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RESUMO

O objetivo do presente trabalho foi investigar as principais causas de morte de
suinos em fase de crescimento e terminacdo no Sul do Brasil. Durante o periodo de um
ano (entre 2018 e 2019), duas granjas tecnificadas de suinos no Sul do Brasil foram
acompanhadas nas quatro estacOes (12 dias por estagdo em cada granja), para realizacdo de
necropsias dos suinos que morreram nesse periodo. As duas granjas apresentaram
mortalidade mensal média entre 0,94 e 3,93% nos meses avaliados. Na necropsia, amostras
de 6rgdos foram colhidas, fixados em formol 10% e processadas rotineiramente para o
exame histopatoldgico. Quando necessario, amostras foram enviadas para o cultivo
bacteriano e PCR para identificacdo de agentes etiologicos. Foram realizadas um total de
601 necropsias, com 94,9% de diagnosticos conclusivos. As doencas infecciosas
corresponderam a 64,4% dos diagndésticos conclusivos e as ndo infecciosas a 35,6%. As
principais causas de morte foram: pneumonias (33%), Ulcera géastrica (15,4%), circovirose
(9,9%), embolia bacteriana sistémica (5,4%), polisserosite (4,4%), cardiomiopatia dilatada
e torcdo de 6rgaos abdominais (4,3% cada) e pericardite bacteriana (3,4%). Com relacédo
as pneumonias (199/601), os principais agentes associados com as lesdes foram
Pasteurella multocida, virus da Influenza A e Mycoplasma hyopneumoniae,

principalmente em associagao.

Palavras-chave: patologia suina; mortalidade; pneumonia; Ulcera gastrica; circovirose.



ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the main causes of death in growing-
finishing pigs in southern Brazil. During an one-year period (between 2018 and 2019), two
industrial pig herds in Southern Brazil were monitored along four seasons (12 days per
season on each farm), in order to perform necropsies of the pigs that died in that period.
The two farms had an average monthly mortality between 0.94 and 3.93% in the evaluated
months. At necropsy, organ tissues were collected, fixed in 10% formalin solution and
processed routinely for histopathological examination. When necessary, samples were sent
for bacterial culture and PCR to identify etiologic agents. A total of 601 necropsies were
performed, with 94.9% of conclusive diagnoses. Infectious diseases represented to 64.4%
of conclusive diagnosis and non-infectious diseases 35.6%. The most prevalent causes of
death were: pneumonia (33%), gastric ulcers (15.4%), circovirosis (9.9%), systemic
bacterial embolism (5.4%), polyserositis (4.4%), dilated cardiomyopathy and torsion of
abdominal organs (4.3% each), and bacterial pericarditis (3.4%). Regarding pneumonias
(199/601), the main agents related to the lesions were Pasteurella multocida, Influenza A

virus and Mycoplasma hyopneumoniae, mainly in associations.

Keywords: swine pathology; mortality; pneumonia; gastric ulcer; circovirus.
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1. INTRODUCAO

A carne suina é uma das mais consumidas no mundo e o Brasil é 0 4° maior
produtor mundial de suinos, o que correspondeu a uma producdo de 3,75 milhdes de
toneladas em 2017 (ABPA, 2018), sendo abatidos 34.382 milhdes de suinos no ano de
2019 (IBGE, 2019). Atualmente no Brasil, h& cerca de 3100 granjas tecnificadas de
reproducdo e aproximadamente 15000 granjas de engorda (crecharios, terminacdes e
“wean to finish”), (ABCS, 2016). O aumento da demanda pela carne suina levou a
intensificagdo da producdo, com granjas alojando milhares de animais em densidades
propicias a rapida transmissdo de patdégenos (MARTINEZ, 2002).

Uma variedade de doencas, de causas infecciosas e ndo infecciosas, pode afetar
0s suinos e causar mortalidade e/ou perdas produtivas. Altos indices de mortalidade
refletem a salde do plantel ou falhas de manejo e, antes de determinar medidas
preventivas, € importante avaliar as principais causas e os fatores de risco para a
mortalidade dos suinos em fase de crescimento e terminacdo (MOREAU et al., 2001).

O ideal é que a taxa de mortalidade na terminacdo ndo exceda o limite de 5%
(ABCS, 2014), embora taxas entre 25 e 3% sdo consideradas adequadas
(SOBESTIANSKY; BARCELLOS, 2012). Maes et al. (2001) encontraram indices de
mortalidade acima de 4% em 13,4% sistemas de producdo americanos, demonstrando que
essa mortalidade pode variar consideravelmente.

Alguns fatores de risco, como o elevado ganho de peso e a eficiente conversao
alimentar, podem predispor a mortalidade dos suinos (LOSINGER et al., 1998; MAES et
al., 2001; LARRIESTRA et al., 2002). Outros fatores incluem a época do ano, mistura
de leitdes de diferentes origens e aumento do tempo de alojamento, bem como a
temperatura ambiente, manejo alimentar, densidade de alojamento, disponibilidade de
agua, manejo vacinal, vazio sanitario, mistura de idades e caracteristicas dos funcionarios
da granja (MAES et al., 2004). Maes et al. (2004) também destacam o aumento da
mortalidade em rebanhos da Bélgica no outono, incluindo a partir da 112 semana de
alojamento. Observam-se ainda, alguns relatos de mortalidades maiores no inverno,
atribuidas a maior ocorréncia de pneumonias nos plantéis na Bélgica (MAES et al., 2001).

Embora os indices de mortalidade sejam extremamente importantes em um
sistema de produgdo de suinos, trabalhos que elucidem as causas de morte de suinos de
crescimento e terminagéo séo escassos, especialmente no Brasil. Dentre algumas causas

ja relatadas, um destaque para morte subita, torcdo de mesenterio e enteropatia



proliferativa hemorrdgica (GRIGOLLETO, 2005). Contudo, o termo “morte subita” ¢
uma observacéo clinica atribuida a morte sem sinais clinicos aparentes, e ndo a um
diagnostico especifico (RADOSTITS et al., 2007).

Em um estudo sobre mortes subitas, Wilson (1970) constatou que 25% (398/1695)
dos casos foram atribuidos a essa condi¢do. Dentre os suinos que haviam morrido
subitamente, o autor obteve os diagnosticos de enterite (23,9%), doencga do coracao de
amora/hepatose dietética (14,8%), acidentes intestinais correspondentes a torcdo e
volvulos (8,3%), disenteria suina (7,0%), ulcera gastrica (5,3%), pneumonia (4,8%) e
outras causas (36,0%).

Como j& descrito anteriormente, uma causa importante de morte subita ou
hiperaguda, € a Ulcera gastrica. Um estudo focado nesse tema detectou que as Ulceras
gastricas foram responsaveis por 27% da mortalidade de suinos na fase de terminacgéo
(MELNICHOUK, 2002). Frequentemente, essas lesdes ulcerativas, de intensidades
variadas, séo encontradas em abatedouro, ndo associadas a mortalidade, como descrito
por Morés et al. (2015), os quais constataram que 25,4% dos suinos abatidos
apresentavam algum grau de ulcera gastrica na linha de inspecdo. Portanto, trata-se de
uma condicao que apresenta elevada prevaléncia, que pode causar tanto a morte, quanto
baixo desempenho produtivo.

Em uma pesquisa realizada na India, 771 causas de morte de suinos de cruza
comercial foram identificadas no periodo de 10 anos, com mortalidade média na recria e
terminacdo de 3,86% e 2,60%, respectivamente. Dentre as cinco principais causas de
morte, houve destaque para: desordens digestivas (2,81%), hipoglicemia (2,35%),
miscelaneas (1,99%), trauma (1,15%) e problemas respiratérios (0,99%) (MONDAL et
al., 2012). Ja em outro estudo, a principal causa de mortalidade nessa fase foi a
pneumonia, que correspondeu a 31,5% (GARDEN, 1985), concordando com outra
pesquisa realizada em granjas brasileiras, em que esse diagnostico também foi a principal
causa de morte e correspondeu a 17,24% dos casos (LIPPKE et al., 2007). Em um estudo
realizado entre os anos de 1980 e 1981 nos EUA, as principais causas de morte
diagnosticadas em dois rebanhos suinos foram as pneumonias (24,7%), Ulcera gastrica
(14%), enterites (6,4%), traumatismos e tor¢do gastrintestinal (4,3% cada) (STRAW et
al. 1983).

Para ressaltar a importancia da ocorréncia de pneumonias em suinos de
terminacdo, Morés et al. (2015) realizaram um estudo com base na necropsia de suinos

com sinais clinicos respiratérios de 36 lotes distintos. Como resultado, 98,6% dos



pulmdes apresentaram algum grau de consolidacdo, bem como lesGes na pleura,
identificada em 24% dos casos. Histologicamente, as lesdes pulmonares foram associadas
principalmente a hiperplasia do tecido linfoide associado aos brénquios (BALT) (90%),
broncopneumonia supurativa (77%) e pleuropneumonia fibrinosa (16%). Como
principais agentes etioldgicos, houve destaque para Mycoplasma hyopneumoniae e
Pasteurella multocida, identificados em 74% e 55,8% dos casos, respectivamente.

Além dos agentes bacterianos, o virus Influenza A é outro agente difundido nos
rebanhos suinos brasileiros e um importante causador de doencas respiratorias
(SCHAEFER et al., 2011). O primeiro registro do virus no Brasil foi em 1974 (CUNHA
et al., 1978), obtido a partir de amostras de abatedouro. Ap6s esse periodo, a influenza
foi considerada endémica no rebanho suino brasileiro. Entretanto, surtos da doenca aguda
ressurgiram com maior intensidade em 2009, com a entrada do HIN1pdmOQ9, coincidindo
com a pandemia de influenza em humanos (SCHAEFER et al., 2011; RAJAO et al.,
2013). Quanto a época do ano, a enfermidade pode ser observada durante o ano todo
(OLSEN et al., 2000), entretanto, alguns estudos tém sugerido que a doenca possa ter
maior ocorréncia no outono, inverno e primavera (PARDO et al., 2017).

De forma semelhante a influenza, a circovirose causou grande impacto a
suinocultura brasileira. Em um estudo realizado em 2007, a doenca foi a principal causa
de morte de suinos em crescimento e terminagdo, com 24,71% da casuistica, seguida pelas
pneumonias (17,24%) e torcdes de mesentério (13,79%) (LIPPKE et al., 2007). A doenca
¢ causada pelo Circovirus suino tipo 2 (PCV-2) e pode causar duas sindromes
clinicopatoldgicas distintas. A mais frequente é conhecida como sindrome
multissistémica do definhamento do leitdo (SMDL). J& a segunda denomina-se sindrome
de dermatite e nefropatia suina (SDNS) e estd associada a uma reacdo de
hipersensibilidade do tipo 11l (CASWEL; WILLIANS, 2016; CIANCIOLO; MOHR,
2016). A circovirose suina e relatada no Brasil desde 1999 e, assim como a influenza,
atualmente assumiu um perfil endémico. A doenca € controlada com a utilizacdo de
vacinas que propiciam reducdo significativa nos prejuizos causados (GUEDES, 2012).
Recentemente, houve a reemergéncia da circovirose, principalmente associada a falhas
vacinais. Porém, cabe ressaltar que novos tipos do circovirus tem sido descobertos e
associados as sindromes clinicas em diversos paises (PHAN et al., 2016; FACCINI et al.,
2017; HAYASHI et al., 2018; YUZHAKOV et al.,, 2018;), incluindo o Brasil
(TOCHETTO et al., 2018).



As enterites também apresentam grande importancia como causa de morte em
suinos de crescimento e terminacdo. No trabalho realizado por Wilson (1970), 23,9% da
mortalidade foi atribuida as enterites. Nas fases de crescimento e terminacdo, as principais
doencas entéricas de suinos sdo a disenteria suina, a enteropatia proliferativa, a
salmonelose e a colite espiroquetal (THOMSON; FRIENDSHIP, 2012).

A enterite proliferativa suina & uma enfermidade difundida no mundo todo,
causada pela bactéria Lawsonia intracellularis (McORIST et al., 1995). A doenca pode
ser associada a duas formas clinicas distintas: a forma aguda ou hemorragica,
caracterizada por diarreia em suinos de reposicdo e/ou no final da terminagéo, os quais
apresentam diarreia sanguinolenta ou morte subita; e a forma cronica, que acomete suinos
de crescimento e terminacdo e estd associada a diminui¢do do ganho de peso e diarreias
intermitentes (SOBESTIANSKY; BARCELLOQS, 2012). Para ressaltar a importancia da
doenca em suinos de terminacdo, um estudo realizado em suinos abatidos no Estado do
Rio Grande do Sul, constatou que aproximadamente 20% dos casos de condenagdo do
trato gastrointestinal de suinos eram devido a lesdes de enteropatia proliferativa
(PEREIRA et al., 2017).

A salmonelose em suinos € causada por Samonella enterica, principalmente pelo
sorovar Typhimurium, que € associado a enterocolites fibrinonecroticas, e pelo sorovar
Cholerasuis, principalmente ligado a surtos septicémicos em leitGes jovens. Os suinos
podem ser portadores assintomaticos da bactéria e apresentarem prevaléncias soroldgicas
elevadas no rebanho (55,7%) (KICH et al., 2005). Alguns trabalhos avaliaram a
prevaléncia de Salmonella sp. em suinos abatidos. Bessa et al. (2004) encontraram 18,3%
de prevaléncia em fezes de suinos de abatedouro, a partir de isolamento bacteriano de 300
animais. Em um trabalho sobre causas de condenacdo de intestinos em abatedouros,
Pereira et al. (2017) observaram lesbes macroscopicas e histopatoldgicas caracteristicas
da doenca em 0,7% dos casos (3/415).

Embora muitas condicGes se repitam como as principais causas de morte de suinos
em crescimento e terminacdo em diferentes estudos, a exemplo de Ulcera gastrica,
pneumonias e enterites (WILSON, 1970; MELNICHOUK, 2002; LIPPKE et al., 2007),
uma grande proporcdo de mortes permanece sem diagndstico ou sem a etiologia da
condic&o elucidada. Portanto, é importante a realizacdo de mais trabalhos amplos sobre o
tema, que busquem elucidar as causas de morte de suinos com base em ferramentas

adequadas, como a necropsia € 0 exame histopatologico realizados por médicos
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veterinarios, associados a demais exames complementares, como o isolamento
bacteriano, imuno-histoquimica e deteccéo de agentes por métodos moleculares.

Portanto, o objetivo desse trabalho foi determinar as principais enfermidades que
causam mortalidade em rebanhos suinos tecnificados em duas granjas do Sul do Brasil
por meio de exames de necropsia e analise histopatoldgica, bem como realizar a
identificagéo das principais etiologias associadas as lesdes e avaliar a sua distribui¢éo ao
longo do ano.
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2. ARTIGO

Neste item ¢ apresentado o artigo intitulado “Causas de morte em suinos de
crescimento e terminacdo em duas granjas tecnificadas no Sul do Brasil” o qual foi

redigido sob as normas da revista Pesquisa Veterinaria Brasileira, para ser submetido em
breve.
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Causas de morte em suinos de crescimento e terminacio em duas granjas
tecnificadas no Sul do Brasil 1
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Veterinaria, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gongalves 9090, Porto
Alegre, RS 91540-000, Brazil. E-mail: saulo.pavarini@ufrgs.br

The aim of this study was to investigate the main causes of death in growing-finishing
pigs in southern Brazil. During an one-year period (between 2018 and 2019), two industrial
pig herds (between 18 and 20 thousand pigs each farm) in Southern Brazil were monitored
along four seasons (12 days per season on each farm), in order to perform necropsies of the
pigs that died in that period. The two farms had an average monthly mortality between 0.94
and 3.93% in the evaluated months. At necropsy, organ and tissues were collected, fixed in
10% formalin solution and processed routinely for histopathological examination. When
necessary, samples were sent for bacterial culture and PCR to identify etiologic agents. A total
of 601 necropsies were performed, with 94.9% of conclusive diagnoses. Infectious diseases
represented to 64.4% of conclusive diagnosis and non-infectious diseases to 35.6%. The most
prevalent causes of death were: pneumonia (33%), gastric ulcers (15.4%), circovirosis (9.9%),
systemic bacterial embolism (5.4%), polyserositis (4.4%), dilated cardiomyopathy and torsion
of abdominal organs (4.3% each) and bacterial pericarditis (3.4%). Regarding pneumonias
(199/601), the main agents related to the lesions were Pasteurella multocida, Influenza A virus
and Mycoplasma hyopneumoniae, mainly in associations.

INDEX TERMS: swine pathology; mortality; pneumonia; gastric ulcer; circovirus.
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RESUMO - O objetivo do presente trabalho foi investigar as principais causas de morte de suinos em
fase de crescimento e terminagdo no Sul do Brasil. Durante o periodo de um ano (entre 2018 e 2019),
duas granjas tecnificadas de suinos no Sul do Brasil foram acompanhadas nas quatro estagdes (12
dias por estacdo em cada granja), para realizacdo de necropsias dos suinos que morreram nesse
periodo. As duas propriedades apresentavam mortalidade mensal média entre 0,94 e 3,93% nos
meses avaliados. Na necropsia, amostras de 6rgdos foram colhidas, fixadas em formol 10% e
processadas rotineiramente para o exame histopatolégico. Quando necessario, amostras foram
enviadas para o cultivo bacteriano e PCR para identificacdo de agentes etiolégicos. Foram realizadas
um total de 601 necropsias, com 94,9% de diagndsticos conclusivos. As doengas infecciosas
corresponderam a 64,4% dos diagndsticos conclusivos e as nao infecciosas a 35,6%. As principais
causas de morte foram: pneumonias (33%), ulcera gastrica (15,4%), circovirose (9,9%), embolia
bacteriana sistémica (5,4%), polisserosite (4,4%), cardiomiopatia dilatada e tor¢do de drgaos
abdominais (4,3% cada) e pericardite bacteriana (3,4%). Com relagido as pneumonias (199/601), os
principais agentes associadas as lesdes foram Pasteurella multocida, virus da Influenza A e
Mycoplasma hyopneumoniae, principalmente associados entre si.
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TERMOS DE INDEXACAO: patologia suina; mortalidade; pneumonia; ulcera gastrica;
circovirose.

INTRODUCAO

Investigar e definir padrdes das enfermidades que acometem os suinos é uma forma
eficiente de identificar problemas especificos das granjas, sejam eles de manejo, nutricionais,
sanitarios e/ou estruturais. Reconhecer a causa da mortalidade dos plantéis suinos é um indicador
do status sanitario do rebanho e permite avaliar a eficiéncia dos programas de prevencgio e controle
(Mondal et al. 2012). A taxa de mortalidade considerada ideal nas fases de crescimento e terminagao
varia de 2,5 a 3,3% e as doengas que ocorrem com maior frequéncia nessa fase sdo geralmente
multifatoriais, e a gravidade com que ocorrem nao depende somente das caracteristicas de viruléncia
dos agentes envolvidos, mas principalmente dos fatores de risco presentes no sistema (Sobestiansky
etal. 2012).

Alguns estudos foram realizados investigando aspectos da mortalidade de suinos em fase de
maternidade e creche (Straw 1983, Tubbs et al. 1993, Dutta & Rahman 2006, Mondal et al. 2012).
Porém, ha poucos estudos que avaliam de maneira ampla as causas de morte em suinos de
crescimento e terminacao (Straw 1983, Wilson 1970, Mondal et al. 2012), pois ha um maior enfoque
na avaliacdo de aspectos epidemioldgicos (Losinger 1998, Dutta & Rahman 2006) e fatores de risco
(Maes et al. 2004, Jensen 2009). Desta forma, o objetivo do presente trabalho foi determinar as
principais enfermidades que causam mortalidade em rebanhos suinos de duas granjas comerciais do
Sul do Brasil por meio de exames de necropsia e analise histopatoldgica, bem como identificar as
etiologias associadas e avaliar a sua distribui¢do ao longo do ano.

MATERIAL E METODOS

Para este estudo, foram realizadas coletas em duas granjas (Granjas A e B) localizadas na regiao oeste
do Estado de Santa Catarina. A granja A continha 14 galpdes com capacidade total para alojar 20.000
suinos, e apresentava taxas de mortalidade entre 0,94 e 3,93% nos meses das coletas. A granja B
contava com oito galpdes com capacidade para alojar 18.000 suinos, e taxas de mortalidade entre
0,90 e 1,54% durante o periodo das coletas. Cada uma das granjas alojava leitdes provindos de uma
Unica origem, com 70 dias de idade em média. As duas granjas eram produtoras de reprodutores
suinos certificadas (GRSC), e transferiam as fémeas selecionadas para reposicio com
aproximadamente 140 dias de vida. O envio das fémeas nao selecionadas e dos machos ao abate era
realizado em média aos 175 dias de idade, com peso médio de 125 Kg. Em ambas as granjas, a
alimentacdo era automatizada, com oferta de ra¢do ad libitum, e o piso vazado e de concreto. Os
suinos recebiam vacinas comerciais para circovirus suino tipo 2 e Mycoplasma hyopneumoniae (dias
21 e 42), além de vacina autdgena para Actinobacillus pleuropneumoniae, Bordetella bronchiseptica e
Pasteurella multocida (dias 42 e 63). A granja A aderiu a vacinagdo autégena no decorrer das visitas,
enquanto a granja B passou por atualiza¢do das cepas vacinais para esses agentes.

Cada granja foi visitada em quatro momentos, que contemplaram as quatro estacées do ano,
com um total de oito visitas (Tab. 1). Cada uma das coletas teve duracdo de 12 dias, durante os quais
todos os suinos que morriam de forma espontanea ou eram eutanasiados pelos funcionarios da
granja (normalmente suinos caidos que ndo conseguiam mais se alimentar sem auxilio) foram
submetidos a necropsia.

Nas necropsias de todos os suinos, fragmentos de 6rgdos foram colhidos em solugdo de
formalina 10% e, posteriormente, processados rotineiramente para confeccdo de laminas
histoldgicas, as quais foram coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (HE). Dados de cada suino,
como idade e sexo, a histéria clinica e tratamentos realizados pelos funcionarios foram registrados.
Quando havia suspeita de envolvimento de agentes infecciosos nas lesdes, fragmentos de drgaos e
fluidos corporais eram colhidos, mantidos refrigerados e enviados dentro de 24 horas para os exames
bacterioldgicos e bioquimicos.

Os diagnoésticos foram estabelecidos através da associacdo do histérico, lesdes
macroscopicas e microscopicas, além de exames complementares, quando necessarios. Com base
nisso, foram estabelecidos critérios especificos para a conclusao do diagnoéstico de cada condicio,
conforme descrito a seguir. Para o diagndstico de pneumonia como causa da morte, foram
considerados os suinos que apresentavam lesdes macroscépicas e microscopicas acentuadas nos
pulmoes (mais de 30%do parénquima pulmonar comprometido), associadas a auséncia de lesdes
significativas em outros 6rgdos vitais. Todos os pulmdes foram submetidos a avaliacdo do indice para
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pneumonia (IPP), a fim de quantificar as lesdes pulmonares através da metodologia descrita por
Piffer et al. (1991). Devido ao carater etioldgico misto das doencas respiratérias em suinos (Rech et
al. 2018), empregaram-se diferentes técnicas para detectar os agentes etioldgicos e/ou as lesdes
caracteristicas, incluindo bacteriologia, histologia e PCR. Em todos os casos de pneumonia,
fragmentos de pulmao foram semeados em placas de agar sangue (ASA) e dgar MacConkey (MC) e
incubados a 36°C +/- 1°C por 18-48 horas em atmosfera de aerobiose. Colénia de Staphylococcus
hyicus nutris de nicotinamida adenina dinucleotideo (NAD) foi adicionada nas placas de agar sangue
e estas foram incubadas em microaerofilia a 36°C +/- 1°C por 24-48h, possibilitando o crescimento
de Glaesserella (Haemophilus) parasuis e A. pleuropneumoniae. A caracterizagdo bioquimica das
coldnias foi realizada de acordo com Quinn et al. (2011) para a identificacdo das bactérias. Para a
tipificacdo do tipo capsular de Pasteurella multocida, foi realizado o teste de hialuronidase descrito
por Carter & Rundell (1975) para identificacdo de cepas tipo A. Ja o teste de acriflavina neutra (Carter
& Subronto 1973) foi empregado para a caracterizacdo das cepas tipo D.

Os diagnosticos de pneumonias bacterianas incluiram casos nos quais se observou
marcada consolidacdo cranioventral e que por vezes se estendia aos lobos caudais, frequentemente
associada a pleurite. Essas areas de consolidacdo eram vermelho-escuras, firmes, e ao corte, exibiam
areas branco-amareladas que algumas vezes coalesciam e formavam areas maiores delimitadas por
septos de tecido fibroso e formacdes abscedativas (Lopez & Martinson 2017). O padrdo de lesdes
histoldgicas nesses casos consistiu em inflamagao supurativa acentuada com deposi¢ao de fibrina em
brénquios, bronquiolos e alvéolos, associada ou ndo a 4reas de necrose de coagula¢ido, hemorragia e,
por vezes, formacdo de abscessos. A participacdo do virus da influenza na etiologia das pneumonias
foi considerada mediante a observacdo das lesdes macroscépicas e histoldgicas caracteristicas da
enfermidade. Técnicas de reacdo em cadeia de polimerase (PCR) e imuno-histoquimica (IHQ) nao
foram empregadas para a deteccdo desse virus devido ao rapido periodo de eliminagdo da infecgdo e
ao carater subagudo e cronico das lesdes observadas em muitos casos (Schaefer et al. 2013). Na
necropsia dos suinos com diagndstico sugestivo de pneumonia pelo virus da influenza, os pulmdes
apresentavam-se ndo colabados e com areas multifocais de consolidagdes e/ou atelectasia,
entremeadas por areas de aspecto normal (aspecto de “tabuleiro de xadrez”). Na histologia
apresentavam bronquiolite necrotizante a obliterante, associada a pneumonia broncointersticial
(Schaefer et al. 2013), que sdo altamente sugestivas de infeccdo por Influenza em suinos no Brasil,
uma vez que outras doengas que poderiam causar lesdes semelhantes como a PRRS e Aujeszky, ndo
ocorrem no pais (Rech et al. 2018) Frequentemente observou-se a ocorréncia simultanea dos dois
padrdes citados. Ainda, para comprovar o envolvimento simultaneo de M. hyopneumoniae nas lesdes
pulmonares, 80 amostras de pulmdes de suinos (10 amostras de cada visita) com diagndsticos final
de pneumonia foram escolhidas de maneira aleatéria e submetidas a PCR para amplificacao do gene
16S rRNA de M. hyopneumoniae (Yamaguti et al. 2008), adicionado a ROX como corante de referéncia.
A extracdo foi realizada com kit comercial (MagMAX CORE Nucleic Acid Purifications, Thermo Fisher
Scientific) de acordo com o fabricante e as amostras foram armazenadas a -20°C até a realizagio da
PCR.

0 diagnéstico de ulcera gastrica foi estabelecido através da observacdo das areas de
ulceragdo do quadrilatero esofagico do estdbmago, associada a indicios da perda de sangue pela lesao,
como a presenca de codgulos na luz do estdbmago, palidez da e dos érgdos, além de contetdo fecal
enegrecido e pastoso no interior dos intestinos (melena). As tulceras gastricas foram graduadas
segundo Sobestiansky et al. (2012) e apenas ulceras grau IV, quando em associagdo a indicios de
hemorragia, foram consideradas como causa da morte do animal. Suinos com peritonite por ruptura
de dlcera gastrica também foram alocados nesse grupo.

No diagnoéstico de circovirose foram incluidos os suinos com as lesdes de sindrome da
dermatite e nefropatia suina (SDNS) e sindrome multissistémica do definhamento do leitdo (SMDL).
Todos os suinos com SDNS apresentavam glomerulonefrite fibrinossupurativa, linfadenite
granulomatosa, vasculite sistémica e, na maioria das vezes, lesdes de pele caracteristicas. Todos os
suinos com SMDL apresentavam emaciacdo, linfadenite granulomatosa sistémica com deplegdo
linfoide, nefrite e pneumonia intersticiais mononucleares e vasculites (Caswell & Willians 2016,
Cianciolo & Mohr 2016). Amostras de pool de linfonodos de 21 suinos foram submetidas a PCR para
a deteccdo de circovirus suino tipo 2 (PCV2) seguindo a metodologia de Xiangdong et al. 2018.

0 diagnéstico de embolia bacteriana sistémica compreendeu os suinos com lesdes
supurativas e abscedativas multifocais de origem hematégena, como pneumonia embdlica, artrite,
osteomielite e endocardite, frequentemente associadas a uma porta de entrada, especialmente lesdes
na cauda. Fragmentos e suabes das lesdes encontradas foram semeados em placas de agar sangue e
agar MacConkey e incubados a 36°C +/- 1°C por 18-48 horas em atmosfera de aerobiose.
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0 diagnoéstico de polisserosite bacteriana foi atribuido aos suinos que apresentavam
grande quantidade de liquido e exsudagdo de fibrina obrigatoriamente nas cavidades abdominal e
toracica, com envolvimento concomitante de articulagdes, saco pericardico, meninges e os pulmdes.
Para os diagnoésticos de pericardite bacteriana, utilizou-se como critério a presenca de grande
quantidade de exsudato no interior do saco pericardico, associada a lesdes extracardiacas de
insuficiéncia cardiaca congestiva, como ascite e figado de “noz-moscada”. Em ambos os casos, suabes
e fluidos foram colhidos e mantidos resfriados para exame microbiolégico com metodologia similar
a utilizada para os casos de pneumonia bacteriana.

Suinos com cardiomiopatia dilatada apresentavam aumento de volume do coragdo, com
dilatacdo acentuada das camaras cardiacas, especialmente as ventriculares (Cruz et al. 2019). Esses
suinos também apresentavam lesdes extracardiacas de insuficiéncia cardiaca congestiva, como
ascite, edema pulmonar e figado com padrdo de “noz moscada”. O grupo de falha
cardiorrespiratoria associada a briga contemplou os suinos com histérico de briga recente (até
12 horas), com escoriag¢des e hiperemia da pele, além de acentuado edema e congestdo pulmonar.

Os suinos que apresentavam deslocamento de visceras no interior da cavidade foram
enquadrados em um grupo de tor¢io de d6rgios abdominais. Nesse grupo, a visualizagdo
macroscopica das tor¢des de mesentério, lobo hepatico e baco, juntamente com lesées histologicas
suportaram o diagnoéstico, assim como o grupo de suinos com diagnéstico de hemoperitonio por
ruptura hepatica. Nesse caso era observada grande quantidade de sangue livre na cavidade
abdominal e rupturas da cipsula e parénquima hepatico.

Para diagndstico de meningoencefalomielites foram considerados quatro padrdes
histopatolégicos distintos: meningoencefalite supurativa, de origem bacteriana; meningoencefalite
nao supurativa, de provavel origem viral, mielite ascendente de origem bacteriana; e
meningoencefalite eosinofilica, compativel com intoxicagio por sal ou privagido de agua. Nos casos
de meningoencefalites, fragmentos de sistema nervoso central e/ou liquor foram submetidos a
exame bacteriol6gico, no qual eram semeados em ASA e MC, mantidos em condi¢des semelhantes
que nas pneumonias em microaerobiose, adicionando estria de Staphylococcus hyicus.

Suinos que apresentavam fraturas 6sseas em locais variados, e que morreram por conta
dessa lesdo, compuseram um grupo denominado “fratura 6ssea”. Frequentemente se observavam
hemorragias agudas associadas as lesdes. Alguns animais com hérnias umbilicais ou inguinais
apresentavam encarceramento ou ruptura intestinal no interior do saco hernidrio. Esse
diagnéstico foi estabelecido pela observagdo macroscépica das lesoes.

Para o diagnéstico de enterocolites, os suinos acometidos apresentavam lesdes agudas e
cronicas nos intestinos, associadas a auséncia de lesdes em outros 6rgaos vitais. No diagndstico de
salmonelose, foram incluidos os casos com lesbes fibrinonecréticas caracteristicas na mucosa
intestinal. Fragmentos de intestinos, bile e baco foram submetidos a isolamento bacteriano em agar
sangue e dgar MacConkey, incubadas por 24-48 horas a 36°C + 1°C em aerobiose. Em alguns casos de
infeccdes cronicas por Salmonella sp., 0s suinos apresentavam estenose acentuada na porgao final do
c6lon ou reto, com consequente megacdlon. Nos casos de enteropatia proliferativa suina, era
observado acentuado espessamento da parede do ileo, que frequentemente se estendia ao jejuno e
ceco, e que conferia um aspecto ceribriforme a mucosa associado a grande quantidade de sangue e
debris necroticos na luz. Para esses casos foi empregada a técnica histoquimica de Warthin-Starry
(WS) de impregnacdo pela prata para evidenciagdo do agente no interior dos enterdcitos.
Enfermidades com frequéncia igual ou menor que trés casos foram agrupados como outros.

RESULTADOS

Neste estudo foram realizadas 601 necropsias de suinos de crescimento e terminagio e, em 94,9%
(570/601) dos casos, o diagndstico foi conclusivo. A frequéncia de diagnéstico das principais
condig¢des, assim como a idade e sexo dos suinos acometidos constam na tabela 2. Na figura 1 é
possivel observar a distribui¢cdo temporal das principais enfermidades diagnosticadas e na figura 2
estdo destacadas as principais doencas diagnosticadas de acordo com a idade dos suinos, bem como
a distribuicdo das mortes em cada faixa etaria. Na figura 2 é possivel observar que ha um aumento
no numero de diagnésticos de pneumonia com o decorrer da idade dos suinos, bem como os
diagnésticos de tlcera gastrica, produzindo maior mortandade entre 151 e 175 dias. A embolia
bacteriana sistémica foi diagnosticada com baixa intensidade antes dos 111 dias de vida, sendo
evidente em animais no final da termina¢do (151 aos 175 dias). A circovirose, polisserosite
bacteriana e a cardiomiopatia dilatada foram diagnosticadas em todas as idades, assim como as
pericardites, porém estas apresentaram maior frequéncia de casos entre 70-90 dias de vida. Ao longo
da vida dos animais de crescimento e terminagio, a mortalidade foi crescente até a idade de abate.
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As enfermidades infecciosas foram as mais frequentes com 64,4% dos diagnodsticos
conclusivos (367/570), enquanto as nio infecciosas foram responsaveis por 35,6% (203/570) dos
casos. As pneumonias compuseram os diagnésticos mais frequentes deste estudo, totalizando 33%
dos casos (199/601), sendo que destas, pela avaliagdo do IPP, a média de acometimento pulmonar
foi de 57,8%. As pneumonias bacterianas corresponderam a 93,9% dos casos de pneumonia
(187/199), sendo que 79,1% apresentavam lesdes histolégicas sugestivas de influenza
concomitantes (148/187). O isolamento bacteriano foi possivel em 61,30% dos casos (122/199). O
agente bacteriano mais isolado foi P. multocida, com o total de 101 isolamentos (50,7% dos
diagnosticos de pneumonias). Desse, 49 eram tipo capsular A, 40 eram tipo capsular D e 12 nao
tipaveis. Outros agentes bacterianos isolados foram Streptococcus suis (10 casos), Actinobacillus
pleuropneumoniae (cinco casos), Trueperella pyogenes (cinco casos) e Actinobacillus suis (um caso).
As pneumonias virais com caracteristicas compativeis com quadros primarios de influenza suina
foram diagnosticadas em 12 casos. Traqueite fibrinonecrética também foi observada em sete casos
de pneumonia, sendo que em seis havia lesdes severas sugestivas de influenza. Em 75% dos pulmdes
testados (60/80) foi identificado o envolvimento de M. hyopneumoniae pela técnica de PCR. Cabe
ainda ressaltar, que 72,88% (293/402) dos casos dos suinos que morreram por outras enfermidades
também apresentaram diferentes graus de pneumonia.

Dos 60 suinos com diagndstico de circovirose, 34 foram classificados como SDNS e 26 como
SMDL. As idades variaram entre 90 e 181 dias para a SDNS e 80 e 190 para a SMDL, com mediana de
108 dias de idade para ambas. Nos casos de SMDL foram identificadas lesdes concomitantes causadas
por outros agentes infecciosos em 23 casos e essas foram: endocardite bacteriana valvular (oito
casos), pneumonia bacteriana (sete casos), meningoencefalite supurativa e pericardite fibrinosa
(trés casos cada), salmonelose e artrite bacteriana (um caso cada). Nos casos de SDNS observaram-
se cinco casos com pneumonia bacteriana concomitante, dois com ulcera gastrica, e enteropatia
proliferativa suina, salmonelose, polisserosites e prolapso retal em uma oportunidade cada. Dos 60
casos de circovirose, 21 foram submetidos a RT-PCR e todos foram positivos para PCV-2 em
linfonodos. Nos outros casos, foram consideradas apenas as lesdes macroscépicas e histopatoldgicas
caracteristicas para o diagndstico.

A embolia bacteriana sistémica acometeu predominantemente os machos (24/33), e as
lesdes primarias dos processos embdlicos foram identificadas em 75,7% dos casos (25/33), sendo
92% (23/25) lesoes de caudofagia e duas pododermatites. O quadro lesional era caracterizado por
combinacdes de lesdes supurativas e abscedativas, principalmente artrite (25/33), pneumonia
embolica (21/33), osteomielite, especialmente na coluna vertebral (12/33), endocardite (2/33),
esplenite (2/33) e, com menor frequéncia, linfadenite e serosite (1/33 cada).

Nos casos de polisserosites bacterianas, em 74% dos casos (20/27) foi possivel determinar
a sua etiologia. Dessas, em 17 obteve-se isolamento de P. multocida (11 casos Tipo D; trés casos Tipo
A; e 3 casos nao tipaveis) e em trés houve isolamento de Glaesserella (Haemophilus) parasuis. Essas
bactérias eram frequentemente isoladas em mais de um sitio (e. g. exsudatos do pericardio, abdome
e torax, liquor, liquido sinovial). Nos casos com isolamento de P. multocida a mediana de idade dos
animais foi de 100 dias, enquanto para Glaesserella (Haemophilus) parasuis foi de 91. Nos 17 casos
com isolamento de P. multocida, 14 apresentavam pneumonia associada. Ja no grupo das pericardites
bacterianas, em 10 dos 21 casos foi obtido isolamento bacteriano de P. multocida, que foi o Uinico
agente identificado. Além das lesdes de insuficiéncia cardiaca congestiva cronica, observaram-se
pleurite fibrinosa (5 casos) e pleuropneumonia (3 casos) associadas aos casos de pericardite.

Dos 26 casos agrupados em “tor¢des de 6rgaos abdominais”, 22 eram tor¢do de mesentério
(média de 121 dias de idade), seguida por duas tor¢des de lobo hepatico (média de 175 dias), uma
torgao esplénica (160 dias) e uma torg¢ao gastrica (125 dias).

Os casos de meningoencefalomielites foram divididos em quatro padrdes, de acordo com as
lesdes histopatolégicas observadas; as meningoencefalomielites ndo supurativas (seis casos,
acometendo animais entre 81 e 170 dias com mediana de 120); meningite ou meningoencefalite
bacteriana (cinco casos, acometendo animais entre 70 e 80 dias de vida, com mediana de 77), em que
foi possivel o isolamento do agente etioldgico (S. suis) em apenas um caso. O terceiro padrio foi a
mielite ascendente de origem bacteriana, totalizando trés casos, que foram associados a lesdes de
caudofagia. E por fim, um animal apresentou meningoencefalite eosinofilica, compativel com
intoxicac¢do por sal ou privacao de agua.

Suinos com hemoperitonio por ruptura hepdatica apresentaram frequentemente
comorbidade com pneumonias (10/14), sindrome de dermatite e nefropatia suina e pericardite
bacteriana (2/14 cada). Além das areas de ruptura da capsula e parénquima, ndo foram observadas
lesdes macroscopicas e microscopicas no parénquima hepatico desses suinos.
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No grupo de fraturas dsseas, seis suinos apresentavam fratura na coluna vertebral (média
de 152 dias de idade), trés exibiam epifisiolise (159 dias), e um, fratura de imero. Nio foram
observadas lesdes histoldgicas de doenca osteometabdlica nesses casos. As enterocolites
compuseram quatro casos de infec¢do aguda por Salmonella sp. (4/9); trés casos de estenose de reto
devido a salmonelose cronica (3/9); e dois casos de enterite proliferativa por L. intracellularis (2 /9).
O isolamento de Salmonella sp. foi possivel em apenas um caso, ja nos casos de Lawsonia sp., as
amostras de intestino foram positivas na técnica de Warthin-Starry.

0 grupo “outros” foi formado por diagndsticos menos frequentes (19/601). Sdo eles o
tromboembolismo fibrocartilaginoso, hérnia diafragmatica, miocardite granulomatosa eosinofilica,
prolapso de reto, reacdo vacinal, linfoma mediastinal, necrose de uretra peniana, peritonite
bacteriana e defeitos cardiacos congénitos.

DISCUSSAO

A producio tecnificada de suinos é caracterizada pelo confinamento de grandes grupos de
animais, e essa intensificacdo gera um ambiente favoravel a transmissdo de agentes infecciosos que
acometem clinicamente os suinos (Maes et al. 2001). Além disso, mudancas no perfil epidemiolégico
das doencas dos suinos podem ser observadas na atualidade (Thrusfield 2013). Varios estudos
mostram que as doencas infecciosas sdo as mais frequentes nas fases de crescimento e terminagio e
essas podem perfazer até 75% dos diagnoésticos (Wilson 1970, Lippke et al. 2007, Sobestiansky et al.
2012, Brum et al. 2013, Konradt et al. 2020). De maneira similar, no presente estudo as doengas
infecciosas foram as mais frequentes. Todavia, destaca-se o grande nimero de enfermidades ndo
infecciosas (35,6% dos diagndsticos conclusivos). A realiza¢do das necropsias in loco proporcionou
uma amostragem adequada do plantel, e o aparecimento de diagndsticos de doengas nio infecciosas
que sdo frequentes e facilmente diagnosticadas, como ulcera gastrica e tor¢des, que por se tratarem
de enfermidades esporadicas e de diagndstico macroscopico simples, dificilmente justificam a
remessa de amostras para diagndstico laboratorial, tornando-as subrepresentadas na casuistica de
laboratérios e consequentemente em estudos retrospectivos.

As enfermidades mais frequentes desse estudo ndo apresentaram sazonalidade aparente,
entretanto foi observado um aumento significativo no nimero de casos de pneumonia no outono.
Esse aumento foi justificado por uma falha na inclusdo de antibiéticos na ragdo da granja A no més
de visita. Com relagdo a taxa de mortalidade ao longo da terminacdo, ficou evidente que o niimero de
mortes aumenta ao longo da vida dos suinos, atingindo o pico nas semanas finais, préximo ao abate,
como também destacado no trabalho de Straw et al. (1983).

As pneumonias constituiram o grupo de maior importancia neste trabalho. O termo
“complexo das doencas respiratérias dos suinos” é utilizado para se referir a interagdo de varios
agentes infecciosos com os fatores de risco para o desenvolvimento de pneumonias (Fonseca et al.
2015). No presente estudo, ficou evidente essa interacdo, a qual foi considerada para o
estabelecimento dos diagndsticos. No Brasil, a influenza suina se tornou importante ap6s a entrada,
em 2009, do virus influenza A HIN1 pandémico (Schaefer et al. 2011). Ap6s o ano de 2013, o virus
se tornou endémico na populagdo suina, causando lesdes brandas e menos letais (Konradt et al.
2020). Apesar de existirem poucos estudos sobre dinamica de infec¢ao do virus da Influenza, Nirmala
et al. (2019) demonstraram que os virus da Influenza A isolados de um mesmo lote, em diferentes
momentos, eram geneticamente diferentes, com multiplos gendtipos co-circulando ao longo do
inverno e verdo. Isso sugere que o virus da Influenza tem potencial de reinfectar, causando lesao
durante todo o ano, em suinos de diferentes idades. Outros estudos ainda inferem que ha imunidade
cruzada apenas para cepas homologas do virus, o que permite que o suino se infecte constantemente
por cepas heter6logas (Everett et al. 2019). No presente estudo, 80,4% dos suinos que morreram de
pneumonia apresentaram lesdes histoldgicas sugestivas de influenza, demonstrando a grande
importancia desse patégeno nos rebanhos de terminagio, nos quais a mortalidade é influenciada pela
sua presenca. Os resultados do presente estudo demonstraram ainda, que em 75% dos pulmdes
testados (60/80) havia envolvimento de M. hyopneumoniae nas lesdes. Salienta-se entdo, a
importancia do virus da Influenza A e M. hyopneumoniae como principais agentes primadrios
respiratorios de suinos nas fases de crescimento e terminag¢do, em concordancia com outros estudos
(Morés et al. 2015, Rech et al. 2018).

Em associagdo com Influenza e M. hyopneumoniae, a P. multocida também mostrou-se um
importante patégeno respiratdrio para suinos neste estudo, com 50,7% dos isolados, o que vai de
acordo com outros estudos acerca de pneumonias em suinos (Choi et al. 2003, Oliveira Filho et al.
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2015, Morés et al. 2015). Anteriormente era destacada como uma bactéria secundaria e oportunista
do trato respiratorio dos suinos, principalmente relacionada a coinfec¢do por M. hyopneumoniae
(Pijoan & Fuentes 1987, Hansen et al. 2010). Atualmente, P. multocida também é associada a lesdes
primarias de pneumonia e septicemia em suinos (Cappuccio et al. 2004, Kich et al. 2007, Pors et al.
2011, Oliveira Filho et al. 2015, Paladino et al. 2017), e produz broncopneumonias supurativas,
necrossupurativas e necro-hemorragicas, bem como pleurites, principalmente quando ha o
envolvimento de cepas de alta patogenicidade (Paladino et al. 2017, Oliveira Filho et al. 2018). Neste
estudo, o isolamento bacteriano foi possivel em 61,30% dos casos de pneumonias bacterianas. A
auséncia de crescimento ou presen¢a de microrganismos contaminantes no restante das amostras
pode ocorrer devido a alguns fatores, como o uso frequente de antibidticos na dgua ou racdo,
tratamento parenteral dos animais doentes, cronicidade das lesdes, grau de autélise variada, bem
como a logistica de envio das amostras ao laboratorio.

A Ttlcera gastrica foi o segundo diagnostico mais frequente no estudo e tem grande
importancia na mortalidade e diminuicdo no desempenho de suinos. A prevaléncia de morte por
ulcera gastrica varia de 2 a 27% em rebanhos confinados (Deen 1993, Melnichouk 2002), e sua
observagio em abatedouros pode atingir frequéncias proximas a 20% (Gottardo et al. 2017). Trata-
se de uma condi¢do com etiologia multifatorial, onde fatores como manejo, ambiente, granulometria
daracdo, restricdo alimentar, genética e fatores estressantes podem estar associados (Almeida et al.
2006, Thomson & Friendship 2012). No presente estudo, as mortes por tlcera gastrica foram mais
frequentes no final da terminagdo possivelmente relacionadas a exacerba¢do de fatores
predisponentes, como a superlotagio. Normalmente, esses fatores desencadeantes estdo
relacionados e é dificil determinar a principal causa da ulceracdo, especialmente em rebanhos
grandes (Gottardo et al. 2017).

Entre as doengas virais, a circovirose é uma das mais importantes enfermidades
diagnosticadas em suinos no Brasil (Brum et al. 2013, Konradt et al. 2020), o que corrobora com
nossos resultados, nos quais ela foi a terceira maior causa de morte. Instalada no pais desde 1999,
atualmente a circovirose assumiu um perfil endémico e é controlada com a utilizagdo de vacinas, com
reducdo significativa nos prejuizos causados pela doenga (Guedes 2012). No presente estudo, a
circovirose foi expressiva, especialmente na forma clinica de SDNS. Esse fato também foi observado
em outro estudo, no qual muitos casos de SDNS foram observados, porém sem aparecimento da
SMDL no plantel (Thomson et al. 2002). Como demonstrado por Wellenberg et al. (2004), titulos
extremamente elevados de anticorpos contra o PCV-2 poderiam contribuir no desenvolvimento da
sindrome. Em outro trabalho, os autores discutem que a carga viral ndo é um fator decisivo no
desenvolvimento da SDNS (Olvera et al. 2004). Neste trabalho nao foi possivel determinar a origem
do desencadeamento desses quadros, porém, a idade avangada de acometimento desses suinos pode
ser um fator predisponente, uma vez que os suinos de terminagdo sdo expostos antigenicamente por
um longo periodo, o que pode favorecer o aparecimento mais frequente da SDNS.

Embora os rebanhos sejam vacinados e a circovirose tenha carater endémico, a doenga tem
ressurgido nos ultimos anos, principalmente devido a falhas de manejo vacinal (Konradt, etal. 2018).
Essas falhas normalmente sdo relacionadas a erros na conservacgio e/ou na aplica¢do e dosagem da
vacina, que também podem incluir a ndo aplicacdo; além da interferéncia de outras doengas em curso
na fase da vacinagdo; uso de vacinas fora da idade ideal; e possivel insuficiéncia da imunidade vacinal
na protegdo contra variantes virais (Segalés 2015). Por ser uma enfermidade imunossupressora,
principalmente quando se trata da SMDL, a circovirose torna os suinos mais vulneraveis a infec¢des
bacterianas secundarias (Morés et al. 2015). Nesse caso, destacam-se as endocardites valvares,
pneumonias e meningoencefalites bacterianas, que foram lesdes concomitantes frequentes em
suinos com circovirose no presente estudo.

As embolias bacterianas sistémicas sdo causadas por infec¢des bacterianas oportunistas, que se
disseminam por via hematégena a partir de uma lesdo primaria e podem causar lesdes supurativas e
abscedativas multifocais. A principal associacdo de lesdo primaria neste estudo foi a caudofagia,
assim como observado anteriormente em suinos com lesdes embélicas durante o processo de abate
(Bragaetal. 2006, Marques et al. 2012). Observou-se ainda um maior acometimento dos machos por
essa condicdo, o que pode indicar uma propensdo a caudofagia (Walter & Bilkei 2006, Kritas &
Morrison 2007). Outros fatores que podem predispor a essa condicdo estdo relacionados ao estrese,
como superlotacdo, competicao por alimento, fatores nutricionais, umidade, temperatura, nivel de
gases (CO2 ou NH3), idade e ganho de peso (Schroder-Petersen & Simonsen 2001, Moinard et al.
2003, Sobestiansky & Zanella 2007). Nas granjas avaliadas, as fémeas selecionadas para reposicdo
deixavam a granja mais cedo que os machos. Esses, além de permanecerem por mais tempo na
terminacdo, também eram alojados em baias com lotacdo maior que as das fémeas, e esses dois
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fatores podem ter contribuido para a maior proporc¢io, neste estudo, de machos com lesdes de
caudofagia e embolia bacteriana sistémica. O canibalismo também é uma preocupagio na producdo
de suinos devido a condenacdo das carcacas afetadas pelas lesdes embélicas secundarias (Braga et
al. 2006, Kritas et al. 2007, Marques et al. 2012). Somando-se a essa importancia como causa de
condenacdo de carcacas no abatedouro, o presente estudo destaca o grupo das doengas embdlicas
como importante causa de morte de suinos de crescimento e terminagao, principalmente nas dltimas
semanas de alojamento.

Polisserosite bacteriana foi o quinto diagnéstico mais prevalente em nossa pesquisa e foi
associado principalmente a infeccdo por P. multocida. Como ja abordado, cepas de alta
patogenicidade de P. multocida tém potencial de produzir lesdes primarias de pneumonia necro-
hemorragica, pleurites e pericardites fibrinosas. Essas lesdes sdo similares as causadas por A.
pleuropneumoniae, portanto essas cepas de P. multocida sdo denominadas "APP-like” (Cappuccio et
al. 2004, Oliveira Filho et al. 2015). No presente estudo, lesdes de polisserosite com isolamento de P.
multocida foram observadas em 17 casos (62,9% das polisserosites), por vezes também associadas
a pneumonias (Paladino et al. 2017, Oliveira Filho et al, 2018). Com isso, sugere-se que cepas de alta
patogenicidade de P. multocida possam estar circulando nos rebanhos brasileiros, causando
mortalidade e possivelmente lesdes cronicas, que podem levar a condenacdes no abatedouro. Por
isso, se tornam importante estudos sobre fatores de patogenicidade e viruléncia de cepas super
patogénicas de P. multocida.

Nesta pesquisa, as cardiomiopatias representaram um dos principais diagnésticos de causas
de morte de origem ndo infeciosa em suinos. A cardiomiopatia dilatada é um distirbio do miocardio
caracterizado pela reducdo da contratilidade e dilatagdo ventricular, unilateral ou bilateral (Miller &
Gal 2017), e pode progredir para quadros de insuficiéncia cardiaca congestiva cronica, que podem
levar a morte. Em suinos ha relatos dessa doenga associada a intoxica¢des por gossipol, intoxicacao
por fumonisina e cardiomiopatias de origem indefinida (Loynachan 2012, Sobestiansky 2012, Collins
et al. 2015), como as encontradas neste trabalho. Recentemente essa doenga foi descrita em suinos
no Brasil, e a condi¢do foi reproduzida experimentalmente em leitdes de creche, o que permitiu
sugerir uma etiologia nutricional para o problema (Cruz et al. 2019). No presente estudo, embora as
lesdes de macroscopicas e histopatolégicas sejam semelhantes as observadas por Cruz et al. (2019),
a enfermidade acometeu os suinos esporadicamente durante o periodo de crescimento e terminagio
,sem a ocorréncia em forma de surtos, em duas granjas com genética e nutri¢do distintas, o que ndo
permite associar esses casos a um fator epidemiolégico.

Torgoes de 6rgaos abdominais sdo comuns em suinos, especialmente na fase de terminagao
(Thomson 2007). A prevaléncia de tor¢do de mesentério em rebanhos suinos de terminacdo pode
variar de 8 a 12% (Melnichouk 2002) e podem chegar a 19,3% (Desrosiers 2008). A etiologia nao é
totalmente elucidada, mas sugere-se que a alimentagdo e os habitos alimentares sejam fatores de
risco (Buddle & Twomey 2002, Hollis 2006, Martineau 2008,). Quando comparados aos mais jovens,
os suinos de terminagdo se alimentam menos vezes por dia e consomem uma grande quantidade de
ragdo por refeicdo, o que pode predispor a producdo excessiva de gases intestinais, levando a tor¢ao
do mesmo em um ponto fixo (Buddle & Twomey 2002, Thomson 2007, Martineau 2008). Tor¢do de
lobo hepatico é considerada incomum em animais de produg¢do (Hamir 1980, Schwartz et al. 2006).
Entretanto, Schwertz et al. (2018) constatou que essa alteracdo foi uma importante causa de morte
em matrizes suinas. Geralmente, as tor¢oes tendem a ocorrer no lobo lateral esquerdo, por se tratar
do maior lobo hepatico na espécie suina. Esse lobo é conectado ao lobo medial esquerdo por uma
banda estreita de tecido, tornando-o predisposto a tor¢ées (Hamir 1980, Schwartz et al. 2006). Além
do deslocamento de 6rgdos abdominais, a ruptura hepatica com hemoperiténio secundario foi
descrita em 14 casos. Porém, nao foi possivel determinar a causa primaria do rompimento, uma vez
que ndo foram encontradas lesdes microscopicas nos figados rompidos, bem como nao havia lesdes
de trauma na necropsia.

As pericardites bacterianas representaram uma menor parcela de diagndsticos e,
geralmente, resultam da disseminacdo hematdgena de agentes bacterianos a partir de processos
inflamatérios em tecidos adjacentes, como o pulmio (Robinson & Robinson 2016). No presente
estudo, foram encontradas pleurites e pleuropneumonias associadas aos casos de pericardite
fibrinosa, e houve o isolamento bacteriano de P. multocida em 10 amostras. Lesdes pulmonares e
pleurais associadas e isolamentos de P. multocida do saco pericardico foram observadas por Coelho
et al. (2014) em um estudo sobre pericardites bacterianas em abatedouro. Como as lesdes sdo
fortemente relacionadas as pneumonias e pleurites, agentes pulmonares de maior importancia, como
P. multocida e S. suis, também acometem o pericardio com maior frequéncia. De maneira geral, as
pericardites em suinos sdo dificeis de serem detectadas clinicamente nas fases finais da terminagao
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por serem cronicas ou subclinicas, e normalmente sio identificadas as lesdes cronicas no abatedouro
(Sorensen et al. 2006). Esse fato também contribui para a dificuldade de isolamento bacteriano
dessas amostras. Outro fator importante que corrobora com o curso cronico da doenga nesses casos,
€ o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva nos animais, caracterizada por lesdes
extracardiacas, além de espessamento do pericardio por intensa proliferacao de tecido conjuntivo
fibroso (fibrose).

As brigas sdo um fator estressante importante para os suinos. Nessas ocasides, em que a
resposta ao estresse é exacerbada, ha ativagdo do sistema simpatico auténomo e liberagio
simultanea de cortisol e catecolaminas, especialmente a adrenalina e noradrenalina pelas adrenais
(Maria et al. 2013). Essa descarga hormonal rapidamente eleva a frequéncia cardiaca e respiratdria,
assim como promove vasoconstricdo sistémica, redirecionando o fluxo sanguineo ao cérebro,
coracdo e musculo esquelético (Pereira & Ribeiro 2012). Esse mecanismo de defesa é conhecido
como “luta ou fuga”, descrito por Cannon (1927). Mortes de cdes apds manipulacio em
estabelecimentos veterinarios e, consequente, reacao a situacdo estressante, sdo descritas por Maria
et al. (2013), onde 93,8% dos cdes avaliados exibiam edema e congestdo pulmonar acentuados,
semelhantes aos descritas nos suinos deste trabalho. Outro fato que contribui para evolugio clinica,
é a ineficiéncia da espécie suina em perder temperatura. Nesses casos de estresse térmico, ocorre
vasodilatacdo periférica e aumento do débito cardiaco. Quando esses mecanismos compensatdrios
estdo sobrecarregados podem ocorrer insuficiéncia cardiorrespiratéria e morte (Krum & Osborne
1977, Johnson 1982). Os suinos também apresentam, em geral, baixo peso e volume cardiaco quando
comparado ao de outras espécies domésticas, e isso promove maior sensibilidade do miocardio a
hipéxia. Em situacdes de estresse, como brigas, parto, carregamento e transporte (D’Allaire et al.
1991, Drolet et al. 1992) pode ocorrer sobrecarga do sistema circulatdrio e insuficiéncia cardiaca
aguda (Thielscher 1987). Esses mecanismos desencadeados pelo estresse justificam o edema, e
congestao pulmonar observados neste trabalho.

As doencas entéricas representaram uma pequena parcela das causas de morte de suinos
nas granjas avaliadas. De acordo com Thomson & Friendship (2012), na fase de crescimento e
terminacdo as principais doencgas entéricas sdo a disenteria suina, a enteropatia proliferativa suina,
a salmonelose e a colite espiroquetal. Porém, no presente estudo, as enterites foram esporadicas e
encontradas nos dois rebanhos, representadas pela salmonelose e por quadros hemorragicos da
enteropatia proliferativa suina. Nos casos de salmonelose, o crescimento bacteriano foi possivel em
apenas um caso, isolado em bile e baco. Isso se deve pela excrecdo intermitente da bactéria pelo
intestino (Van Winsen et al. 2001), bem como pelo uso de antibidticos no tratamento dos animais
acometidos.

CONCLUSOES

As doencas infecciosas foram responsaveis pela maior parte das enfermidades, com
destaque para as pneumonias e circovirose. As doencas ndo infecciosas somaram 35,6% dos
diagnésticos, com énfase para a ulcera gastrica, cardiomiopatia dilatada e tor¢des. Observou-se um
aumento crescente na mortalidade dos suinos ao longo do periodo de crescimento e terminacao.

A doenca mais frequente foi a pneumonia, com destaque para o virus da Influenza A,
Mycoplasma hyopneumoniae e Pasteurella multocida como principais agentes envolvidos. Observou-
se ainda, que além de estar frequentemente associada a outros agentes como causa de pneumonia, P.
multocida também pode causar lesdes atipicas, como polisserosite e pneumonia necro-hemorragica.

A circovirose, mesmo em rebanhos vacinados, apresentou alta frequéncia de diagndsticos,
especialmente na forma clinica de sindrome de dermatite e nefropatia suina. A caudofagia foi
considerada uma importante causa de tromboembolismo bacteriano nas duas granjas avaliadas,
principalmente em machos. As doencas entéricas foram pouco expressivas como causa de morte de
suinos neste estudo.

Uma grande variedade de condig¢des foi diagnosticada como causa de morte de suinos em
crescimento e terminagdo, sendo a maioria delas facilmente diagnosticadas através da necropsia,
exame histopatolégico e exames bacterioldgicos e moleculares complementares.
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Tab. 1. Distribuicdo temporal das coletas, nimero de suinos necropsiados e taxa de mortalidade
mensal em cada uma das granjas visitadas.

Coleta Granja Més/ ano Nimero de Taxa de mortalidade
necropsias mensal (%)
01 A Julho/2018 64 3,93
02 B Agosto/2018 69 1,12
03 B Novembro/2018 90 1,54
04 A Novembro/2018 61 0,94
05 B Fevereiro/2019 88 1,39
06 A Fevereiro/2019 59 2,05
07 B Abril /2019 85 0,90
08 A Maio/2019 94 2,84

Tab. 2: Principais diagndsticos post-mortem de suinos nas fases de crescimento e terminagdo nas
duas granjas visitadas.

Intervalo Média de

Diagnéstico Total (%) Mfl cho/ de idade idades
fémea . .

(dias) (mediana)

Pneumonia 199 (33) 112/87 75-190 135 (140)

Ulcera gastrica 93 (15,4) 62/31 75-190 149 (152)
Circovirose 60 (9,9) 24/36 80-190 117 (108)

Embolia bacteriana sistémica 33(54) 24/9 120-190 171 (180)
Polisserosite bacteriana 27 (44) 17/11 91-150 116 (100)
Cardiomiopatia dilatada 26 (4,3) 12/14 80-190 124 (117)
Torc¢ao de drgios da cavidade 26 (4,3) 11/15 78-175 102 (125)

abdominal
Pericardite bacteriana 21(3,4) 9/12 75-150 98 (93)
Meningoencefalomielite 15 (2,4) 9/6 70-170 112 (100)
Hemoperitonio por ruptura hepatica 14 (2,2) 8/6 75-150 128 (135)
Fratura déssea 10 (1,5) 5/5 90-190 159 (170)
Encarceramento/ ruptura intestinal 10 (1,5) 7/3 75-181 157 (145)
em hérnia
Enterocolite bacteriana 9(1,4) 4/5 80-190 142 (155)
Insuficiéncia cardiorrespiratéria 8(1,2) 3/5 90-190 156 (160)
associada a briga

Outros 19 (3,1) 7/12 75-190 148 (155)
Inconclusivo 31 (5,0) 13/18 76-190 128(130)

Total 601




26

Fig.10: Distribuicao das principais enfermidades diagnosticadas nas quatro esta¢des do ano
durante o periodo de coleta (2018 e 2019).
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Fig.11: Distribui¢do das principais enfermidades diagnosticadas de acordo com a idade e
quantidade de necropsias realizadas em cada idade.
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3. CONSIDERACOES FINAIS

Nas condi¢des desse estudo foi possivel determinar as principais causas de morte
de suinos nas fases de crescimento e terminacdo em 94,9% dos casos. As doencas
infecciosas foram responsaveis pela maior parte das enfermidades diagnosticadas nas
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granjas analisadas (60,5%), com destaque para as pneumonias e circovirose. As doengas
ndo infecciosas somaram 35,6%, com énfase para a Ulcera gastrica e a cardiomiopatia
dilatada. Nenhuma condicéo apresentou sazonalidade durante o ano avaliado.

As principais causas de morte dos suinos neste estudo foram: pneumonia, Glcera
gastrica, circovirose, embolia bacteriana sistémica, polisserosite, cardiomiopatia dilatada
e tor¢do de drgdos abdominais e pericardite bacteriana, respectivamente. A diversidade
de enfermidades encontradas no trabalho demonstra a importancia da realizacdo de

necropsia para determinar a causa de morte.
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