeccdo cronica. A variagdo antigénica em micoplasmas
geralmente estd relacionada a presenca de sequéncias de DNA repetitivas nos
genes. Provavelmente, durante o processo de replicacdo do DNA, € que ocorre a
mudanc¢a no numero de unidades repetitivas, responsavel pela variacdo antigénica
(DJORDJEVIC et al., 2004).

Portanto, as propriedades biolégicas dos micoplasmas, a capacidade de
provocar alteragbes nas células, bem como as caracteristicas singulares de
parasitismo e interacdo, evidenciam a complexidade destes microrganismos como
potenciais patégenos, desafiando de modo diferenciado, a homeostasia do
hospedeiro.

2.5.6 Patogenia do Mycoplasma hyopneumoniae

Apés a inalacdo, o Mycoplasma hyopneumoniae coloniza primariamente o
epitélio ciliado da traquéia, bronquios e bronquiolos e, subsequentemente, causa

danos as células epiteliais e ciliadas através da adesao nas paredes superficiais dos
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cilios e do epitélio (HAESEBROUCK et al., 2004). Sdo microrganismos capazes de
alterar a motilidade dos cilios ou mesmo provocar efeitos que levam a degeneragéo
destas estruturas e das células epiteliais, ambos considerados como a primeira
barreira fisica dos mecanismos de defesa. As alteracdes funcionais destas, podem
levar & consequéncias adversas, provocando efeitos supressores nos macrofagos
alveolares, que séo as principais células de defesa imunolégica pulmonar contra 0os
agentes infecciosos. Dessa maneira ocorre a inibicdo das atividades de fagocitose
dessas células (TIMENETSKY, 2005).

Ferreira e Sousa (2002) afirmaram que um determinado microrganismo pode
agir sobre o estado geral de saude de um animal, causando imunossupressao.
Adegboye (1978) e Piffer et al. (1998) apresentaram algumas evidéncias em que
esse fendbmeno ocorre com o M. hyopneumoniae. Finalmente, através de ensaios in
vitro com o efeito de esclarecer detalhes da fun¢éo imunoldgica, foi verificado que os
linfécitos de suinos infectados com M. hyopneumoniae apresentavam reducdo na
habilidade em produzir anticorpos para antigenos nao relacionados (RO e ROSS,
1983). Thanawongnuwech et al. (2004) atribuem ainda ao agente, a acdo de inibir a
funcdo dos neutrdfilos, o que contribuiria para infeccfes secundarias no organismo
do animal.

Wilkie e Mallard (1999) afirmaram que além da provavel imunossupressao
que o M. hyopneumoniae ocasiona, a producao por parte dos macrofagos de altos
niveis de citocinas pro-inflamatorias por periodo prolongado, provoca a redugédo na

taxa de crescimento, fazendo com que o animal tenha seu crescimento retardado.

2.5.7 Sinais Clinicos

Segundo Sobestiansky et al. (2001), suinos de todas as idades podem
adoecer, dependendo da imunidade do rebanho em relacdo ao agente, mas nos
rebanhos onde a doenga é endémica, 0s sinais clinicos sdo vistos, principalmente
nos animais em crescimento-terminacdo. O primeiro sinal é a tosse seca (ndo
produtiva) e cronica, facilmente observada quando os animais sao forcados a se
exercitar. Em alguns casos ocorre corrimento nasal mucoso. Nogueira (1996) afirma
gque 0S movimentos respirat0rios S80 sempre normais, a menos que ocorram

infec¢des bacterianas secundérias, que em alguns casos pode levar a morte.
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Posteriormente, observam-se animais com pouco desenvolvimento, pélos
arrepiados e sem brilho, sendo comum a desuniformidade de peso entre leitdes da
mesma idade (SOBESTIANSKY et al., 2001).

De maneira geral, os sinais clinicos podem ser apresentados da seguinte
maneira: na forma aguda, ocorre tosse e hipertermia, o animal torna-se ofegante,
particularmente os novos, tem uma diminuicdo do apetite e do crescimento, alta
morbidade e baixa mortalidade. Na fase cronica, a tosse torna-se acentuada durante
0 exercicio ou alimentacdo, hd uma reducao na taxa de crescimento e uma piora na
conversao alimentar, sendo que a morbidade é variavel e a mortalidade € baixa. Em
portadores sdos, os animais adultos eliminam o agente mas ndo apresentam sinais
clinicos da doenca. Em casos de pneumonia bacteriana secundaria, ocorre angustia
respiratoria, tosse, temperatura alta, sinais indicativos de que estdo com dor e
mortalidade alta (NOGUEIRA, 1996). Dessa maneira, pode-se constatar que o
quadro clinico geral do rebanho é influenciado pelos fatores de risco existentes no

rebanho e principalmente pela presenca de outras infeccdes respiratorias.

2.5.8 Influéncia de outros agentes

Segundo Nogueira (1996), no campo as pneumonias sdo quase sempre 0
resultado de infec¢cdes mistas. Os agentes mais comumente envolvidos , além do
Mycoplasma hyopneumoniae s&o: Pasteurella multocida, Streptococcus suis,
Actinobacillus pleuropneumonaie, Salmonella choleraesuis e virus da influenza
suina.

O Actinobacillus pleuropneumoniae e Salmonella chorelaesuis podem ser
causas primarias de pneumonia, mas freqientemente surtos com estes agentes
estdo associados com a presenca de outros patdogenos primarios, como o Virus da
Sindrome Reprodutiva e Respiratoria dos Suinos (néo relatado no Brasil), o Virus da
Influenza, o Virus da Doenca de Aujesky e, principalmente, o M. hyopneumoniae.
Esses agentes primarios quando infectam o animal, alteram o sistema de defesa
pulmonar, predispondo as infec¢cdes secundarias por Pasteurella multocida Tipo A,
Haemophilus parasuis, Actinobacillus suis e Streptococcus suis (PFIZER, 2005).

A Pasteurella multocida € um agente infeccioso extremamente comum na

Pneumonia micopladsmica suina. Em condigcbes normais € incapaz de invadir o
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pulmé&o, a menos que ocorram danos predisponentes (CIPRIAN et al., 1988). Pijoan
e Fuentes (1987) também afirmam que o microrganismo € incapaz de agir como
patdogeno primario, necessitando da interagdo com outros agentes para produzir
pneumonia em suinos. Ciprian et al. (1988) demonstraram que a infecgdo por M.
hyopneumoniae aumenta a susceptibilidade a infeccdo por P. multocida, causando
lesGes pneumobnicas mais severas.

A Pasteurella multocida do tipo capsular D esta envolvida na etiologia da rinite
atrofica progressiva e a do tipo capsular A sdo complicadores de processos
pneumonicos, principalmente aqueles que resultam em pleurite (ZUCKER et al.,
1996). A Pasteurella multocida representa uma continuacdo e exacerbacdo da
micoplasmose primaria, levando ao desenvolvimento de uma pneumonia de forma
cronica. Ocorrem lesdes na cavidade toracica com consolidacdo do pulméo e em
casos severos pode ser observada pleurite e presenca de abscessos, com aderéncia
da pleura a parede toracica (PIJOAN, 1999).

O Actinobacillus pleuropneumoniae causa a pleuropneumonia suina (PPS),
qgue caracteriza-se por um quadro de pneumonia necrotica hemorragica e pleurite
fibrinosa, levando a condenacdes ou aproveitamento condicional de carcagcas no
abatedouro devido alteracdes de pulméo e pleura (NICOLET, 1992).

A sintomatologia ou agravamento do quadro pode ocorrer se a enfermidade
estiver associada a outros processos respiratérios, sobretudo em virtude da
colonizacéo pelo Mycoplasma hyopneumoniae, como causa predisponente (COSTA,
2002). Além disso, foi verificado que o efeito predisponente do M. hyopneumoniae
para o A. pleuropneumoniae ocorre durante os estagios iniciais (14 dias), médio (28
dias) e final (42 dias) da pneumonia micoplasmica. Ademais, a avaliacdo da
habilidade fagocitica dos macrofagos alveolares de suinos inoculados com M.
hyopneumoniae ou ambas, realizada por Caruso e Ross (1990), mostrou o seguinte:
infeccbes com qualquer um dos agentes estimulam os macrofagos alveolares,
enquanto que, com ambos 0s agentes, resultam na supressdo das respostas
fagocitarias. Esta supressao, obviamente, pode contribuir para a maior predisposicéo
de suinos infectados com Mycoplasma hyopneumoniae contrairem pneumonia

bacteriana.
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2.5.9 Achados Anatomo-patolégicos em suinos

2.5.9.1 Quadro Macroscopico

As les6es macroscopicas da Pneumonia Enzodtica segundo Nogueira et al.
(1978 e 1980), Ross (1992) e Taylor (1990) sdo muito sugestivas. O quadro se
caracteriza pela presenca de areas de coloracdo variando de vermelho escuro
tendendo ao roxo nos casos agudos (ARMSTRONG, 1994; THACKER et al., 1999b;
VAN ALSTINE et al., 1996) a castanho acinzentado nos casos crénicos (THACKER
et al., 1999a) sempre localizadas nas porcdes ventrais dos lobos cranial, médio e
acessorio e nas porcOes craniais dos lobos caudais pulmonares, cuja aparéncia
relembra areas de atelectasia, particularmente durante a fase cronica da doenca.
Estas lesbes podem ser vistas entre 7 e 28 dias ap6s a infeccdo. Quando a area
afetada é cortada, a consisténcia € carnosa, mas ndo excessivamente firme. A
extensdo das lesdes parece estar relacionada com o tempo de duracéo do processo,
como é o caso daqueles com duracdo de 17 a 49 dias - a extensdo é maior, a
coloracdo é de um vermelho mais escuro e ocorre delimitagdo clara do tecido
pulmonar normal (NOGUEIRA, 1996).

Nos estagios iniciais e intermediarios da doenca sempre existe exsudato
catarral nas vias aéreas. O aumento de volume dos linfonodos bronquiais e
mediastinais € um achado relativamente comum. As lesdes resolvidas ou curadas,
geralmente tardias, aparecem como areas colapsadas de consolidacdo, sao
fissuradas e levemente fibréticas, resultando em segmentacdo dos lobos
(NOGUEIRA, 1996).

Andreasen et al. (2001a) admitem que as lesbes se resolvem com o tempo.
Assim as lesdes encontradas na inspecdo post-mortem podem apresentar
diferencas, em consequéncia do tempo decorrido entre a infec¢do e o abate.

Rautiainen et al. (2000) salientaram que em animais que apresentam
soroconversao em idade mais proxima ao abate, ttm menor prevaléncia das lesées
pulmonares. Ja em animais que sofrem soroconversao no inicio do periodo de
criacao, apresentam maior extensao das lesdes.

Sobestiansky et al. (2001) demonstraram o0 que pode acontecer quando a
infecc@o ocorre na fase de creche, recria e fase inicial de terminacdo em relacdo a

presenca de lesdes pulmonares detectaveis em matadouros. Caso a infeccéo ocorra
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na creche, os sintomas irdo acontecer na fase de recria e inicio de terminacgéo.
Como as lesbes tendem a cicatrizar entre 30 a 70 dias apés o inicio dos sintomas,
pode-se observar que no periodo em que os animais forem abatidos, a maioria das
lesdes ja estara cicatrizada e dessa forma poderao ser consideradas “sem lesdo” no
abate. Por outro lado, quando a infecgdo ocorre no inicio da recria, observa-se que
0s sintomas ocorrem em geral na fase inicial da terminacdo. Quanto as lesdes,
nesse caso, apenas parte dos leitbes estara positiva por ocasidao do abate. Dentro
dessa légica, apenas as infeccfes na fase de terminacdo apresentardo no abate
lesbes plenamente identificAveis. Isso significa que apenas para esse tipo de
infeccdo o acompanhamento de abate realizado entre 160 e 190 dias sera
plenamente satisfatorio para avaliar a difusédo da infeccdo pelo M. hyopneumoniae.

2.5.9.2 Quadro Microscopico

Segundo Nogueira (1996) o quadro microscopico da Pneumonia Enzodtica é
muito caracteristico. Histologicamente, de acordo com Jubb e Kennedy (1993),
Nogueira et al. (1978 e 1980) e Ross et al. (1992) a Pneumonia Micoplasmica dos
suinos apresenta o padrao morfolégico de pneumonia catarral broncointersticial, com
formacdo de extensa hiperplasia de tecido linféide peribronquial, peribronquiolar e
perivascular. Nos casos cronicos, podem ser observados nédulos linféides, as vezes
com esbocgos de centros germinativos ou mesmo ocorréncia de fibrose peribronquial
e peribronquiolar, provocando destruicdo da muscularis mucosae e causando
estreitamento do lumen das vias aéreas. Ainda Sobestiansky et al. (1999) salientam
gue a formacado de lesOes atelectasicas nos pulmdes esta associada a evolucéo da
hiperplasia linféide, visto que os micoplasmas tém a capacidade de ativar a mitose
de linfécitos B e T. Quando essa hiperplasia avanca, as vias aéreas séo obstruidas.

O epitélio que se localiza sobre os nddulos pode sofrer degeneracdo e
ulceracdo. Em outros pontos, entretanto, pode ocorrer hiperplasia epitelial,
particularmente do epitélio dos bronquiolos. Os cilios, entretanto, podem estar
ausentes em grande parte da superficie epitelial (JUBB e KENNEDY, 1993).

Eventos de hiperplasia das células caliciformes dos brénquios e bronquiolos
sé@o um tanto comuns, assim como também o sdo os aumentos em numero e volume

das glandulas da submucosa bronquial. O incremento da atividade das células
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muco-secretoras é responsavel pela presenca de grande quantidade de muco nas
vias aéreas. A alveolite, que € o componente da pneumonia broncointersticial,
consiste de amplo espessamento dos septos alveolares adjacentes aos bronquiolos
e acumulo de exsudato nos lumens (NOGUEIRA, 1996).

O espessamento dos septos alveolares ocorre devido ao acumulo de
linfécitos de véarios tamanhos e de pequeno numero de células plasmaticas. O
exsudato intra-alveolar consiste predominantemente de macrofagos, de numero
variavel de plasmacitos, linfocitos e alguns neutrdfilos. A exsudacgéo neutrofilica pode
ser muito intensa nos alvéolos e vias aéreas, mormente quando h& contaminacao
bacteriana secundéaria. E comum a ocorréncia de hiperplasia de pneumdcitos do tipo
Il nos alvéolos inflamados nas lesdes plenamente estabelecidas (fetalizacdo). Este
fato pode ser dificil de ser observado histologicamente quando a arquitetura é
ofuscada pela auséncia de demarcacdo entre o septo alveolar espessado e
atelectasico ou pelo limen repleto de exsudato (NOGUEIRA, 1980).

Segundo Calsamiglia et al. (2000), em muitos laboratérios o diagndstico da
Pneumonia Enzodtica € baseado nos sinais clinicos, nas lesées macroscopicas e
histopatolégicas. No entanto Ribeiro et al. (2004) afirmam que estes diagnosticos
sdo apenas presuntivos da enfermidade, sendo necessarios exames

complementares para a confirmacao do diagnostico.

2.5.10 Consideracdes sobre o diagndstico

Gracas as caracteristicas singulares dessa enfermidade, o diagndstico
presuntivo pode ser realizado pela conjun¢ao dos sinais clinicos (tosse cronica nao-
produtiva, reducao do crescimento, baixa mortalidade e desuniformidade dos lotes) e
dos aspectos macroscoépicos (areas e consolidagdo pulmonar de cor parpura a
cinza) e microscopicos das lesfes (hiperplasia linfoide peribronquiolar), (AHRENS e
FRIIS, 1991; DONE, 1996; ROSS e STEMKE, 1995). Todavia, esse procedimento
possui uma parcela de subjetividade e de imprecisdo, uma vez que outros agentes
também podem causar sinais clinicos e lesfes semelhantes. Além deste fato, em
razado de infec¢cdes secundarias que geralmente ocorrem, tanto os sinais clinicos
guanto as lesdes podem apresentar alteracdes na sua forma de apresentacédo. Para

a confirmacdo do diagndstico, faz-se necesséria a utilizagdo de recursos



44

laboratoriais complementares (sorologia, Reacéo de Polimerase em Cadeia) a fim de
se evitar diagnostico inconclusivo e controverso sobre a etiologia do processo
(SOBESTIANSKY et al., 1999).

O M. hyopneumoniae, pelo fato de ser uma das menores bactérias na
natureza, ndo ter parede celular e evadir o sistema imune faz com que o diagnostico
da presenca deste organismo seja dificil (THACKER, 2004). Para que ocorra 0
crescimento in vitro, (cultivo) € necessario um meio complexo e seletivo, sendo o
Friis o mais utilizado para cultivo de micoplasmas. No entanto o isolamento do M.
hyopneumoniae é dificil devido a baixa taxa de crescimento. Geralmente gasta-se de
4-8 semanas para que ocorra um crescimento mensuravel (FRIIS, 1975). A
necessidade de enriquecer o meio Friis com soro suino livre de anticorpos anti-M.
hyopneumoniae encarece ainda mais o cultivo deste patdégeno. Para cada meio litro
de Friis, sdo necessarios 200 mL de soro suino SPF (“specific pathogen free”), cujo
custo é de aproximadamente U$50 (SIGMA, 2005). Além disso, a presenca de
outros micoplasmas ou bactérias pode impedir o crescimento do Mycoplasma
hyopneumoniae, fazendo com que o isolamento a partir de casos suspeitos no
rebanho seja extremamente desafiante e frustrante. E freqiiente a presenca no trato
respiratorio suino de M. hyorhnis, causador de poliserosites e artrites e M. flocculare,
espécie ndo patogénica que apresenta semelhancas ao M. hyopneumoniae com
relacdo a morfologia, crescimento e antigenicidade. Por causa da dificuldade em
cultivar o organismo, assim como 0 alto custo do meio, as técnicas para seu
isolamento ndo sao rotineiramente utilizadas (HURNIK et al., 1993; THACKER,
2004).

Os métodos sorologicos para diagnostico do M. hyopneumoniae podem ser
uma ferramenta muito Gtil, uma vez que, além do diagnéstico, a sorologia pode ser
largamente empregada para determinar a situagdo do M. hyopneumoniae de um
rebanho (monitoramento) ou em estudos de prevaléncia. No entanto, a interpretacao
dos resultados sorolégicos a partir de rebanhos naturalmente infectados com M.
hyopneumoniae pode ser extremamente frustrante (MAES et al., 1999a). Pelo fato
do M. hyopneumoniae atacar o epitélio ciliado da traquéia e devido a baixa
exposicao ao sistema imune, a resposta dos anticorpos ao microrganismo no soro é
variavel. Além disso, este microrganismo pode induzir variacdo antigénica em sua

superficie, resultando em resposta variavel dos anticorpos (YOUNG e ROSS, 1987).
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Esta variabilidade resulta em problemas com a interpretacdo dos resultados,
especialmente devido a resultados falso-negativos (THACKER, 2004).

Outros fatores os quais afetam os niveis de anticorpos de M. hyopneumoniae
incluem vacinacdo e infec¢cdes concorrentes. Os niveis de anticorpos apos a
vacinacdo com bacterinas de M. hyopneumoniae podem resultar em resposta
variavel de anticorpos dependendo da vacina usada, refletindo no diagndstico
sorologico (ERLANDSON et al., 2002; THACKER et al., 1998, 2000a). As vezes n&o
ha correlacdo entre niveis de anticorpos no soro induzidos por vacina com os de
protecdo (DJORDJEVIC et al., 1997, THACKER et al., 1998). Através de um estudo,
pode-se concluir que infec¢cdes concorrentes em funcdo do Virus da Sindrome
Respiratoria e Reprodutiva Suina (PRRSV) aumenta significativamente o nivel de
anticorpos no soro em resposta ao M. hyopneumoniae, enquanto que diminui a
eficacia de anticorpos induzidos por vacina (THACKER et al., 1999a).

Segundo Ross e Stemke (1995) no “Enzime-Linked Imunno Sorbent Assay”
(ELISA), apesar de ter alta sensibilidade , possui limitacbes quanto a sua utilizacéo
devido a ocorréncia de reacdes cruzadas com Mycoplasma flocculare. Dessa
maneira, 0os métodos soroldgicos detectam os titulos de anticorpos, mas nao
confirmam a ocorréncia de infecgéo.

Com o desenvolvimento da andlise de Reacdo de Polimerase em Cadeia
(PCR) a eficiéncia na deteccdo do M. hyopneumoniae aumentou significativamente
(ARTIUSHIN et al., 1993). Numerosos estudos avaliaram os varios locais de coleta e
0s potenciais usos da PCR para detectar com eficiéncia esses agente
(CALSAMIGLIA e PIJOAN, 1998, 2000; KURTH et al., 2002; SORENSEN et al.,
1997). O tecido pulmonar é o local de coleta mais fidedigno para a deteccdo deste
microrganismo pela PCR, havendo variagbes quando se coleta material da cavidade
nasal (KURTH et al., 2002; SORENSEN et al., 1997). Lavados traqueais analisados
pela PCR podem também ser usados para detectar com eficiéncia este agente
(KURTH et al., 2002; VERDIN et al., 2000).

Em adicdo a PCR, a deteccdao do M. hyopneumoniae no tecido pulmonar
pode ser feita usando analise de Imunofluorescéncia (IF), Imunohistoquimica (IHQ) e
hibridizagao in situ (AMANFU et al., 1984; KWON e CHAE, 1999; SORENSEN et al.,
1994). Séo requeridos tecidos congelados para a detec¢cdo de M. hyopneumoniae e
microscépio de luz ultravioleta, para analise de IF, fazendo com que este

procedimento seja dificil em nivel de campo (THACKER, 2004).
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A hibridizacéo in situ e IHQ podem ser executadas com tecidos pulmonares
fixados em formalina e embebidos em parafina, fazendo com que esta andlise seja
mais pratica para amostras coletadas na granja (THACKER, 2004). Além disso, a
IHQ é facilmente exequivel e de metodologia simples, tendo ainda como vantagens
a rapidez e o baixo custo, além de produzir material corado duravel (HSU et al.,
1981; MORALES, 1993). Ribeiro et al. (2004) apontaram esta técnica em seu
estudo, como uma boa ferramenta auxiliar, rapida e de baixo custo para o
diagnéstico de Pneumonia Enzodtica em laboratorios de rotina em histopatologia.

O diagndstico eficiente da enfermidade induzida por M. hyopneumoniae pode
ser complicado e frustrante. Além disso a confirmacéo de status negativo no rebanho
para este microrganismo permanece dificil. A presenca deste organismo sozinho
nem sempre € correlacionado a doenca e pneumonia. Entretanto, se a doenca
respiratoria estiver presente em rebanhos positivos para o M. hyopneumoniae,
provavelmente o microrganismo esteja contribuindo para a manifestacédo clinica e
lesbes de pneumonia (THACKER, 2004).

Com a melhoria dos métodos de diagndstico, como a PCR, a capacidade em
detectar a presenca do microrganismo tem aumentado significativamente.
Entretanto, mais estudos sdo necessarios para determinar a presenca de M.
hyopneumoniae sob condicbes de campo. Os resultados da sorologia e PCR
combinados fornecem as respostas necessarias para verificar se € necessario
estabelecer estratégias de interven¢édo no rebanho dentro de um prazo determinado
ou se o rebanho € negativo para o microrganismo, respectivamente. A sorologia é
mais Gtil para determinar a situagdo do M. hyopneumoniae de um rebanho ou de
animais individuais de reposicao (THACKER, 2004).

Este organismo, apesar de pequeno e simples, € o principal na indugédo de
doencas respiratorias na maioria das criagcbes de suinos em todo o mundo e
permanece como um dos mais desafiantes e frustrantes organismos para
diagnéstico e tratamento. Conseqlientemente, o maior entendimento da patogénese
e mecanismos de viruléncia do M. hyopneumoniae irdo fornecer importantes
informacdes a respeito do diagndstico e tratamento da Pneumonia Enzootica suina e
doencas respiratérias suinas (THACKER, 2004).
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2.5.11 Tratamento

Varios antibidticos tém sido avaliados quanto a eficacia no tratamento e/ou
controle de infecgcdes micoplasmicas. Entre os principais principios ativos usados
podem ser citados: tetraciclinas, tilosina, tiamulina, espiramicina, lincomicina,
enrofloxacina, fluorquinolonas e doxiciclina (THACKER e THACKER, 2001).

As tetraciclinas tém demonstrado um impacto variavel nas infecgées por M.
hyopneumoniae. Estas ndo previnem a infeccdo e as lesdes tendem a se
desenvolver apdés a descontinuacdo da terapia (SWITZER e ROSS, 1975). Um
estudo indicou que a administracao repetida de oxitetraciclinas durante a lactacao e
no inicio das fases de crescimento apdés o desmame pode reduzir a pneumonia
induzida por M. hyopneumoniae em suinos mais velhos (SCHEIDT et al., 1990). No
entanto um estudo no Japdo demonstrou resisténcia aumentada as clortetraciclinas
(INAMOTO et al., 1994). As tetraciclinas em combinagdo com valnemulina, tiamulina
e lincomicina também demonstraram ser benéficas em modelos de exposicéo
experimental envolvendo M. hyopneumoniae em combinagbes com bactérias
secundarias (STIPKOVITS et al., 2001).

A tilosina foi reportada na reducao da gravidade da doenca, quando injetada a
uma dose de 10 mg/Kg diariamente, comecando no dia anterior a exposi¢cao e
continuando por trés dias apo0s a infeccdo. Entretanto, outros estudos falharam em
demonstrar o impacto significativo na incidéncia ou gravidade da doenca
(GOODWIN et al., 1972).

Os resultados tém sido variaveis apés a administragcdo de lincomicina. Ha
evidéncias de que 200g/tonelada de racdo, administrados por 3 semanas reduz a
incidéncia e a gravidade da doenca e resulta em melhora no desempenho (VAN
BUREN, 1983). Alimentag&o continuamente a 500 g/tonelada, entretanto, néo evita a
transmissao por contato para suinos susceptiveis (FLECK e SNELSON, 2004).

Devido a falta de parede celular, todos os isolados de micoplasmas séo
resistentes a ampicilina B-lactamicas, penicilina e ceftiofur, pois esses atuam na
inibicdo da sintese de parede celular bacteriana (FLECK e SNELSON, 2004).

Devido a relativa refracdo do micoplasma a muitos dos antibidticos
comumente utilizados e a gravidade dos complexos bacterianos secundarios,
geralmente € mais eficaz tentar controlar a doenga que trata-la. A seguir serédo

abordadas algumas medidas de controle.
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2.5.12 Medidas de Controle

Segundo Sobestiansky (1999) em granjas convencionais é praticamente
impossivel eliminar a infeccdo por M. hyopneumoniae de um rebanho, mas pode-se
conviver com a doenca reduzindo sua gravidade em niveis economicamente
satisfatorios. Medidas de controle efetivas sdo multi-fatoriais, envolvendo fatores de
manejo para minimizar a exposicdo e maximizar a imunidade. Antes de recomendar
qualquer medida de controle, € importante conhecer a gravidade da doenca no
rebanho, através do exame de lotes de suinos no matadouro. Isto deve ser feito para
racionalizar a decisdo das medidas a serem tomadas para combater a Pneumonia
Enzodtica ou as pneumonias em geral, pois muitas vezes a relacdo custo-beneficio
das medidas a serem recomendadas ndo sdo compensadoras. Deve-se considerar
também que essa doenca pode ocorrer em diferentes sistemas com variados niveis
de prejuizo.

Como principais medidas de controle desta enfermidade, com o intuito de
minimizar os efeitos de exposicdo, numerosos fatores de manejo tém sido sugeridos,
tais como densidade apropriada do rebanho; ventilacdo adequada, evitando-se
correntes de ar frio sobre os animais, mas permitindo a ventilagdo constante; fluxo
de produgdo “all-in, all out” (todos dentro, todos fora), com realizagdo de vazio
sanitario entre lotes no crescimento-terminacdo; manutencdo de boa higiene e
desinfeccéo das instalacdes; dispor de 1m? / suino na terminac&o; limitar a0 maximo
500 suinos/instalacdo de terminacao; fazer controle efetivo das moscas e
proporcionar volume de ar superior a 3m® / animal (FLECK e SNELSEN, 2004;
SOBESTIANSKY et al., 2001).

Tém sido desenvolvidas, também vacinas para minimizar os efeitos clinicos
da exposicado ao M. hyopneumoniae e fornecer boa protegcdo contra o
desenvolvimento de lesdes pulmonares. Uma meta-analise de um numero de
estudos publicados sobre o efeito da vacinacdo revelou que, além de tudo, as
vacinas melhoram significativamente, o ganho diario médio em relacdo aos controles
nao vacinados (JENSEN et al., 2002) e diminui a severidade dos sintomas e lesdes,
diminuindo o tempo para o abate, além de reduzir o gasto em medicamentos e a
variabilidade de peso entre os animais (THACKER e THACKER, 2001).

Tem sido demonstrado que as vacinas de M. hyopneumoniae estimulam a

producdo de anticorpos de IgG e IgA especificos do M. hyopneumoniae apés
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exposicdo e diminui a producdo de citocinas pré-inflamatorias, em particular, TNF.
Portanto, muito embora a vacinagdo nao evite a colonizagdo ou infecgédo, parece
minimizar os efeitos inflamatorios apos a infeccdo (THACKER et al., 2000b).

E importante considerar que anticorpos séricos produzidos pela vacinacgéo de
M. hyopneumoniae sdo vagarosos para se desenvolverem. Os titulos podem néo ser
mensuraveis por, pelo menos 2 semanas apds a segunda vacinacao. Suinos nao
expostos podem se tornar soro-negativos dentro de 4-6 semanas apés a vacinacao.
Entretanto, tém sido demonstrado que nao ha correlacdo entre o nivel de anticorpos
séricos e protecdo. Os suinos vacinados, que sdo subseglentemente expostos,
desenvolvem uma forte resposta de reconhecimento, resultando em titulos
significativamente mais altos do que somente a vacinacdo (FLECK e SNELSON,
2004).

A vacinacdo contra Mycoplasma hyopneumoniae tem produzido uma
diminuicdo na incidéncia de lesdes pulmonares e melhora no desempenho de
producdo. Para a maioria dos casos, a vacinacdo tera um efeito positivo nos
parametros de producdo nas granjas com casos de Mycoplasma hyopneumoniae.
Portanto esta medida de controle devera, pelo menos, ser seriamente considerada
por todos os produtores (FLECK e SNELSON, 2004).

2.6 SISTEMA URINARIO

2.6.1 Anatomia, histologia e imunologia do Sistema Urinario

Os rins no suino tém a coloragdo amarronzada, em formato de feijdo e com a
superficie lisa. Ndo séo lobulados, apesar de algumas vezes poderem apresentar
algumas ranhuras rasas na superficie. Seu peso corresponde de 0,5 a 0,65% do
total do peso do corpo. Estéo localizados abaixo dos musculos psoas, ventrais a
primeira das quatro vértebras lombares. Geralmente, o rim esquerdo é mais cranial
gue o direito. Aproximadamente no meio da borda medial existe o hilo, por onde
vasos sanguineos e linfaticos, nervos e ureter entram ou deixam os rins, sendo que
perto de cada hilo existe um linfonodo renal (JONES, 1992).

O rim é composto pelo cortex e medula. A cortex renal é cerca de 1,5-2 vezes

mais fina que a medula. A separacao em duas regides diferentes, a partir da juncao
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cortico-medular implica que as regides sao formadas por componentes diferentes.
Na realidade, elementos das duas regibes sado encontradas em cada uma delas.
Ocorre, porém, diferencas quantitativas da distribuicdo dos componentes em cada
regido. A medula consiste em numerosas piramides que se juntam para formar uma
papila (rins multipiramidais). A ultima papila surge da fusdo de 2-5 piramides.
Existem 8-12 papilas, cada uma relacionada a um célice menor. Apds a papila se
projetar em um célice menor, os calices se continuam como ureter (JONES, 1992).

O tdbulo renal é formado pelo néfron e por um sistema de tabulos coletores.
O néfron é a regido do tabulo renal que produz urina. E formado pela capsula de
Bowman, tabulo contorcido proximal, alca de Henle e o tibulo contorcido distal. Um
tufo de capilares arteriais, o glomérulo e a capsula de Bowman formam o corpusculo
renal. O sistema de ductos coletores que coleta, concentra e transporta a urina é
formado pelos tubulos coletores arciformes, tibulos coletores retos e pelos ductos
papilares (BANKS, 1992).

O rim esta revestido por uma capsula fracamente aderente de tecido
conjuntivo denso. O tecido conjuntivo frouxo liga a capsula ao parénquima. O
musculo liso pode estar presente na regido interna da capsula. O tecido conjuntivo
capsular é continuo com a adventicia do ureter ou da pelve renal na saida do 6rgéo.
O estroma de tecido conjuntivo associado ao parénquima renal é escasso. O tecido
conjuntivo reticular forma uma trama delicada em volta e entre os tubulos renais. As
tunicas adventicias dos vasos sanguineos, vasos linfaticos e nervos também fazem
parte do intersticio renal (BANKS, 1992).

Como dito anteriormente, o corpusculo renal é formado por um tufo ou
glomérulo de capilares e pela capsula de Bowman, a terminacdo expandida do
néfron. O glomérulo liga a arteriola aferente a arteriola eferente. A cépsula de
Bowman é formada pelo folheto visceral (formado por podécitos) e parietal (formado
por células pavimentosas tipicas) do epitélio pavimentosos simples ou por células
pavimentosas modificadas. Os capilares glomerulares estdo interdigitados com o
revestimento visceral (BANKS, 1992).

As células mesangiais ou intercapilares sdo ceélulas com prolongamentos
localizados entre as alcas capilares do glomérulo. Sdo células fagocitarias que
removem a matéria particulada do corpusculo renal. Esta atividade fagocitaria pode
incluir a remogé&o dos elementos velhos da lamina basal e dos restos celulares em
geral (JONES, 1992).
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Dentre os componentes tubulares, o tubulo contorcido proximal é o segmento
mais facilmente afetado pelos processos patoldgicos e pelas substancias toxicas. E
revestido por células cubicas com a borda em escova bem desenvolvida e o
tamanho da luz € pequeno (BANKS, 1992).

O tdbulo contorcido proximal se continua com a al¢a de Henle, que é formada
por 3 regides: a porcdo reta do tubulo proximal (tibulo reto proximal, ramos
descendente), o segmento delgado descendente e a porcéo reta do tdbulo distal
(tubulo distal reto, ramo ascendente). A partir deste segmento, o tubulo se continua
como tubulo contorcido distal. Os tubulos contorcidos distais sdo curtos e sao
encontrados com menos freqiéncia que o0s proximais. Ainda que os tubulos
contorcidos distais ndo sejam tdo grandes quanto os tubulos contorcidos proximais,
a proporcéo entre o diametro de sua luz e a espessura da parede é maior que a dos
tubulos contorcidos proximais (BANKS, 1992).

O sistema de ductos coletores é continuo com o ureter através da pelve renal.
Este sistema pode ser subdividido em tipos diferentes de tubulos: ductos coletores
retos, tubulos de conexéo, ductos coletores arciformes e ductos papilares. Ao longo
da maior parte do seu curso, o sistema de ductos coletores € revestido pelo epitélio
cubico. Os ductos coletores retos se fundem na zona interna da medula para formar
ductos papilares, cujo epitélio é prisméatico. A abertura dos ductos na pelve renal ou
nos céalices menores forma a area crivosa no apice da piramide. O epitélio do ducto
se continua com o epitélio de transicdo da continuacado intra-renal do ureter. Os
ureteres sao revestidos por um epitélio de transicdo e se abrem obliquamente na
bexiga urinaria, que também possui 0 mesmo epitélio de revestimento (BANKS,
1992).

2.6.2 Patologias Inflamatorias dos Rins

Segundo Bordin (1992) as alteracdes renais na espécie suina cursam
acompanhando alteracbes sistémicas motivadas por causas gerais.Os processos
patolégicos exclusivamente locais, em geral, passam clinicamente despercebidos, e
pelo fato de serem traicoeiros, podem causar a morte dos animais sem evidentes

suspeitas.
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Em nivel de matadouro, segundo Martinez et al. (2006), rins suinos
portadores de manchas brancas, representam uma das causas mais comuns de
condenacdo. Muitos estudos tém tentado elucidar quais sdo 0s principais agentes
infecciosos que desencadeiam este quadro de nefrite intersticial multifocal. Entre os
agentes mais comuns, pode-se citar: Leptospira interrogans, Virus da Sindrome
Respiratéria e Reprodutiva Suina (PRRSV), Circovirus Suino Tipo Il (PCV 2),
Adenovirus Suino, Parvovirus Suino (PPV).

Outros organismos podem também localizar-se no rim, resultando em lesao
tubular e nefrite intersticial. Se 0os organismos sdo piogénicos, a lesao resultante é
uma nefrite intersticial purulenta aguda (BORDIN, 1992).

Segundo Jones et al. (2004) os organismos supracitados sdo encontrados no
epitélio tubular renal, mas a reacédo inflamatoria a sua presenca fica confinada ao
intersticio. Hemacias, plasma e neutréfilos compdem o exsudato nos estagios
iniciais, mas sdo substituidos gradualmente por plasmdcitos, linfécitos e células
epitelibides a medida que a moléstia progride. Acredita-se também que a fibrose
intersticial e o espessamento da capsula de Bowman (fibrose periglomerular) sejam
efeitos a longo prazo.

De acordo com Jubb e Kennedy (1993), a inflamacao primaria do glomérulo é
denominada de glomerulonefrite. Geralmente estd acompanhada de lesdes
secundarias dos tubulos e do intersticio. Na auséncia dessa associacdo de
alteracdes, o processo é referido como glomerulite. Histologicamente, os glomérulos
sdo isquémicos e edematosos na fase aguda; a infiltracdo leucocitaria presente,
juntamente com células endoteliais e epiteliais proliferativas, dao impressédo de
aumento de celularidade, havendo formacgédo ocasional de trombos de fibrina,
necrose focal e hemorragia.Na fase subaguda o infiltrado é nitidamente linfocitario e
sempre esta associado a aderéncias entre a porcao visceral e parietal da capsula de
Bowman. Os autores ainda esclarecem que, nos suinos, a glomerulonefrite pode
ocorrer em Vvarias doengas infecciosas, como estreptococcias, toxoplasmose,
salmonelose, erisipela e pestes suinas classica e africana, em decorréncia de
fendmenos imunoldgicos.

Nieberle e Cohrs (1970) afirmam que as glomerulonefrites ocorrem em todos
0s animais domésticos como resultado de doencas infecciosas e septicémicas. Um
mecanismo alérgico seria fator importante no desenvolvimento das lesées. Thomson

(1978) afirma que esta inflamacdo € uma lesédo inespecifica comum nos animais



53

domésticos, causada geralmente por antigenos virais e bacterianos e por auto-
antigenos.

Bromel e Zettl (1981) afirmam que as glomerulonefrites e as nefrites
intersticiais se distinguem em funcdo da localizacdo inicial da inflamacdo e que
ambas séo frequentes no suino. Os Varios tipos de microrganismos, como 0s Virus
da peste suina classica e africana, Erisipelotrix rhusiopathiae, a leptospira, as
corinebactérias, os estreptococos, estafilococos e colibacilos certamente secretam
substancias nefrotoxicas. A etiologia alérgica de certos tipos de glomerulonefrite em
suinos € também discutida. Osborne et al. (1981) citam que as glomerulonefrite
resultam de doencas polissistémicas, que se caracterizam por anormalidades
funcionais dos glomérulos, induzindo alteracBes intersticiais e tubulares. Jones e
Hunt (1983) esclarecem que 0os mecanismos que determinam as glomerulonefrites
sdo geralmente desconhecidos, porém ocorrem nos animais domésticos como
resultado de doencas bacterianas e viréticas.

Segundo Jubb e Kennedy (1993), a nefrite focal -caracteriza-se,
macroscopicamente, por pontos mdultiplos de coloracdo esbranquicada.
Microscopicamente, predominam as infiltragcdes linfo-plasmocitarias, com raros
granulécitos, geralmente ao redor dos vasos ou envolvendo a cipsula de Bowman e
espacos interlobulares, resultando sempre em alteracbes degenerativas e
proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso. O envolvimento bilateral € indicativo de
acesso por via sistémica e, nos suinos, relaciona-se com infeccdo por Leptospira sp.
e Escherichia coli.

Para Nieberle e Cohrs (1970), a nefrite intersticial dos suinos € um processo
frequente, embora seja um achado acidental em abatedouros. A afec¢éo caracteriza-
se macroscopicamente, pela presenca de pontos esbranquigados ou avermelhados,
que representam infiltracdes linfo-histiocitarias entre os canaliculos e glomérulos e,
geralmente, estdo associados a hiperemia e a formacédo de cilindros celulares. A
etiologia da nefrite intersticial estd relacionada com diferentes agentes,
principalmente o Erysipelotrix rhusiophatiae, as corinebactérias, os colibacilos,
estafilococos ndo-hemoliticos e estreptococos. Também os agentes tOxicos estariam
relacionados, sugerindo uma forma de eliminagcédo renal das toxinas, que resultaria
em reacdo inflamatoria do intersticio.

Segundo Cheville (1980), a nefrite intersticial, focal ou difusa, € um

componente das enfermidades primarias dos glomérulos e dos tubulos, sendo
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causada pela disseminacdo de agentes bacterianos, como Escherichia coli,
Corynebacterium pyogenes, Streptococcus sp. e Shigella sp. Na leptospirose os
microrganismos alcancam o rim por via hematdgena, causando vasculite, que é
seguida de edema e infiltracdo plasmocitaria multifocal; posteriormente, os agentes
migram para a luz dos tubulos e instalam-se nas microvilosidades dos segmentos
proximais, determinando necrose. No entanto segundo Runnells et al. (1980), muitos
casos de nefrite intersticial surgem apos infec¢des sistémicas por virus e bactérias.
Em um estudo recente conduzido por Martinez et al. (2006) analisando rins de
suinos portadores de nefrite intersticial multifocal (rins de “manchas brancas”),
buscou identificar os principais patégenos causadores de nefrite em suinos. Estes
autores puderam concluir que nenhum dos agentes infecciosos que foram
detectados (Escherichia coli, Streptococcus salivarius, Staphilococcos aureus,
Streptococcus suis, Streptococcus dysgalactiae equisimilis) poderia ser diretamente
atribuido como causa primaria de nefrite (rins de “manchas brancas”) nos suinos

abatidos analisados.

2.7 SISTEMA LINFATICO

Segundo Santos e Santos (2005), o sistema linfatico, pela sua distribuicdo e
funcdo, pode ser comparado a uma espécie de apéndice do Sistema Venoso da
Grande Circulacdo. Este sistema esta constituido por uma rede de numerosos
canais, pelos 6rgdos (amigdalas, timo, baco e linfonodos) e pela linfa. Os canais
estdo superpostos as veias e se originam no seio dos tecidos por capilares cujas
extremidades sdo cegas (em forma de ampola fechada) e que langam a linfa na veia
cava cranial por dois coletores.

Este sistema constitui a primeira linha de defesa para a protecdo do
organismo contra as enfermidades. Muitos patogenos sao retidos e destruidos no
sistema linfatico, enquanto que outros sao retidos e produzem uma enfermidade nos
linfonodos. Outros atravessam um linfonodo sem deixar rastros de sua passagem
(SANTOS e SANTOS, 2005).

Os linfonodos se interpdem no trajeto dos vasos linfaticos e sdo encarregados
de funcdes fisiologicas importantes (linfopoiése, fagocitose, hematodlise, secrecdo de

enzimas e formacgéo de anticorpos). Variam em numero, mas estdo dispostos de
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modo mais ou menos constante em determinadas partes do corpo. S&o geralmente
de forma arredondada ou oval, cilindricos, esféricos, achatados e mais ou menos
comprimidos entre si. Ao corta-los, flui uma pequena quantidade de linfa. Nos
animais jovens sédo de maior tamanho e contém mais fluido. Apresentam coloragéo
variada (SANTOS e SANTOS, 2005).

Nos pulmdes, o linfonodo apical localiza-se na origem do brénquio acessorio,
tendo sua aferéncia nos lobos apical e cardiaco e eferéncia no sentido costo-
cervical, ducto toracico e posteriormente veia cava anterior. Os linfonodos
traqueobrénquicos (ou bronquiais) estdo localizados de cada lado da traquéia
(direito e esquerdo), perto do ponto de bifurcacdo. O esquerdo é maior e se localiza
sob o arco da aorta. Os vasos aferentes recolhem a linfa dos pulmdes e 0s vasos
eferentes levam a linfa aos linfonodos mediastinicos, depois esta segue pelo ducto
toracico e desemboca na veia cava anterior. Os linfonodos mediastinicos (anterior,
médio e posterior), localizam-se no mediastino, entre os pulmdes e junto do eséfago.
Seus vasos aferentes recolhnem a linfa do coracéo, pericardio, pulmdes, pleura,
regido abdominal anterior, diafragma, periténio, superficie do figado e do linfonodo
traqueo-bronquico esquerdo. Os vasos linfaticos eferentes levam a linfa filtrada para
o ducto toréacico e ducto linfatico direito (grande veia linfatica) (SANTOS e SANTOS,
2005).

Nos rins, os linfonodos renais (direito e esquerdo) localizam-se perto de cada
hilo (JONES, 1992). Os vasos aferentes recebem a linfa dos rins e das glandulas
supra-renais e 0s vasos eferentes enviam a linfa aos linfonodos lombo-adrticos
(SANTOS e SANTOS, 2005).

2.7.1 Patologias dos linfonodos

Pode ocorrer uma reacao inflamatoria nos linfonodos em fungdo de uma
eosinofilia. Entre as principais causas desta pode-se citar: infeccdes parasitarias
(ascaridiase, estrongilideos) (CAPRON, 1991), doencas alérgicas (hipersensibilidade
a determinadas drogas, como o0s antimicrobianos sulfadiazina e tetraciclina)
(VIGLIANTI, 1997) e doencas do trato respiratorio (aspergilose broncopulmonar
alérgica) (KAISER e WELLER, 1998).
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Os eosindfilos sdo células inflamatérias, que representam 1% a 3% dos
polimorfonucleares. Tém formato polimorfico, ndcleo bilobulado, com grande
mobilidade e inumeras vesiculas citoplasméaticas. Sua vida média é de 13 dias,
sendo 6 dias em desenvolvimento na medula 6éssea, um dia na circulacéo e seis dias
no tecido (RIOS e CARVALHO, 1995).

Uma das principais fun¢gfes dos eosindfilos € a defesa contra helmintos. Os
helmintos estimulam a populacdo de linfocitos Th2 a produzir IL-4 e IL-5. A IL-4
promove aumento de IgE, que se liga a superficie do helminto. A IL-5 ativa os
eosindfilos, que se ligam ao imunocomplexo e secretam granulos com componentes
enzimaticos, entre elas a proteina basica principal, que é o principal componente dos
granulos eosinofilicos, sendo lesiva ao epitélio brénquico. Além disso, essa proteina
relaciona-se com a fase tardia da reacéo alérgica e defesa contra helmintos. Outros
componentes liberados pelos eosinéfilos sdo: proteina catibnica eosinofilica;
neurotoxina derivada do eosindfilo e peroxidase eosinofilica (ABBAS et al., 1998).

A eosinofilia basicamente, ocorre como resultado de quatro processos.
Inicialmente, os eosinofilos se desenvolvem na medula 6ssea, por estimulo das
citocinas IL-3 e IL-5 sobre as células progenitoras. A IL-5 (ou fator de diferenciacao
de eosindfilos) € a principal citocina especifica para a linhagem de eosindfilos, sendo
responsavel pela diferenciacao seletiva dessas células. A IL-5 também estimula a
transferéncia de eosindfilos da medula para a circulagdo. Esta é a fase de
proliferacdo (ABBAS et al., 1998).

A segunda fase é a de adesdo e migracdo. A migracdo de eosinofilos da
circulacdo para os tecidos envolve uma seqUéncia de eventos: marginacao,
rolamento, adesdo ao endotélio e diapedese. Apdés a marginacdo do eosindfilo no
vaso sanguineo, ocorre interacdo inicial da célula ao endotélio, por ligagbes fracas
mediadas por moléculas de adesdo da familia das selectinas. As selectinas séo
expressas nos eosinodfilos (L-selectina) e nas células endoteliais (E-selectinas). A
ligacdo fraca entre duas moléculas permite o rolamento do leucdcito. A adesdo ao
endotélio ocorre por ligagcbes fortes mediadas por moléculas da familia das
integrinas em virtude da interacdo entre eosindfilos e células endoteliais. Essa
interac@o ocorre pelas selectinas e integrinas, permitindo a migracéo dos eosindfilos
para o tecido (RESNIK e WELLER, 1993).

A terceira fase é a de quimiotaxia. Os eosindfilos em repouso normalmente

expressam integrinas em sua superficie e os fatores quimiotaticos aumentam a
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expressdo e a afinidade com estas moléculas de adesdo (PASSALACONA et al.,
1998).

A quarta e ultima fase consiste em sobrevivéncia e destruicdo. Quando os
eosinofilos chegam ao sitio inflamatorio sofrem apoptose e sdo rapidamente
retirados pelos macrofagos, sobrevivendo por menos de 48 horas. Algumas citocinas
retardam a apoptose dos eosinofilos, que sobrevivem longos periodos e tém sua
responsabilidade aumentada por outros estimulos (BRATTON, 1999)

ApoOs a exposicao ao alérgeno, sdo ativadas duas vias, levando ao acumulo
de eosinodfilos: via dos mastocitos e via dos linfocitos Th2. A via dos mastocitos
inicia-se quando individuos previamente sensibilizados, ao entrar em contato com o
antigeno, apresentam ligacdo cruzada de receptores de IgE presentes na superficie
dos mastocitos, com consequente degranulacdo e liberacdo de mediadores
inflamatorios. Alguns desses mediadores séo responséaveis pelo afluxo de eosindfilos
para o sitio inflamatoério (MINOGUCHI et al., 1998). A via dos linfocitos Th2 constitui
outra importante via de ativacdo de eosindfilos, que ocorre pelo processamento e
apresentacao do alérgeno pelas células apresentadoras de antigenos (APC) aos
linfécitos Th-2, que ocorre nos linfonodos regionais. Os linfécitos Th2 secretam IL-4
e IL-5. A IL-4 estimula a producdo de IgE e induz a producdo de moléculas de
adesdo. As APCs ndo ativam apenas Th-2, mas também secretam mediadores proé-
inflamatorios, que induzem células epiteliais a produzirem quimiocinas que atraem
eosinofilos (MOSMANN e COFFMAN, 1989).



3 MATERIAL E METODOS

Neste trabalho foi realizado um estudo epidemiolégico do tipo caso-controle,
onde o grupo caso foi representado por suinos portadores de lesGes macroscopicas
sugestivas de Pneumonia Enzooética e o grupo controle por suinos sem as referidas
lesBes. Estas foram identificadas por técnicos do Servico de Inspecdo Federal (SIF)

com base em caracteristicas morfolégicas macroscopicas proprias da afeccgéo.

3.1 ORIGEM DO MATERIAL

Os animais analisados procederam da mesorregido oeste do estado de Santa
Catarina, constituida de 117 municipios. O clima desta mesorregido € subtropical
Uumido, as estacdes do ano geralmente sdo bem definidas, porém o verdao é mais
guente e prolongado. A economia esta baseada na agricultura, pecuaria e industrias.

O matadouro onde foi realizada a coleta do material localiza-se na cidade de
Sao Miguel d’'Oeste e esta sob Servigo de Inspegao Federal. Esse estabelecimento
abate diariamente uma média de 1.800 suinos e trabalha com sistema de
integracdo. Portanto, todos o0s suinos recebidos procederam de granjas de
pequenos produtores rurais integrados ou de granjas de cooperativas integradas.
Esses animais apresentaram no momento de abate idade entre cinco a seis meses,
previamente vacinados contra Pneumonia Enzodtica (Respisure®- Pfizer) e

vermifugados.
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3.2 INSPECAO ANTE-MORTEM

Com a papeleta referente ao relatorio de controle de chegada dos animais ao
matadouro, procedeu-se a inspecdo ante-mortem dos suinos. Em cada pocilga,
conferiu-se se a tatuagem dos lotes correspondia ao nimero que constava na
papeleta e a presenca de animais refugos nos lotes. Foi observado ainda tosse seca
e nao-produtiva dos animais em repouso, bem como no momento em que estavam
sendo conduzidos para a sala de abate, para a observacdo de tosse ao exercicio.

Estes dados foram anotados na papeleta para posterior andlise.

3.3 COLETA DAS AMOSTRAS

AplOs a evisceracdo dos animais, foram coletados fragmentos de tecido
pulmonar, renal e linféide de 138 suinos abatidos no periodo de 26/03/2007 a
30/03/2007, em comum acordo com o Fiscal Sanitario. Foram coletados 69
fragmentos de pulmdes com lesdes macroscopicas sugestivas de Pneumonia
Enzodtica diagnosticadas na mesa de inspecdo, constituindo o grupo caso e 69
fragmentos de pulmdes que ndo apresentavam tais lesdes, constituindo assim o
grupo controle. Para cada pulméao caso, era coletado em seguida um fragmento de
um pulmao controle de maneira sempre alternada, com o cuidado de que fossem do
mesmo plantel. Os fragmentos utilizados no grupo caso foram retirados do lobo
pulmonar que apresentava maior extensdo de lesdo macroscopica. No grupo
controle, estes fragmentos foram coletados no lobo correspondente ao coletado no
grupo caso. Apos a coleta de fragmentos de pulmdes, procedeu-se a coleta de um
dos linfonodos mediastinicos, bem como era observado se este encontrava-se
hipertrofiado. Estes dados foram anotados em ficha propria.

ApoOs a coleta alternada dos fragmentos de pulmdes e linfonodos, foram
coletados fragmentos de rins destes animais, mantendo-se as corretas associagoes
com as carcacas. Nao foi possivel diferenciar se o rim era o esquerdo ou o direito,
pelo fato de que como eram coletados ap6s o diagnéstico da pneumonia enzodbtica,
estes ja se encontravam fora da carcaca. Foram fotografados todos os pulmdes, rins

e linfonodos coletados.
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Na carcaga dos animais analisados, realizou-se uma marcagéo no pernil com
lapis anilina para a posterior obtengcdo do peso, rendimento de carne magra e
espessura de gordura da carcaca quente, por meio da pistola de ultra-som
(Hemnessy Grading Probe GP4-DIDAI) introduzida na altura da terceira e quarta
costela. Apos a obtencao dos dados, estes foram digitados para o banco de dados
para serem posteriormente analisados.

Apoés a coleta dos fragmentos, estes foram acondicionados individualmente

em frascos plasticos devidamente identificados, contendo solucéo de formol a 10%.

3.4 PROCESSAMENTO DOS TECIDOS PARA A HISTOPATOLOGIA

Os fragmentos foram encaminhados ao Laboratério de Anatomia Patolégica
Professor Jefferson Andrade dos Santos, da Faculdade de Veterinaria da
Universidade Federal Fluminense, onde foram processados de acordo com as
técnicas habituais, incluidos em parafina, corados pela Hematoxilina-Eosina e
examinados ao microscépio 6ptico para a identificacdo das lesdes.

A leitura das laminas foi realizada em um microscépio triocular Olympus BX
50. As fotografias das laminas foram obtidas com o auxilio de camera digital marca

Sony® modelo W30 Cyber-shot 6.0 megapixels.

3.5 CLASSIFICACAO DAS ALTERACOES MICROSCOPICAS

Na analise microscopica, foram realizadas duas classificacbes por escore de
lesdo pulmonar: uma para reagao peribronquial e perivascular e outra para alveolite.
A classificacdo por escore para reacao peribronquial e perivascular seguiu 0s
critérios descritos por Irigoyen et al. (1998), Scofano (2006) e Van Alstine et al.
(1996), sendo este de zero a trés, como esta descrito a seguir:
e Escore 0: auséncia de lesoes;
e Escore 1: pequenos nodulos observados em menos de 25% dos bronquios,
bronquiolos e vasos;

e Escore 2: pequenos nodulos presentes em 25-75% das estruturas;
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e Escore 3: pequenos nédulos presentes em mais de 75% das estruturas ou

observacao de grandes nodulos.

Foram considerados como positivos, os pulmdes com alteracBes microscopicas
(escores 2 e 3), que segundo 0s autores supracitados, sdo caracteristicos de
infeccéo pelo Mycoplasma hyopneumoniae.

A classificacdo por escore de alveolite seguiu os critérios descritos por
Irigoyen et al. (1998), sendo esta de zero a trés, como esta descrito a seguir:

e Escore 0: presenca de raros macréfagos alveolares espalhados nos alvéolos;

e Escore 1: 1-3 células presentes em menos de 50% dos alvéolos;

e Escore 2: 1-10 células em muitos alvéolos;

e Escore 3: alvéolos completamente tomados por algum tipo celular.

3.6 AVALIACAO ESTATISTICA

Para andlise estatistica, os resultados foram armazenados em Banco de
Dados e posteriormente analisados por meio do software Epilnfo 3.4 Windows,
obtendo-se as médias de peso da carcaca quente, rendimento de carne magra e
espessura de gordura dos animais dos grupos caso e controle, além da frequéncia
de casos positivos e negativos para Pneumonia Enzodtica, tanto na macroscopia
guanto na microscopia. Foram obtidas ainda as frequiéncias de lesdes renais obtidas
na histopatologia.

A diferenca entre as médias de peso, rendimento de carne magra e
espessura de gordura foram calculadas pelo Teste T de Student com alfa igual a 5%
para verificar se eram significantes.

O Teste de McNemar com alfa igual a 5% foi utilizado para verificar a
significancia entre os dois métodos de diagnostico. O indice de concordancia
ajustada (Kappa) foi calculado para demonstrar o relacionamento entre os exames
macroscopico e microscopico, indicando a concordancia entre si.

A interpretacédo de Kappa (k) seguiu os seguintes critérios (PEREIRA, 1995):
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Kappa Concordancia
< 0,00 Ruim
0,00 - 0,20 Fraca
0,21 -0,40 Sofrivel
0,41 - 0,60 Regular
0,61-0,80 Boa
0,81 -0,99 Otima
1,00 Perfeita

Foi utilizado o Teste de Qui-Quadrado com alfa igual a 5%, para verificar se
havia diferenca estatistica entre diagndstico pelo escore de Pneumonia Enzodtica
(positivos e negativos) e nefrite; para verificar a significAncia entre a variavel
procedéncia associada as variaveis escore de pneumonia enzootica e nefrite; para
verificar se associacdo entre as variaveis localizacdo da lesdo no lobo pulmonar e
escore de Pneumonia Enzodtica bem como se a associacdo entre hipertrofia de
linfonodo mediastinico e diagndstico pelo escore de Pneumonia Enzodtica eram
significantes.

A Analise de Regressao Linear, foi utilizada para verificar se 0o peso da
carcaca foi afetado por lesdo do pulméo (escore de Pneumonia Enzodtica), rim
(nefrite) e ambos, bem como se a variavel escore de Pneumonia Enzodtica foi
influenciado pelas variaveis escore de alveolite e linfadenite purulenta, através dos
Softwares Statistix 8.1 e Biostat 2.0. Como suporte estatistico, ainda foi utilizada a

metodologia descrita por Thrusfield (2004).



4. RESULTADOS

4.1 PREVALENCIA OBTIDA POR DADOS DA INSPECAO SANITARIA
(MACROSCOPIA)

Na inspecdo ante-mortem, foram observados suinos pertencentes a 59 lotes.
Destes, 38 (64,40%) apresentaram tosse seca e ndo produtiva quando estavam em
repouso na pocilga e/ou durante a caminhada a sala de abate.

Durante o periodo analisado, foram abatidos 9.097 suinos de acordo com o
mapa de registro do Servico de Inspecdo Federal do estabelecimento estudado,
sendo registrada a Pneumonia Enzodtica em 158 desses animais na inspe¢ado post-
mortem, indicando uma prevaléncia de 3,94%. Essa condenacdo, realizada por
fiscais sanitarios leva em consideracdo as lesdes macroscopicas dos pulmdes,
sugestivas de Pneumonia Enzootica.

Em casos de Pneumonia complicada por outros agentes infecciosos, foram
condenados 247 pulmdes acometidos por pleurite e 231 animais com pleurite
envolvendo a carcaca, indicando uma prevaléncia de 2,72% e 2,53%,
respectivamente (FIGURAS 1 e 2).

Com relacdo as lesdes de rins, 18.194 rins foram avaliados. Foram
condenados 500 rins com lesdes caracteristicas de nefrite, indicando uma
prevaléncia de 2,75% (FIGURA 3).

Nos animais considerados positivos para Pneumonia Enzodtica, os lobos
pulmonares acometidos apresentaram areas pneumonicas bem delimitadas do
tecido pulmonar normal, as vezes com atelectasia, e variagdo na coloracédo, de

vermelho purpura a cinza (FIGURAS 4 e 5). As lesdes localizaram-se principalmente
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FIGURA 1. Suino. Carcaca. Aderéncia de pleura FIGURA 2. Suino. Carcaca. Pleurite envolvendo
(seta). a carcaca por Pneumonia Enzoética compli-
cada por outros agentes infecciosos (seta).

FIGURA 3. Suinos. Rins. Nefrite. Manchas bran- FIGURA 4. Suino. Pulm&o. Pneumonia Enzodtica.
cacentas e irregularidade difusa de superficie Acometimento bilateral (setas). Parte dos lobos
(setas). apresentam tonalidade arroxeada.

Y ,

.. N T v
FIGURA 5. Suino. FIGURA 6. Suino. Linfonodo traqueobrénquico
Detalhes da lesé&o anterior. aumentado de volume, apresentando multiplos

nédulos brancacentos.
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nas porc¢des ventrais dos lobos apical direito (30,43%) e esquerdo (36,23%) e meédio
(33,34%). Ao corte apresentavam consisténcia carnosa, porém nao excessivamente
firmes, contendo geralmente, exsudato catarral a purulento no interior dos brénquios.
Em alguns casos, os linfonodos bronquiais e mediastinicos apresentavam-se
hipertrofiados (FIGURA 6). Dos 138 linfonodos mediastinicos coletados, 66 (47,82%)

apresentavam-se aumentados de volume na macroscopia.

4.2 ESTUDO ANALITICO (EPIDEMIOLOGICO)

4.2.1 Variavel Escore de Pneumonia Enzodtica

No exame histopatoldgico dos casos considerados macroscopicamente como
positivos para a Pneumonia Enzoética, foi revelada acentuada hiperplasia de
elementos linféides em torno de brénquios, bronquiolos e vasos, freqiientemente de
aspecto nodular, ou ainda contornando estas estruturas, dando o aspecto de
“colares” linféides (FIGURA 7). Em 65 casos (94,25%) foi observada a presenga de
nédulos de mononucleares.

Geralmente, a forma e o diametro dos bronquiolos e brénquios apresentaram-
se alterados em funcdo da compressao exercida pelos aglomerados linféides
(FIGURAS 8 e 9). Ocasionalmente, observou-se a hiperplasia do epitélio, que se
projetava para o lumen de bronquiolos, formando papilas. Em alguns casos, a
camada muscular brénquica e/ou bronquiolar apresentou-se invadida por
mononucleares, que se projetavam em direcdo ao epitélio de revestimento (FIGURA
11). Em quatro casos a luz foi obstruida por bronquiolite obliterante . Na maioria dos
casos, independentemente da severidade das lesdes, observou-se ainda a presenca
de cilios nos bronquios e bronquiolos (FIGURA 10). Era bastante comum também a
presenca de exsudato mucopurulento na luz dessas estruturas.

Os septos alveolares comumente encontraram-se espessados devido a
congestdo dos vasos alveolares e infiltracdo de mononucleares (FIGURA 12). Foram
registrados 48 casos com areas de edema alveolar (FIGURA 8) e 42 casos com
focos de atelectasia (FIGURA 15). A alveolite foi observada em 64 casos (92,75%),
sendo 40 (57,97%) classificados como escore trés, 13 (18,84%) como escore dois,

11 (15,94%) como escore um.
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FIGURA 7.Suino. Pulmao. Pneumonia Enzodtica. FIGURA 8. Suino. Pulmao. Pneumonia Enzodtica.
Nodulos (N) e “colares” (C) linfoides. H.E. Edema alveolar (E) e compresséo do bronquiolo
ODbj. (4x). por nédulo linféide (N). H.E. Obj.(20x).

FIGURA 9. Suino. Pulm&o. Pneumonia Enzodtica.
Compresséao do bronquiolo por nddulo linfoide tica. Detalhe da figura anterior. Presenca de
(seta). H.E. Obj. (20x). cilios (seta). H.E. Obj. (40x).

)

onia Enzo6-

Suino. Pneumonia Enzo6-  FIGURA 12. Pulm&o. Suino. Pneum
tica. Invaséo da camada muscular bronquiolar tica. Espessamento dos septos alveolares por
(seta). H.E. Obj. (10x). congestdo dos vasos e infiltrado de mononuclea-

res. H.E. Obj. (40x).
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Em casos de pneumonia enzoltica complicada por outros agentes
secundérios, também encontrou-se exsudato purulento no interior dos alvéolos,
brébnquios e bronquiolos, além da distribuicdo difusa de polimorfonucleares no
tecido. Um caso de necrose com infiltrado misto na periferia foi registrado (FIGURA
13) e nove casos de infiltrado mononuclear subpleural foram observados (FIGURA
14), indicando o desenvolvimento inicial de pleurite.

-

FIGURA 14. Suino. Pulm&o. Pneumonia Enzo6-
tica complicada. Necrose (NC) com infiltrado Infiltrado mononuclear subpleural (setas). H.E.
misto de periferia (setas). H.E. Obj. (4x). Obj. (4x).

FIGURA 13. Suino. Pulm&o. Pneumonia Enzoo-

Dos 69 animais considerados como positivos na macroscopia, na microscopia
38 (55,07%) foram classificados como escore trés (FIGURA 15), 14 (20,29%) como
escore dois (FIGURA 16), 13 (18,84%) como escore um (FIGURA 17) e 4 (5,8%)

COmo escore zero que representa auséncia de lesdo (FIGURA 18).

FIGURA 16. Suino. Pulmao. numonia Enzo6-

e ”

FIGURA 15. Suino. Pu
tica. Escore 3, presenca de grandes nodulos (N).  Escore 2, pequenos nédulos de mononucleares
Areas de atelectasia (AA). H.E. Obj. (4x). (N) em 25-75% das estruturas. H.E. Obj (4x).
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FIGURA 17. Sumo Pulmao neumonla Enzoo— ' FIGURA 18. Sumo Pulm&o. Pneumonia Enzo6-

tica. Escore 1, pequenos nédulos de mononu- tica. Escore 0, auséncia de lesdes. H.E. Obj
cleares (N) em menos de 25% das estruturas. (10x).
H.E. Obj (4x).

Na tabela 1 pode-se comparar o grau de acerto no diagndstico macroscopico
do Fiscal Sanitario em relacdo ao diagnostico microscopico. Pdde-se verificar no
Grupo Caso (macroscopicamente positivos) que 52 animais (75,36%) apresentaram
diagndsticos positivos para Pneumonia Enzooética tanto na macroscopia quanto na
microscopia e 59 (85,50%) apresentaram diagnosticos negativos nos dois métodos
de diagndstico.

Dez animais que nao apresentaram lesdes caracteristicas da enfermidade na
inspecao post-mortem (14,49%) tiveram diagndstico positivo na microscopia (escore
2 e 3), constituindo os falso-negativos. Os falso-positivos foram constituidos por 17
animais (24,63%), os quais ndo foram observadas caracteristicas microscépicas
especificas de Pneumonia Enzodtica, apesar das caracteristicas macroscopicas
sugestivas observadas na Inspecéo post-mortem.

Estimando-se o indice de concordancia (“kappa”) entre os exames macro e
microscoépicos, houve uma concordancia em 111 casos e uma discordancia de 27. A
taxa geral de concordancia foi de 80,44% e o valor de Kappa (que exclui as
concordancias ao acaso) foi igual a 0,62 (62%), apontando bom nivel de
concordancia entre os dois diagndsticos. Quando aplicou-se o Teste de McNemar
para verificar a significancia entre diagnostico de casos microscépicos com 0
diagnéstico de casos macroscopicos (Inspecdo post-mortem) da referida
enfermidade, revelou-se que ndo houve diferenca significante (p>0,05) entre os
resultados positivos no exame macroscopico e microscépico para Pneumonia
Enzoodtica. Em relacdo aos 138 animais analisados, houve uma frequéncia relativa
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de 44,92% dos animais positivos para a Pneumonia Enzodtica (escores 2 e 3) pelo
diagndstico microscopico.
Foi ainda calculado o “Odds Ratio”, obtendo-se 0,5882 (0,2511-1,355) como

resultado, sendo este estatisticamente nao significante (p>0,05).

TABELA 1. Relacdo entre o diagnostico macroscopico e microscopico da
Pneumonia Enzodtica em suinos abatidos sob Inspecao Federal no Oeste de Santa
Catarina durante o més de marco de 2007, em um estudo tipo caso-controle*.

Casos Casos Microscopicos
Macroscopicos Negativos (%) Positivos (%) Total (%)
Negativos 59 (85,50) 10 (14,49) 69 (100)
Positivos 17 (24,63) 52 (75,36) 69 (100)
Total 76 (55,07) 62 (44,92) 138 (100)

* Kappa = 62%; McNemar nao significativo (p=0,2482); OR:0,5882 (0,2511-1,355)

4.2.2 Variavel Nefrite

Com relacdo a nefrite, dos 138 animais, 105 apresentaram a referida
inflamacdo em diferentes graus de severidade na microscopia, indicando uma

frequéncia relativa de 76,08%, conforme esta demonstrado na tabela 2.
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TABELA 2. Achados histopatolégicos mais frequentes em rins de suinos abatidos
sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o0 més de marco de

2007, em um estudo tipo caso-controle em casos de Pneumonia Enzodtica.

Achados Histopatologicos rins suinos  Grupo Caso Grupo Controle TOTAL
Infiltrado Inflamatorio Mononuclear N % N % N %
Difuso 26 37,68 30 43,48 56 40,58
Nodular 10 14,49 3 4,35 13 9,42
Aspecto Ambos 24 34,78 12 17,39 36 26,09
S/ Inflamacao 9 13,04 24 34,78 33 2391
TOTAL 69 100 69 100 138 100
Perivascular 0 0 2 2,90 2 1,45
Intersticial 16 23,19 16 23,19 32 23,19
Periglomerular 2 2,9 0 0,0 2 1,45
Ambas (3) 19 2754 12 17,39 31 22,46
Localizagéo Perivas + Intersticial 12 17,39 12 17,39 24 17,39
Intersticial + Periglom 10 14,49 3 4,35 13 9,42
Perivas + Periglom 1 1,45 0 0,0 1 0,73
S/ Inflamacéao 9 13,04 24 34,78 33 2391
TOTAL 69 100 69 100 138 100
Rins Sem lesdo 9 13,04 24 34,78 33 2391
Rins Com les&o 60 86,96 45 65,21 105 76,08
TOTAL RINS ANALISADOS 69 100 69 100 138 100

Com relacdo ao aspecto do infiltrado inflamatério mononuclear, o difuso foi o

mais frequente (40,58%), tanto no grupo caso quanto no grupo controle. Em relagao

a localizacéo do infiltrado inflamatério, o intersticio, considerado isoladamente, foi o

local mais frequente (23,19%), conforme pode ser observado nas figuras 19, 20, 21

e 22.
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FIGURA 19. Aspecto do infiltrado inflamatério mononuclear em rins de suinos abatidos sob Inspecao
Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o0 més de margco de 2007, em um estudo tipo caso-

controle em casos de Pneumonia Enzoética
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FIGURA 20. Localizagdo do infiltrado inflamatério mononuclear em rins de suinos abatidos sob
Inspecédo Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o més de marco de 2007, em um estudo tipo

caso-controle em casos de Pneumonia Enzoética
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FIGURA21Sumo le Nefrlte dlfusa intersticial FIGURA 22 Suino. le Nefrlte cronlca mononu-
(In) e periglomerular (PG). H.E. Obj. (10x). clear de aspecto nodular (N). H.E. Obj. (10x).

No grupo caso (animais positivos para Pneumonia Enzoodtica na
macroscopia), 60 (86,96%) apresentaram algum tipo de leséo renal (FIGURA 23),
incluindo nefrite e outras de causa degenerativa (degeneragdo vacuolar,
representada por vacuolos no citoplasma das células epiteliais, conforme se observa
na figura 24). Nao apresentaram nenhuma leséo renal 9 animais (13,04%). No grupo
controle (animais negativos para Pneumonia Enzootica na macroscopia), apenas 24
(34,785) nao tinham também lesées microscopicas, enquanto que a grande maioria
dos casos, constituida por 34 casos (65,21%) apresentou lesao.

FIGURA 23. Sumo le Flbrosejustaglomerular FIGURA 24. Suino. Rim. Degeragao vacuolar.
(seta). H.E. Obj. (4x). (setas). H.E. Obj. (20x).

Foram observados outros achados histopatoldgicos com menor frequéncia, de
maneira isolada ou concomitante as lesdes anteriormente citadas. Estas outras

alteracoes estdo descritas na tabela 3.
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TABELA 3. Outros achados anatomo-patolégicos em rins de suinos abatidos sob
Inspecéo Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o més de marco de 2007, em
um estudo tipo caso-controle em casos de Pneumonia Enzodtica.

Outras lesbes encontradas N° de animais %

Degeneracao 7 23,34
Espessamento de parede arterial 8 26,66
Fibrose 7 23,34

Cilindros hialinos 6 20
Esclerose Perivascular 1 3,33
Congestao 1 3,33

TOTAL 30 100

4.2.3 Variavel Linfonodo

Na microscopia, 27 (19,56%) apresentaram linfadenite purulenta (FIGURA
25), sendo trés (2,17%) pertencentes ao grupo controle e 24 ao grupo caso
(17,39%).

Todos os linfonodos analisados apresentavam infiltrado de eosindfilos,
havendo variagdo na quantidade desses elementos. Apesar de saber-se da
presenca constante de eosinofilos em linfonodos, alguns casos chamaram a atengéo

pelo grande nimero de elementos distribuidos nessas estruturas (FIGURA 26).

g

R friensh X
L B

CRATEC L T

A e

F ULk i\“;,' 2 it
§ & y

0 o a2
IGURA 26. S
lenta. Pidcitos (seta). H.E. Obj. (40x). nofilica (seta). H.E. Obj. (40x).

L 4 .-' N \1~ D e SR T s DTS O3 s
FIGURA 25. Suino. Linfonodo. Linfadenite Puru-

4




74

4.2.4 Diagnostico Microscopico de Pneumonia Enzodtica x Nefrite

Os resultados da associacdo das variaveis Diagnostico Microscopico de
Pneumonia Enzodtica e Nefrite encontram-se descritas nas tabelas 4 e 5. Na tabela
4 quando associou-se as variaveis Diagndstico de Pneumonia Enzodtica (positivos e
negativos) e nefrite (auséncia e presenca), ambos diagnosticados pela microscopia,
pode-se notar que 57 animais (54,28%) apresentaram concomitantemente
Pneumonia Enzodtica e nefrite e 26 animais (78,78%) apresentaram diagnostico
negativo para ambas as enfermidades. Pelo Teste de McNemar, esta associagao
entre enfermidades foi significante (p<0,0001). Na tabela 5, esta relacdo de
associacgao foi confirmada pelo Teste de Qui-Quadrado (p< 0,05), que revelou haver
relacdo entre estas duas variaveis.

Cerca de 48 animais (45,71%) apresentaram nefrite sem no entanto
apresentar diagnodstico positivo para Pneumonia Enzodtica e apenas uma minoria,
constituida por sete animais (21,21%) apresentou diagnéstico positivo para
Pneumonia Enzodtica sem no entanto apresentar nefrite. O “Odds Ratio” obtido foi
de 0,1458 (0,0603-0,3351), sendo este estatisticamente significante (p<0,05).

Pela Analise de Regressédo Linear Simples, obteve-se uma equacao pelo
modelo Y=a+bX, onde diagnéstico de Pneumonia Enzodtica = 0,94 + 0,73(X), uma
vez que diagndstico de Pneumonia Enzoodtica (Y) foi utilizada como variavel
dependente e nefrite (X) como variavel explicativa, sendo p=0,003. Esta associa¢ao
de variaveis também mostrou-se significativa (p<0,05) pela analise de regressao

linear.

TABELA 4. Relacdo entre lesdes pulmonares e renais (nefrite) nos suinos
analisados (casos + controles), abatidos sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa
Catarina durante o més de marco de 2007, segundo o diagnostico microscopico de
Pneumonia Enzootica*.

Nefrite Diagnostico pelo Escore de PE
Negativos (%) Positivos (%) Total (%)
Negativa 26 (78,78) 07 (21,21) 33 (100)
Positiva 48 (45,71) 57 (54,28) 105 (100)
TOTAL 74 (53,62) 64 (46, 37) 138 (100)

* McNemar significativo (p<0,0001); OR: 0,1458 (0,0603-0,3351)
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TABELA 5. Relacéo entre escore de lesGes pulmonares e renais (nefrite) nos suinos
analisados (casos + controles), abatidos sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa
Catarina durante o més de marco de 2007, segundo o escore de lesao pulmonar.

Nefrite Escore PE
0 (%) 1 (%) 2 (%) 3 (%) Total (%)
Negativa 13(39,39) 13(39,39) 03 (9,09) 04 (12,12) 33 (100)
Positiva 28 (26,66) 20 (19,04) 16 (15,23) 41 (39,04) 105 (100)
TOTAL 41 (29,71) 33 (23,91) 19 (13,77) 45(32,60) 138 (100)

4.2.5 Variavel Peso

As médias das variaveis peso individual (Kg), rendimento de carne magra
(Kg) e gordura (mm) dos grupos caso e controle encontram-se descritas nas tabelas
6e’7.

TABELA 6. Valores descritivos das variaveis peso individual (Kg), carne magra (Kg)
e gordura (mm) dos suinos abatidos sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa
Catarina durante o més de marco de 2007, em um estudo tipo caso-controle,
pertencentes ao Grupo Caso.

Atributos Variaveis Quantitativas
Peso Individual (Kg) Carne Magra (Kg) Gordura (mm)
Média 83,145 46,232 18,551
Desvio-Padrao 13,057 7,1294 5,3262
Variancia 170,48 50,828 28,369
Minimo 49 29 7
Mediana 83 46 18

Maximo 109 60 33
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TABELA 7. Valores descritivos das variaveis peso individual (Kg), carne magra (Kg)
e gordura (mm) dos suinos abatidos sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa
Catarina durante o més de marco de 2007, em um estudo tipo caso-controle,
pertencentes ao Grupo Controle.

Atributos Variaveis Quantitativas
Peso Individual (Kg) Carne Magra (Kg) Gordura (mm)
Média 85,493 47,754 18,536
Desvio-Padréao 10,258 6,2153 5,1893
Variancia 105,22 38,63 26,929
Minimo 58 32 8
Mediana 83 48 19
Maximo 111 65 32

A média de peso individual dos animais macroscopicamente positivos para
Pneumonia Enzodtica (grupo caso) foi de 83,15 Kg, enquanto que animais
macroscopicamente negativos (grupo controle) tiveram peso médio de 85,50 Kg.
Comparando as médias de peso entre os grupos teste e controle (populacbes
diferentes) pelo Teste T de Student, pode-se verificar que ndo houve diferenca
significativa (p>0,05) entre os dois grupos.

O rendimento médio de carne magra obtido nos grupos de animais positivos
macroscopicamente para a Pneumonia Enzodtica foi de 46,24 Kg e 47,76 Kg
respectivamente. Comparando as duas médias pelo Teste T de Student, foi revelado
nao haver diferenca significativa entre os grupos (p>0,05).

A comparagdo das meédias da varidvel espessura de gordura (mm) em
animais positivos e negativos macroscopicamente para Pneumonia Enzodética (18,55
mm e 18,54 mm respectivamente) pelo Teste T de Student, também revelou néo
haver diferenca significante (p>0,05).

Pbode-se inferir portanto que n&do houve diferenca com relacdo ao peso
individual, rendimento de carne magra e espessura de gordura em um animal
positivo macroscopicamente para a Pneumonia Enzodtica em relagdo a outro com

diagndstico negativo para a referida enfermidade.
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4.2.6 Variaveis Peso x Escore de Pneumonia Enzoética

Na tabela 8 a variavel peso foi associada com a varidvel escore de
Pneumonia Enzootica através da Analise de Regressao Linear Simples. A variavel
peso (Y) foi utilizada como variavel dependente e o escore microscopico de
Pneumonia Enzootica (X) foi utilizada como varidvel explicativa. Obteve-se uma
equacao pelo modelo Y=at+bX, onde Peso = 85,75 - 0,87(X). O Coeficiente de
Determinacédo (R?) obtido foi de (0,0079) e o Coeficiente de Regressao (r) foi de (-
0,8705). Pdde-se inferir que o escore microscopico de Pneumonia Enzootica
influenciou inversamente o peso dos animais (-0,87), indicando que quanto maior o
escore, menor 0 peso. No presente estudo esta perda de peso foi justificada pela
lesdo pulmonar em 0,79% (R? = 0,0079), porém ndo foi significante (p>0,05) a

diferenca entre estas duas variaveis, porém a tendéncia existe.

TABELA 8. Andlise de Regresséao Linear Simples entre peso e escore microscopico
dos animais positivos para Pneumonia Enzodtica em suinos abatidos sob Inspecéo
Federal no Oeste de Santa Catarina durante o més de mar¢o de 2007.

Coeficientes Erro padréo valor-P
Intersecéo 85,75 1,34 0,00
Escore Microscopico -0,87 0,83 0,3

4.2.7 Variaveis Peso x Nefrite

Para verificar se o peso foi influenciado pela presenca ou auséncia de nefrite
diagnosticada microscopicamente, aplicou-se a Analise de Regressao Linear
Simples, associando estas duas variaveis, conforme estd demonstrado na tabela 9.
A variavel Peso (Y) foi utilizada como varidvel dependente e a presenca e auséncia
de nefrite (X) foi utilizada como variavel explicativa. Obteve-se uma equacao pelo
modelo Y=a+bX, onde Peso = 89,91 - 6,65 (X), sendo p=0,045. Obteve-se um
Coeficiente de Determinacdo (R?) igual a (0,057) e um Coeficiente de Regress&o (r)
igual a (-6,65). Pdde-se verificar com esses resultados que a presenca de nefrite
interfere negativamente na variavel peso. Consequentemente, um animal portador

de nefrite apresenta um peso menor em relacdo a um animal com diagndstico
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microscépico negativo de nefrite. Essa diferenca de peso é justificada em 5,7%.
Essa diferenca € significante (p<0,05).

TABELA 9. Analise de Regressao Linear Simples entre peso e presenca e auséncia
de nefrite diagnosticada pela microscopia em suinos abatidos sob Inspecédo Federal
no Oeste de Santa Catarina, durante o més de margo de 2007.

Coeficientes Erro padréo valor-P
Intersecéo 89,91 2.02 0,00
Nefrite -6,65 2,3 0,0045

4.2.8 Variaveis Peso x Escore de PE e Nefrite

Para verificar se o peso individual é afetado pelas varidveis Escore de
Pneumonia Enzootica e nefrite simultaneamente, aplicou-se a Analise de Regressao
Linear Multipla. Os valores estdo descritos na tabela 10. A variavel peso (Y) foi
utilizada como variavel dependente e as demais Escore de Pneumonia Enzodética
(X2) e Nefrite (X3) como varidaveis independentes ou explicativas. Pelo modelo
Y=a+bX, obteve-se a seguinte equacao: Peso = 89,99 - 0,18(X1) - 6,49 (X2), sendo
p=0,0177. Obteve-se um Coeficiente de Determinacdo (R?) igual a 0,058 e um
Coeficiente Parcial de Regressédo (r) para a variavel X1 igual a (-0,1851) e para a
variavel X2 foi igual a (-6,4954). Péde-se verificar com esses resultados que escore
de Pneumonia Enzodtica associado a nefrite estabelecem uma relacdo negativa
sobre o peso individual, sendo esta diferenga estatisticamente significante (p<0,05).
Portanto animais com dupla positividade simultaneamente para as duas
enfermidades, tem um peso menor justificado em 5,8% (R? =0,058).

Portanto o peso foi influenciado negativamente através da presenca de nefrite
e da concomitancia de nefrite e Pneumonia Enzodtica. Nao houve diferenca de peso
significante em casos que a presenca de Pneumonia Enzooltica apresentou-se

sozinha.
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TABELA 10. Analise de Regressao Linear Mdultipla entre peso e Escore de
Pneumonia Enzodtica e nefrite, diagnosticadas pela microscopia, em suinos
abatidos sob Inspecao Federal no Oeste de Santa Catarina, durante 0 més de marcgo
de 2007.

Coeficientes Erro padrédo valor-P
Intersecéo 89,99 2,06 0,00
Escore Microscépico -0,18 0,85 0,82
Nefrite -6,48 2,42 0

4.2.9 Variavel Procedéncia

Os municipios de procedéncia dos animais analisados encontram-se
destacados nas figuras 27 e 28.

Dentre os 138 animais abatidos, os municipios de maior freqtiéncia relativa
com relagdo & origem dos animais foram Mondai (15,94%) seguido de Guaraciaba
(14,50%), conforme pode-se observar na tabela 11.
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FIGURA 27. Numero de suinos analisados conforme o municipio de procedéncia na
Mesorregido Oeste do estado de Santa Catarina em um estudo do tipo caso-controle.
FONTE: www.datasus.gov.br
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FIGURA 28. Numero de suinos analisados conforme o municipio de procedéncia na
Microrregido de Sao Miguel D’Oeste e parte da microrregido de Chapecd no oeste do estado
de Santa Catarina em um estudo do tipo caso-controle.

FONTE: www.datasus.gov.br

4.2.10 Variaveis Procedéncia x Diagndstico de Pneumonia Enzoética

Quando associou-se a variavel procedéncia em funcdo do Diagndstico de
Pneumonia Enzootica, pode-se observar de acordo com a tabela 8, que animais
diagnosticados como negativos para Pneumonia Enzodtica (escores 0 e 1) através
da microscopia, tiveram maior ocorréncia em Mondai (9,42%), que representa o
municipio com maior numero de animais analisados (22). Em contrapartida, o
municipio de Guaraciaba, foi o que apresentou maior ocorréncia de casos de
Pneumonia Enzodtica (escores 2 e 3) diagnosticados pela histopatologia. Entretanto,
quando o Teste do Qui-Quadrado foi aplicado, observou-se nao haver diferenca
significativa na freqiiéncia de animais negativos (escore 0 e 1) e positivos (escore 2
e 3) macroscopicamente para a Pneumonia Enzooética de acordo com 0s municipios

de procedéncia dos animais analisados.
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TABELA 11. Frequéncia de municipios de origem dos suinos analisados, distribuidos
de acordo com o diagnéstico de Pneumonia Enzodtica, abatidos sob Inspecao
Federal no Oeste de Santa Catarina durante o més de marco de 2007.

Procedéncia Diagnostico de PE
Positivo (%) Negativo (%) Total
Caibi 9 (6,52) 7 (5,08) 16 (11,6)
Cunha Pora 8 (5,8) 8 (5,8) 16 (11,6)
Descanso 4(2,9) 4(2,9) 8 (5,8)
Guaraciaba 8 (5,8) 12 (8,7) 20 (14,5)
Ipord do Oeste 7 (5,07) 7 (5,07) 14 (10,14)
Itapiranga 1(0,72) 3(2,17) 4 (2,89)
Mondai 13 (9,42) 9 (6,52) 22 (15,94)
Palmitos 4 (2,90) 2 (1,44) 6 (4,34)
Paraiso 5 (3,62) 1(0,72) 6 (4,34)
Riqueza 3(2,17) 3(2,17) 6 (4,34)
Sao José do Cedro 11 (7,97) 7 (5,07) 18 (13,04)
Tunépolis 1(0,72) 1(0,72) 2 (1,44)
TOTAL 74 (53,62) 64 (46,37) 138 (100)

4.2.11 Variaveis Procedéncia x Nefrite

Conforme os dados descritos na tabela 12, o municipio de Mondai foi o que
apresentou maior ocorréncia de casos positivos de nefrite na microscopia (11,59%).
Em segundo lugar, observa-se o municipio de Cunha Pord, com uma positividade de
10,86% (15 casos) e apenas 1 caso negativo (0,72%) para a enfermidade. No
entanto, pelo Teste de Qui-Quadrado revelou-se n&o haver associagao significativa

entre diagndstico positivo de nefrite com procedéncia (p>0,05).
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TABELA 12. Frequéncia de municipios de origem dos animais abatidos, distribuidos
de acordo com auséncia ou presenca de nefrite diagnosticada na histopatologia, em
suinos abatidos sob Inspecéo Federal no Oeste de Santa Catarina durante o més de
marco de 2007.

Procedéncia Nefrite
Negativa (%) Positiva (%) Total (%)
Caibi 3(2,18) 13 (9,42) 16 (11,60)
Cunha Pora 1(0,72) 15 (10,86) 16 (11,60)
Descanso 3(2,17) 5(3,62) 08 (5,80)
Guaraciaba 6 (4,34) 14 (10,14) 20 (14,50)
Ipord do Oeste 4 (2,89) 10 (7,24) 14 (10,14)
Itapiranga 0 (0,0) 4 (2,89) 4 (2,90)
Mondai 6 (4,34) 16 (11,59) 22 (15,94)
Palmitos 2 (1,44) 4 (2,89) 6 (4,34)
Paraiso 0 (0,0) 6 (4,34) 6 (4,34)
Rigqueza 1(0,72) 5 (3,62) 6 (4,34)
Séo José do Cedro 7 (5,07) 11 (7,97) 18 (13,04)
Tunapolis 0 (0,0) 2 (1,44) 2 (1,44)
TOTAL 33 (23,91) 105 (76,08) 138 (100)

4.2.12 Variaveis Lobo Pulmonar x Diagnostico Microscopico de Pneumonia
Enzodtica

Na tabela 13 estdo representados os percentuais referentes ao diagnéstico
microscépico de Pneumonia Enzodtica segundo a localizacdo da lesdo no lobo
pulmonar na macroscopia. Foi observado que o lobo pulmonar apical esquerdo foi o
que apresentou maior frequiéncia de localizacdo das les6es de Pneumonia Enzootica
(36,23%) na macroscopia. Este lobo também foi o que apresentou maior frequéncia
(17,39%) de localizacdo das lesbes de Pneumonia Enzodtica, na microscopia, para
0s escores 2 e 3, tipicos de Pneumonia Enzooética. Porém pelo Teste de Qui-
Quadrado, nédo foi possivel estabelecer uma relacdo significante entre diagnostico
microscopico de Pneumonia Enzodtica e localizacdo da lesdo macroscopica no lobo

pulmonar (p>0,05).
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TABELA 13. Frequéncia de Diagndstico Microscopico de Pneumonia Enzodtica de
acordo com a localizacdo da lesdo macroscopica no lobo pulmonar em suinos
abatidos sob Inspecéo Federal no Oeste de Santa Catarina durante o més de marco
de 2007.

Lobo Pulmonar Diagnostico de PE
negativo (%) positivo(%) TOTAL %)
Apical Direito 23 (16,66) 19 (13,77) 42 (30,43)
Apical Esquerdo 26 (18,84) 24 (17,39) 50 (36,23)
Médio 25 (18,11) 21 (15,22) 46 (33,33)
TOTAL 74 (53,61) 64 (46,38) 138 (100)

4.2.13 Variaveis Escore de Pneumonia Enzoética x Escore de Alveolite

Para verificar se 0 escore de Pneumonia Enzootica foi influenciado pelo
escore de Alveolite, ambos diagnosticados microscopicamente, aplicou-se a Analise
de Regressdo Linear Simples, associando estas duas varidaveis, conforme esta
demonstrado na tabela 14. A varidvel Escore de Pneumonia Enzodtica (Y) foi
utilizada como variavel dependente e Escore de Alveolite (X) foi utilizada como
variavel explicativa. Obteve-se uma equacéo pelo modelo Y=a+bX, onde Escore de
Pneumonia Enzodtica = 0,9982 + 0,4292 (X).Obteve-se um Coeficiente de
Determinacdo (R?) igual a (0,2175) e um Coeficiente de Regressdo (r) igual a
(0,4292), sendo p=0,0000. P6de-se verificar com esses resultados que hd uma boa
associacdo entre as duas variaveis, indicando que a medida que aumenta-se o
escore de lesdo da Pneumonia Enzootica, aumenta-se também o escore de

alveolite, sendo essa diferenga significante (p<0,05).

TABELA 14. Analise de Regressao Linear Simples entre Escores de Pneumonia
Enzodtica e Alveolite, ambas diagnosticadas pela microscopia, em suinos abatidos
sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o0 més de marco de
2007.

Coeficientes Erro padrao valor-P
Intersecéo 0,9982 0,1228 0,00
Escore de Alveolite 0,4292 0,0698 0,00
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4.2.14 Variaveis Escore de Pneumonia Enzo6tica x Linfadenite Purulenta

Para verificar se 0 escore de Pneumonia Enzodtica influenciou a presenca /
auséncia de linfadenite purulenta, ambos diagnosticados microscopicamente,
aplicou se a Andlise de Regressao Linear Simples, associando estas duas variaveis,
conforme estd demonstrado na tabela 15. A varidvel Escore de Pneumonia
Enzodtica (Y) foi utilizada como variavel dependente e Linfadenite Purulenta (X) foi
utilizada como variavel explicativa. Obteve-se uma equacao pelo modelo Y=a+bX,
onde Escore de Pneumonia Enzodtica = 1,3929 + 0,5302 (X).Obteve-se um
Coeficiente de Determinacéo (R?) igual a (0,0287) e um Coeficiente de Regressao (r)
igual a (0,5302), sendo p=0,0469. Pbde-se verificar com esses resultados que a
medida que aumenta-se o escore de lesdo da Pneumonia Enzodtica, aumenta-se
também a probabilidade de que os animais desenvolvam linfadenite purulenta,

sendo essa relacéo significante (p<0,05).

TABELA 15. Andlise de Regressdo Linear Simples entre Escore de Pneumonia
Enzodtica e Presenca/Auséncia de Linfadenite Purulenta, diagnosticadas pela
microscopia, em suinos abatidos sob Inspecédo Federal no Oeste de Santa Catarina
durante o més de marco de 2007.

Coeficientes Erro padrédo valor-P
Intersecéo 1,3928 0,1147 0,000
Linfadenite Purulenta 0,5302 0,2643 0,047

4.2.15 Variaveis Hipertrofia de Linfonodos Mediastinicos x Diagndstico

microscépico de Pneumonia Enzoética

Na tabela 16, a variavel hipertrofia de linfonodos mediastinicos foi associada
com Diagndéstico microscopico de Pneumonia Enzodtica. POde-se observar que
entre 0s animais diagnosticados como Positivos para a Pneumonia Enzootica
(escores 2 e 3 na microscopia), 48 (34,78%) apresentaram hipertrofia destes
linfonodos na Inspecdo post-mortem. Entre 0os animais negativos para Pneumonia
Enzodtica (escore 0 e 1 na microscopia), 47 (34,05%) ndo apresentaram hipertrofia
dos referidos linfonodos. Aplicando-se o Teste de Qui-Quadrado, p6de-se constatar

que existe uma associacao significante entre as variaveis (p<0,05), indicando que
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animais que apresentaram hipertrofia de linfonodos mediastinicos, responsaveis pela
drenagem do pulmao, apresentaram também diagnéstico positivo para a Pneumonia

Enzodtica através da microscopia e vice-versa.

TABELA 16. Distribuicdo dos 138 individuos com e sem hipertrofia de linfonodos
mediastinicos, de acordo com o diagndéstico microscépico de Pneumonia Enzodtica
em suinos abatidos sob Inspecdo Federal no Oeste de Santa Catarina, durante o
més de marco de 2007.

Hipertrofia de

Linfonodos Diagnoéstico de PE
Mediastinicos Negativo (%) Positivo (%) TOTAL %)
Ausente 47 (34,05) 16 (11,6) 63 (45,65)
Presente 27 (19,56) 48 (34,78) 75 (54,34)

TOTAL 74 (53,63) 64 (46,37) 138 (100)




5. DISCUSSAO

5.1 PREVALENCIA OBTIDA POR DADOS DA INSPECAO SANITARIA
(MACROSCOPIA)

O fato de apenas 64,40% dos lotes de suinos analisados na inspecdo ante-
mortem terem apresentado lesdes pulmonares sugestivas de Pneumonia Enzodtica,
indica que os animais apesar de estarem enfermos nem sempre manifestam sinais
clinicos, visto que a doenca pode estar cursando na sua forma subclinica. No caso
de uma infec¢do somente pelo Mycoplasma hyopneumoniae, a manifestacdo clinica
pode passar despercebida e apenas 5% dos suinos de terminacdo podem
apresentar sinais de pneumonia, geralmente quando complicada por agentes
infecciosos secundarios (SOBESTIANSKY et al.,, 2001). Sorensen et al. (1993)
detectaram 30% de rebanhos infectados através da inspecado clinica na inspecao
ante-mortem. Morris et al. (1995) relataram que 37,7% dos suinos manifestaram
tosse ao exame clinico ante-mortem. Tuovinena et al. (1994) também observaram
tosse espontanea em 5% dos 114 rebanhos de terminacdo analisados na Finlandia
e 22% quando a tosse foi induzida por exercicios. Quando foi realizada a sorologia
pelo ELISA, foi detectado que 91 rebanhos (79,82%) possuiam anticorpos para
Actinobacillus pleuropneumoniae, microrganismo que geralmente se instala apés a
infecgao prévia do Mycoplasma hyopneumoniae.

Straw et al. (1990) afirmaram que o coeficiente de tosse ndo é um bom
indicador da severidade de lesdes pulmonares, mas pode ser muito util para o
Veterinario na inspecdo ante-mortem, sobretudo por causa de pneumonias
complicadas por agentes secundarios. Portanto se na inspecao ante-mortem, uma
grande quantidade de lotes de suinos apresentar tosse seca e nhao-produtiva,

sugere-se que a probabilidade de condenacbes de pulmdes na linha de inspecao
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seja mais elevada, bem como a ocorréncia de aderéncias, aproveitamento
condicional e até condenacéo de carcagas.

A prevaléncia de condenacdes de pulmbes por lesbes de pneumonia
enzoodtica na inspecdo post-mortem, de acordo com os mapas de condenacdo da
Inspecéo Sanitaria Federal, que foi de 3,94%, assemelha-se ao valor encontrado por
Scofano (2006), que encontrou uma prevaléncia de 2,73%, analisando também
suinos do Oeste de Santa Catarina. Esses valores estdo muito aquém dos relatados
por outros autores, que observaram lesbes em 30 a 80% dos suinos abatidos
(WHITTLESTONE, 1973); 10 a 20% em rebanhos discretamente infectados
(NOGUEIRA, 1996) e em 33% dos suinos abatidos no sul do Brasil (LOWENTAL,
1979). Essa situacdo é bastante preocupante pelo fato de que a verdadeira
prevaléncia pode ndo estar sendo devidamente registrada pelos Fiscais Sanitarios,
principalmente quando as lesdes sugestivas sdo discretas, gerando dados de
prevaléncia n&o fidedignos.

A coloracdo dos lobos pulmonares com lesdes sugestivas de Pneumonia
Enzodtica assemelha-se a descricéo feita por Ribeiro et al. (2004), Scofano (2006);
Thacker et al. (1999b) e Van Alstine et al. (1996). Como descrito por Maes et al.
(1996) e Ribeiro et al. (2004), verificou-se a presenca de exsudato catarral a
purulento no interior dos bronquios.

Com relacdo a localizacdo das lesdes nos lobos pulmonares varios autores
observaram predominancia das lesGes no lobo apical direito (BARGEN, 2004,
SCOFANO, 2006; SORENSEN et al., 1997). No entanto no presente estudo nao
houve predominancia de lesdo em um lobo especifico, pelo fato de que ao exame
macroscopico, era coletado um fragmento de tecido pulmonar no lobo que
apresentava maior extensdo de lesdo. Além disso, na maioria dos casos, mais de
um lobo estava acometido por lesGes caracteristicas de Pneumonia Enzodtica.

Com relacdo as condenacdes de rins, a prevaléncia encontrada de 2,75%
para a nefrite, de acordo com os mapas de condenacdo de rins do Servico de
Inspecao Federal, foi maior quando comparada aos valores obtidos por Larsen e
Tondering (1954), que obtiveram uma prevaléncia de 0,18% para a nefrite, em

matadouros de suinos.
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5.2 ESTUDO ANALITICO (EPIDEMIOLOGICO)

5.2.1 Variavel Escore de Pneumonia Enzoética

Pelos achados histopatologicos, a hiperplasia de elementos linféides
peribronquial, peribronquiolar e perivascular formando aglomerados esta de acordo
com as descricOes realizadas por Done (1996), Maes et al. (1996), Ribeiro et al.
(2004), Ross (1999) e Tajima e Yagihashi (1982). Em casos crénicos, foi verificada a
presenca de grandes nodulos linféides, as vezes com esbogos de centros
germinativos, além da ocorréncia de fibrose peribronquial e peribronquiolar em
alguns casos, conforme descrito por Nogueira (1978). Armstrong (1983) também
afirma que a hiperplasia linféide peribronquial e peribronquiolar de aspecto nodular é
uma caracteristica de estagios mais crénicos da doenca.

Pode-se verificar ainda que independente da severidade das lesdes,
observou-se a presenca de cilios nos brénquios e bronquiolos. Estes achados estéo
de acordo com os que foram encontrados por Scofano (2006), que também
observou a permanéncia destas estruturas. Nogueira (1978) verificou em seu
trabalho que os cilios estavam ausentes em grande parte da superficie epitelial. No
entanto, varios autores relataram a destruicdo dos mesmos quando observados pela
microscopia eletrénica de varredura ou de transmissao (IRIGOYEN et al., 1998;
LIVINGSTON et al., 1972; YOUNG et al., 2000; VICCA et al., 2003).

Os septos alveolares encontravam-se espessados devido ao infiltrado
neutrofilico e congestéo dos vasos alveolares, conforme descrito por Irigoyen et al.
(1998).

A concordéancia significativa obtida na comparacdo entre os dois métodos de
diagnéstico (macroscopia e microscopia) para a Pneumonia Enzootica indica que
existe uma concordancia real entre os dois diagndsticos, apesar da existéncia de
falsos-positivos e falsos-negativos. O “Odds Ratio” (OR) calculado a partir da tabela
1 nos resultados, demonstra que apesar de um animal com lesdo macroscopica ter
um risco 0,5882 vezes maior de ter lesdo microscopica, este risco nao é significativo
(p=0,2482).

A existéncia de falsos-negativos (auséncia de lesées macroscopicas porém
com alteragbes microscopicas) encontrados quando se comparou o diagndstico

macroscopico com o microscopico pode ser justificada em funcdo da idade em que o
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animal foi infectado e em qual fase da enfermidade este animal foi abatido. Segundo
Blanchard et al. (1996) as lesbes macroscopicas podem nao ser observadas em
casos em que o animal se infectou poucas semanas antes do abate, ndo havendo
ainda tempo suficiente para que as lesbes se manifestem na superficie do 6rgao.
Outra possibilidade, segundo Irigoyen et al. (1998) e Van Alstine et al. (1996) refere-
se aos animais que se infectaram, porém tiveram regressao espontanea das lesbes
superficiais. Segundo Kobisch et al. (1993) a recuperacdo das lesbes pode ocorrer
por volta de 8-12 semanas ap0s a exposi¢cao. Desta forma justifica-se a auséncia
das lesBes macroscopicas na superficie do Orgdo, porém com alteracbes
microscopicas.

Em contrapartida, a existéncia de falsos positivos (pulmdes com lesdes
sugestivas de Pneumonia Enzootica na macroscopia e auséncia de lesdes
caracteristicas na microscopia) indica dificuldades em reconhecer as lesbes
caracteristicas da enfermidade em funcdo de outras lesdes pulmonares presentes na
superficie do 6rgao, como por exemplo, em funcdo de um quadro de atelectasia, que
também causa areas de depressdo e escurecimento do parénquima pulmonar
(JONES et al., 2000), parecido com as lesbes macroscopicas causadas pela
Pneumonia Enzodtica. Além disso, alteracbes do aspecto macroscépico podem
ocorrer em virtude de operacdes tecnolégicas do abate mal realizadas, como por
exemplo, aspiracdo de sangue durante a sangria, que ird causar uma congestao do
orgao, prejudicando dessa maneira, que as lesdes caracteristicas da enfermidade
sejam corretamente identificadas na inspec¢éo sanitaria.

Como o numero de casos falso-positivos (24,63%) foi maior que o numero de
casos falso-negativos (14,49%), recomenda-se que os fiscais sanitarios que realizam
a deteccéo das lesdes nas linhas, se dediguem mais neste momento, para evitar que
outros tipos de pneumonias e lesdes pulmonares assemelhadas sejam confundidas
com lesdes da referida enfermidade. Além disso, deve-se atentar para o fato de que
as manobras tecnoldgicas no abate sejam conduzidas corretamente, observando as
normas previamente estipuladas pelos 6rgdos competentes. Desta maneira,
minimiza-se 0 risco de erro nos dados obtidos e registrados nos mapas de
condenacdo do Servico de Inspecdo Sanitaria, visto que estes sdao amplamente
utilizados para estabelecer estratégias eficientes de controle nos rebanhos, bem
como em estudos epidemioldgicos da doenca em determinada regiéo.
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5.2.2 Variavel Nefrite

A frequéncia relativa de nefrite encontrada nos animais analisados apds o
exame microscopico foi de 76,06%. Essa frequiéncia esta de acordo com a que foi
descrita por Hinsching et al. (2003), cuja prevaléncia encontrada foi de 72% no
grupo de rins suinos considerados aptos para consumo segundo a avaliagdo da
Inspecdo Sanitaria, submetidos a analise histopatolégica. No entanto a frequéncia
encontrada no presente estudo encontra-se mais elevada do que a que foi descrita
por Drolet et al. (2002), que encontrou uma prevaléncia de 50% de lesGes de nefrite
intersticial em suinos abatidos em matadouros no Canada Wilson et al. (1972), que
encontraram uma frequéncia de nefrite de 58,9% e Nunes (1985), que encontrou
54,35%.

Segundo a classificacdo das nefrites proposta por Hinsching et al. (2003), a
frequéncia de nefrite encontrada é considerada severa.

Nunes (1985) avaliou 320 rins de suinos abatidos em Minas Gerais e Parana,
sendo 160 considerados impréprios para 0 consumo e 160 considerados aptos,
segundo o Servico de Inspecdo Federal (SIF). Estes foram posteriormente
submetidos a histopatologia. Dos rins condenados, (93,8%) tinham como causa
principal de condenacédo, alteragbes inflamatérias, enquanto que nos rins
considerados aptos para consumo, (58,1%) apresentaram também alteracdes
inflamatorias, sendo estas, mais uma vez, a causa mais comum de condenac¢éo de
rins. Isoladamente, a alteragcdo mais freqiente foi a nefrite intersticial, tanto nos rins
condenados (61,9%) quanto nos nao-condenados (46,9%), indicando a nitida
preponderancia das inflamagBes nos processos patologicos renais. No presente
estudo, pbde-se constatar que praticamente todas as lesfes renais encontradas sao
em decorréncia de alteracoes inflamatorias, tanto na fase aguda, devido ao infiltrado
ativo de células inflamatérias, quanto na fase cronica, devido a observacdo de
fibrose e cilindros hialinos no exame microscépico de alguns rins.

Na literatura ndo foram encontrados trabalhos relacionados a descricdo do
infiltrado inflamatério mononuclear segundo o aspecto e localizacdo. A maioria dos
trabalhos refere-se a nefrite como sendo apenas intersticial (DROLET et al., 2002;
HINSCHING et al.,, 2003), ndo mencionando as demais possibilidades ou utiliza
outra classificagcdo (NUNES, 1985), diferente da adotada neste trabalho. Dessa

maneira a comparacao das frequéncias obtidas no presente estudo com outros
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trabalhos foi inviabilizada. Outros trabalhos comparam a eficiéncia do diagndstico
macroscopico com o microscépico, em rins portadores e ndo-portadores de lesbes
de nefrite (HINSCHING et al., 2003; NUNES, 1985). Este ndo foi um dos objetivos do
presente estudo, uma vez que o critério para coleta de fragmento de tecido renal era
o diagndstico prévio de Pneumonia Enzodtica.

Os casos de degeneragdo encontrados em sete animais podem ser atribuidos
a ingestdo de medicamentos a base de sulfonamidas, que tem como veiculo etileno
glicol, desencadeando uma nefrose por oxalato. Apés a ingestdo, o etileno glicol é
degradado no figado pela enzima alcool desidrogenase até oxalato, que se combina
entdo com calcio para formar oxalato de célcio, que age de forma téxica nos tubulos
renais (JONES et al., 2000).

5.2.3 Variavel Linfonodo

O namero variavel de eosindfilos causando linfadenite eosinofilica, segundo a
literatura (CAPRON, 1991; KAISER e WELLER, 1998; VIGLIANTI, 1997), esta
relacionada com defesa contra infeccbes parasitarias e alergias (aspergilose
broncopulmonar alérgica) ou a determinadas drogas, como 0s antimicrobianos
sulfadiazina e tetraciclinas. Segundo os dados obtidos da procedéncia dos animais
analisados, estes foram vermifugados na propriedade onde foram criados. No
entanto, as tetraciclinas e sulfadiazina sao utilizadas na terapéutica de enfermidades
dos suinos. Sugere-se desta forma que possa estar ocorrendo um processo alérgico
em funcdo de alguma substéncia utilizada na racdo ou exposi¢do a algum alérgeno
presente no ambiente, que esteja desencadeando a proliferacdo e migracdo dessas

células inflamatorias para o linfonodo.

5.2.4 Diagnoéstico Microscopico de Pneumonia Enzootica x Nefrite

Quando associou-se as variaveis diagnéstico microscopico de Pneumonia
Enzodtica e nefrite e verificou-se que essa associacdo entre enfermidades é
significante, registrou-se pela primeira vez na literatura essa relagdo de causa e
efeito entre a primeira e a segunda enfermidade (pneumonia enzootica e nefrite,

respectivamente). Com este resultado permite-se inferir que animais positivos para
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Pneumonia Enzodtica (escores 2 e 3 na microscopia) tém maior predisposi¢cdo para
desenvolverem um quadro de nefrite, pois através do calculo do “Odds Ratio” (OR),
demonstrou-se que existe um risco de 0,1448 vezes maior de um animal com lesdo
sugestiva de Pneumonia Enzodtica ter nefrite e este risco é significativo (p=0,1458).

Essa relacdo de causa e efeito entre as enfermidades talvez possa ser
explicada, pelo fato de que o Mycoplasma hyopneumoniae é capaz de suprimir as
atividades de fagocitose do macrofago alveolar, principal célula de defesa pulmonar
contra agentes infecciosos, desencadeando um processo de imunossupressao no
hospedeiro. Além disso, € capaz de estabelecer reducdo na habilidade dos linfécitos
em produzir anticorpos para antigenos nao relacionados (RO e ROSS, 1983) e inibir
a funcao dos neutrofilos, o que contribuiria para infec¢cdes secundarias no organismo
do animal. (THANAWONGNUWECH et al., 2004).

Drolet e Dee (1999) afirmam que os casos de nefrite intersticial podem ser
potencialmente induzidos por muitos patdgenos bacterianos e virais em suinos.
Runnels et al. (1980) afirmam que muitos casos de nefrite intersticial surgem apos
infeccdes sistémicas por virus e bactérias. Maxie (1993) acrescenta ainda qgue como
as lesbes ndo sao especificas, raramente é possivel atribui-las ao seu agente
etiolégico. Drolet et al. (2002) atribuem entdo as lesdes por nefrite a uma resposta
imunoldgica nao-especifica prolongada no local de estimulacdo antigénica e que,
portanto, as potenciais causas infecciosas de nefrite em suinos cronicamente
afetados raramente podem ser definidas. Martinez et al. (2006) buscaram identificar
0S principais patogenos causadores de nefrite em suinos e puderam constatar que
nenhum dos agentes infecciosos que foram detectados poderia ser diretamente
atribuido como a causa priméaria de nefrite nos suinos analisados.

Dessa maneira, pode-se supor que o Mycoplasma hyopneumoniae possa
estar desencadeando um quadro de imunossupressdo no organismo animal,

predispondo a quadros de nefrite.

5.2.5 Variavel Peso

Apesar de ndo ser observada uma diferenca estatistica (p>0,05) entre as
meédias dos indices zootécnicos que predizem qualidade de carcaca (peso da

carcaca quente, espessura de gordura e quantidade de carne magra) entre os dois
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grupos, animais do grupo controle tiveram esses indices maiores que os animais do
grupo teste, indicando que animais com lesfes sugestivas de Pneumonia Enzooética
tem qualidade de carcaca menor que aqueles sem tais lesdes.

Quando se guantificou a diferenca de peso da carcaca quente, observou-se
qgue houve uma diminuicdo no peso da carcaca de 2,35 Kg (85,50 - 83,15) por
animal, comparando-se o peso médio de um animal positivo ao de um negativo na
macroscopia. Essa reducao foi de 2,79% em relacdo ao peso médio de todos os
animais analisados, sendo bastante expressivo economicamente, principalmente
quando se leva em consideracdo o grande numero de animais que sao abatidos
diariamente. Esse valor assemelha-se aos que foram encontrados por Rautiainen e
Wallgren (2001) que observaram em seus estudos variacdes de peso oscilando
entre 2,8% e 44,1% em funcédo da Pneumonia Enzodtica

Como néo houve diferenca significativa entre o peso da carcacga quente entre
os dois grupos, a espessura de gordura e a quantidade de carne magra também néo
apresentaram diferenca significante entre os dois grupos. Scofano (2006) observou
gue 0s animais que possuiam lesdes macroscopicas sugestivas de Pneumonia
Enzodtica, também apresentavam peso de carcaca, quantidade de carne magra e
espessura de gordura menor, quando comparado com animais sem tais lesdes

macroscopicas.

5.2.6 Variaveis Peso x Escore de Pneumonia Enzodtica

Pela Analise de Regressao Linear, é possivel que se obtenha o fato real a ser
analisado, e, no presente estudo, esta analise permite que os resultados obtidos
sejam analisados independentemente dos individuos serem do grupo caso ou do
grupo controle. Por esta andlise permitiu-se verificar que quanto maior o escore de
lesdo microscopica, menor sera o peso, visto que este € negativamente influenciado
pelo escore de lesdo. Esta perda de peso foi justificada pela lesdo pulmonar em
0,79% e apesar de néo ter sido significante, a tendéncia de diminuicdo do peso
existe em detrimento da presenca da enfermidade. Scofano (2006) também
observou esta relacao e verificou que esta perda de peso foi justificada em 7% em

funcado da lesé@o pulmonar, sendo esta significativa.
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Deve-se levar em consideracdo o fato de que a Pneumonia Enzodtica € uma
enfermidade que sofre influéncia sazonal, e segundo Dalla Costa et al. (2000) e
Silva (1999) um dos fatores de risco para a alta ocorréncia de doencas respiratorias
€ a amplitude térmica ambiental. Stark et al. (1992) afirmaram que os sinais clinicos
sao mais frequientes durante as estacdes frias e secas do ano e segundo Dritz et al.
(1996), os animais doentes ndo demonstram bom crescimento em fungcéo do baixo
consumo alimentar, resultante da anorexia manifestada tipicamente no curso de uma
doenca.

As observacgoes realizadas por Scofano (2006) durante o abate dos animais
ocorreram no final do inverno, sendo esta a estagdo do ano em que 0S animais
estavam adquirindo peso. No presente estudo, as observacdes foram realizadas no
inicio do outono, indicando conseqientemente que 0s animais estavam adquirindo
peso principalmente no verdo. Dessa maneira supde-se que no presente estudo o
peso dos animais néo foi significativamente afetado porque estes adquiriram peso
em uma época do ano nao favoravel ao desenvolvimento de sinais clinicos, que
afetam o ganho de peso.

Outra hipotese que deve ser apontada € o tamanho da amostragem utilizada
nos dois estudos. Scofano (2006) utilizou 120 animais e no presente estudo 138
animais. Sao amostragens relativamente pequenas, que podem ser facilmente
infuenciadas pelo padrdo sanitario dos rebanhos analisados. Lotes com maior
namero de animais negativos para Pneumonia Enzodtica segundo o escore
microscopico podem apresentar maior peso que aqueles com diagnostico positivo e
vice-versa.

Deve-se lembrar também que a vacinagdo utilizada contra a Pneumonia
Enzodtica, apesar de nao impedir a colonizacdo do Mycoplasma hyopneumoniae
(HAESEBROUCK et al.,, 2004), tem como vantagem melhorar o ganho de peso
diario (2-8%) e a taxa de conversdo alimentar, diminuindo o tempo para que 0s
animais alcancem o peso de abate, além de reduzir os sinais clinicos e lesdes
pulmonares e ocasionalmente diminuir a mortalidade e melhorar a qualidade das
carcacas (MAES et al., 1998; 1999b). Os animais analisados foram vacinados contra
a referida enfermidade, segundo informacéo obtida da direcdo do estabelecimento
gue realizou o abate destes.

Sugere-se que futuros estudos sejam conduzidos, para verificar o efeito da

sazonalidade sobre a enfermidade, bem como sobre o ganho de peso, por um
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periodo de pelo menos 12 meses. A amostragem de animais analisados também
deve ser aumentada, para que nao haja interferéncia de lotes de pior ou melhor
padrao sanitario e que contemple varias regides do estado de Santa Catarina, para
verificar se a Pneumonia Enzooltica esta geograficamente presente em todo o

estado.

5.2.7 Variaveis Peso x Nefrite

A presenca de nefrite interferiu significativamente no peso dos animais,
indicando que, um animal portador de nefrite apresenta um peso menor em relacao
a um animal com diagndstico microscépico negativo de nefrite, sendo esta diferenca
de peso justificada em 5,7%. Essa diferenca de peso em animais com nefrite em
relacdo a animais sem nefrite, pode ser justificada pelo impacto que a ativacédo do
sistema imune causa no desempenho zootécnico dos animais. Van Heutgen et al.
(1994) afirmam que os processos inflamatoérios desencadeados podem resultar em
diminuicdo no ganho de peso e na eficiéncia alimentar, devido a acao de citocinas
inflamatorias no Sistema Nervoso Central, que causardo anorexia e letargia. Além da
acao direta dessas substancias, segundo Webel et al. (1997), a ativacao do sistema
imunoldgico leva a modificacdo na reparticdo de nutrientes, principalmente energia e
proteina, pelo aumento da taxa metabdlica basal, com maior utilizacdo de
carboidratos. Como a necessidade energética fica aumentada (KELLEY et al., 1993),
parte da glicose conseguida através dos alimentos € utilizada para a ativacdo do
sistema imunoldgico. Aléem disso, a redugdo da sintese protéica por inibicdo na
sintese de hormdnios anabdlicos pela adeno-hipéfise impede a deposicéo protéica
na carcaca, que associada a uma maior taxa de degradacéo (catabolismo muscular)
irdo reduzir o ganho de peso em animais imunologicamente ativados (WEBEL et al.,
1997).

5.2.8 Variaveis Peso x Escore de PE e Nefrite

Em animais com lesdes simultaneas de Pneumonia Enzodtica e nefrite, pbde-
se verificar que o peso foi negativamente e significativamente afetado, sendo esta

diferenca de peso menor justificada em 5,8%, quando comparada a de animais sem
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tais lesGes. A provavel causa de diminuicdo no peso ja foi anteriormente justificada
nos sub-itens 5.2.6 e 5.2.7, que incriminam o impacto da ativagédo do sistema imune

sobre o desempenho zootécnico dos animais.

5.2.9 Variavel Procedéncia

Quanto a procedéncia dos suinos analisados, cujos municipios estédo
localizados na microrregido de Sao Miguel D'Oeste e parte na microrregidao de
Chapecé, pbde-se verificar que a enfermidade encontra-se distribuida na grande
maioria dos municipios, afetando grande parte dos rebanhos. Essa constatacao esta
de acordo com os achados de Fleck e Snelson (2004), que comprovaram em suas
pesquisas que o M. hyopneumoniae é predominante em todo o mundo, sobretudo
onde a suinocultura é desenvolvida, com uma prevaléncia aproximando-se de 100%
dos rebanhos. Sobestiansky et al. (2001) também afirmam que a infeccdo por
micoplasma é frequente em todas as regides do mundo onde a suinocultura é

desenvolvida e tecnificada.

5.2.10 Variaveis Procedéncia X Escore de Pneumonia Enzodtica

Apesar do numero de suinos de cada municipio e a freqiéncia de casos
positivos e negativos para Pneumonia Enzodtica também serem diferentes, péde-se
verificar que ndo houve diferenca estatistica entre o municipio de procedéncia e a
freqiéncia de animais positivos (escore 2 e 3) e negativos (escore 0 e 1). Pode-se
supor com este resultado, que a enfermidade se comporta da mesma maneira entre
os rebanhos independentemente da localizacdo geogréfica, existindo animais com
diferentes niveis de infeccdo e status sanitario, gerando, consequientemente,
diferentes graus de lesdo (SCHWARTZ, 2001).

5.2.11 Variaveis Procedéncia x Nefrite

O fato de n&o haver associacao significativa entre diagnostico de nefrite com
procedéncia, indica que a localizacdo geografica ndo é o fator determinante para

maior ou menor prevaléncia de nefrite, sendo esta enfermidade relacionada com
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outros fatores. Um dos fatores que pode estar relacionado com a maior ou menor
ocorréncia de nefrite, é a presenca de Pneumonia Enzodtica, visto que houve
associacao entre as duas enfermidades, permitindo inferir que animais positivos para
Pneumonia Enzodtica (escores 2 €3 na microscopia) tém maior predisposicao para

desenvolverem um quadro de nefrite.

5.2.12 Variaveis Lobo Pulmonar x Diagndéstico Microscépico de Pneumonia

Enzoodtica

Segundo Nogueira (1996) as lesGes macroscopicas de Pneumonia Enzodtica
geralmente se localizam nas porgfes ventrais dos lobos cranial, médio, acessorio e
nas porgdes craniais dos lobos caudais. Segundo o0 mesmo autor, a extensao das
lesBes parece estar relacionada com o tempo de duracdo do processo infeccioso.
Andreasen et al. (2001b) afirmam que as lesdes encontradas na inspe¢ao post-
mortem podem apresentar diferencas em detrimento do tempo decorrido entre a
infeccdo e o abate. Rautiainen et al. (2000) salientam que animais que sofrem
soroconversao no inicio do periodo de criacdo apresentam maior extenséao de lesao
pulmonar no abate.

N&o houve diferenca estatistica entre a localizacdo da lesdo macroscopica no
lobo pulmonar com o diagndstico microscopico de Pneumonia Enzodtica. Isto pode
ser explicado pelo fato de que era coletado sempre um fragmento de tecido
pulmonar no lobo que apresentava maior extensao de lesdo ao exame macroscopico
e no grupo controle era coletado o lobo correspondente ao que havia sido
previamente coletado no grupo caso. Dessa maneira, sup0s-se que individuos do
grupo caso sempre exibiriam resultado positivo na microscopia e individuos do grupo
controle apresentariam diagndésticos negativos para Pneumonia Enzodtica na
microscopia. Embora esta relacdo néo tenha prevalecido em todas as situacoes (isto
€, animais sem lesbes macroscopicas apresentarem diagndsticos positivos para
Pneumonia Enzodtica e vice-versa), pode-se verificar que o resultado do diagndstico
microscépico ndo esta associado com a localizacdo da lesdo no lobo pulmonar, mas
sim a outros fatores, como idade que o animal se infectou, tempo de duracdo do

processo infeccioso e tempo decorrido entre a infec¢ao e o abate.
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5.2.13 Variaveis Escore de Pneumonia Enzoética x Escore de Alveolite

A associacao verificada entre escore de Pneumonia Enzodtica e escore de
alveolite indica que a medida que aumenta o escore de Pneumonia Enzoodtica,
aumenta também o escore de alveolite. Estes achados estdo de acordo com o0s que
foram relatados por Irigoyen et al. (1998), que encontraram escores de reagéo
alveolar mais severos em suinos com maiores escores de hiperplasia linféide

peribronquial e peribronquiolar.

5.2.14 Variaveis Escore de Pneumonia Enzoética x Linfadenite Purulenta

A verificacdo de associagdo entre escore de Pneumonia Enzodtica e
linfadenite purulenta indica que a medida que aumenta o escore de Pneumonia
Enzodtica, aumenta também a probabilidade de que ocorra linfadenite purulenta nos
linfonodos que drenam a linfa proveniente dos pulmdes. Conforme comentado por
Santos e Santos (2005), os patdgenos sao retidos e destruidos no linfonodo. Kelley
et al. (1993) acrescentam ainda que apés a fagocitose de agentes estranhos ao
organismo, o macrofago alveolar produz uma ampla variedade de citocinas
inflamatorias e direciona-os ao linfonodo bronquial, para que seja desencadeada
uma resposta do tipo humoral, que irA causar a degradacdo destes agentes

estranhos, consequentemente ocasionando a linfadenite purulenta.

5.2.15 Variaveis Hipertrofia de Linfonodos Mediastinicos x Diagnostico
Microscopico de Pneumonia Enzoética

A associacao verificada entre diagnostico microscépico de Pneumonia
Enzodtica e hipertrofia de linfonodos mediastinicos no exame macroscopico permite
inferir que animais com hipertrofia desses linfonodos (responsaveis por parte da
drenagem linfatica dos pulmdes) tém grande probabilidade de que os pulmbes
apresentem diagnostico microscopico positivo para Pneumonia Enzodtica. Segundo
Nogueira (1996) o aumento de volume dos linfonodos bronquiais e mediastinicos na
Pneumonia Enzodtica € um achado relativamente comum. Este € mais um subsidio
que pode auxiliar o Fiscal Sanitario na verificagdo de alteragbes do pulmé&o no

exame post-mortem.



6 CONCLUSOES

De acordo com os resultados obtidos nesta pesquisa, pode-se concluir que:

e Existe associagcdo entre lesdes pulmonares e renais em casos de
Pneumonia Enzodtica. Portanto animais positivos para esta enfermidade

tém maior predisposicao para um quadro de nefrite;

e Os diagnésticos obtidos pela Inspecdo Sanitaria (macroscopia) e Exame
Histopatolégico (microscopia) apresentaram bom nivel de concordancia
para Pneumonia Enzooética, mostrando existir uma concordancia real entre

os dois diagnosticos;

¢ A Pneumonia Enzodética ndo afetou o peso da carcaca quente, espessura
de gordura e quantidade de carne magra;

e A associacao de lesbes pulmonares e nefrite afetou o peso dos animais;

e Os diagnosticos de Pneumonia Enzootica e Nefrite ndo estéo relacionados

com a procedéncia dos animais.

e Quanto maior a gravidade da alveolite, maior a gravidade de lesbes de

Pneumonia Enzodtica e maior a probabilidade de linfadenite purulenta;

e Animais com hipertrofia dos linfonodos mediastinicos tém maior
probabilidade de apresentarem diagndstico positivo para Pneumonia
Enzootica na Inspecao Sanitaria de Carnes.
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