. RNNE WREID
. MARCIO GARGIR RIBEIR[I
L ANT on I 10 CARLOS PAES

~ EM ANIMAIS DE PRODUGHO E DE COMPANHIA




3
kL

RIS

S

Os autores deste livro e a EDITORA ROCA empenharam seus melhores esforgos para assegurar
que as informagdes e os procedimentos apresentados no texto estejam em acordo com os padroes
aceitos 4 época da publicacio, e todos os dados foram atualizados pelo autor até a data da enirega
dos originais a editora. Entretanto, tendo em conta a evolugio das ciéncias da satde, as mudangas
regulamentares governamentais e o constante fluxo de novas informagées sobre terapéutica medi-
camentosa e reacOes adversas a farmacos, recomendamos enfaticamente que os leitores consultem
sempre outras fontes fidedignas, de modo a se certificarem de que as informagoes contidas neste
livro estio corretas e de que nio houve alteragbes nas dosagens recomendadas ou na legislagio
regulamentadora. Adicionalmente, os leitores podem buscar por posstveis atualizagoes da obra em
http.//gen-io.grupogen.com.br.

Os autores e a editora se empenharam para citar adequadamente e dar o devido crédito a todos os de-
tentores de direitos autorais de qualquer material utilizado neste livro, dispondo-se a possiveis acertos
posteriores caso, inadvertida e involuntariamente, a identificagio de algum deles tenha sido omitida.

Direitos exclusivos para a lingua portuguesa

Copyright © 2016 by EDITORA GUANABARA KOOGAN LTDA.

Publicado pela Editora Roca, um selo integrante do GEN | Grupo Editorial Nacional
Travessa do Ouvidor, 11

Rio de Janeiro - R] - CEP 20040-040

Tels.: (21) 3543-0770/(11) 5080-0770 | Fax: (21) 3543-0896

www.grupogen.com.br | editorial.saude@grupogen.com.br

Reservados todos os direitos. E proibida a duplicagio ou reproducao deste volume, no todo ou em par-
te, em quaisquer formas ou por quaisquer meios (eletrénico, mecinico, gravacio, fotocépia, distribuicao
pela Internet ou outros), sem permissio, por escrito, da EDITORA GUANABARA KOOGAN LTDA.

Capa: Bruno Sales

Editoragio eletrénica: Adielson Anselme

Ficha catalografica

M445d

Megid, Jane
Doengas infecciosas em animais de produgfo e de companhia /Jane Megid, Mércio Garcia
Ribeiro, Antonio Carlos Paes. - 1. ed. - Rio de Janeiro : Roca, 2016.
Rio de Janeiro : Roca, 2016.
1294 p. :il. ; 28 cm.

Inclui bibliografia e indice
ISBN 978-85-277-2789-1

1. Medicina veterindria - Manuais, guias, etc. 2. Animais - Doengas 3. Animals -
Tratamento. [. Ribeiro, Marcio Garcia. II. Paes, Antonio Carlos. IIL Titulo.
15-25417 CDD: 636.089
CDU: 619:616




-eurﬁpnéumonia ¢ uma doenga respiratdria, infecto-
.gi'osa; que acomete dreas do pulméio e da pleu-
diacente dos suinos, causada por Actinobacillus

bacillus pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae)
ce 3 familia Pasteurellaceae. Caracteriza-se como
em formato de cocobacilo pequeno e pleomorfi-
':—negativo, hemolitico, anaerdbio facultativo, iso-
m condicoes de microaerofilia (5% de CO.). E posi-
v para o teste de CAMP, em razdo do efeito de hemolise
ca com Staphylococcus aureus (S. aureus). Produz
além de fermentar glicose, sacarose, manitol e
Yilose, mas ndo fermenta arabinose, trealose e rafinose.
agbes de indol e esculina negativas.
_for_m_e a necessidade de nicotinamida-adenina-
deotidio (NAD) para a multiplicagio, A. pleuro-
Monige ¢ dividido em dois biotipos (1 e 2). O biotipo
tnde da presenca de NAD para a multiplicacio,
do satelitismo quando semeado com a estria
43, que fornece NAD. O biotipo 2 ndo depende
1D, mas necessita de precursores (piridinas) para a
fese de NAD.
€0 de dgar-sangue com estria de S. aureus, apos 24
\-a. 37°C em microaerofilia, observam-se satelitis-
emdlise, que sio sugestivos do isolamento de A.
Onide. Para a confirmagao, uma coldnia carac-
coide, iridescente, de 0,5 a 1 mm, é subcultiva-
_P_lﬁ'mentado com NAD e submetida a provas
7 - Afipificaciio sorolégica depende do isolamen-
4 € da extracio do antigeno para fins de teste
% diferentes sorotipos por imunodifusio.
“ram descritos 12 sorotipos, classificados por
olads ates, Para o biotipo 1. Com as evidéncias

) do blOtIPO 2 continham os mesmos anti-
Do 1, Niels

i en et al, em 1997, propuseram a
ISte_mﬁ de sorotipificacio, desconsiderando o
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requerimento de NAD para o isolamento bacteriano. Desse
modo, os sorotipos 13 e 14 (independentes de NAD) foram
incluidos no esquema de tipificacao sorolégica. Em 2002,
Blackall et al. descreveram o sorotipo 15 (dependente de
NAD) em isolados australianos.

A diferenca entre os sorotipos é determinada pela
composicdo polissacaridica da capsula que recobre a pa-
rede celular de A. pleuropneumoniae. As reagdes cruzadas
entre os sorotipos sdo decorrentes das similaridades entre
a estrutura lipopolissacaridica do antigeno somatico (O).
Essas reacdes cruzadas ocorrem entre os sorotipos 3, 6 e 8,
entre os sorotipos 1, 9 e 11, bem como entre os sorotipos
4 e7. Foram observadas reagdes cruzadas entre o sorotipo 15
e 0s sorotipos 7 e 13, bem como entre os sorotipos 13 e 14,
embora a estrutura dos antigenos ndo tenha sido definida.

A. pleuropneumoniae produz toxinas com agdo hemo-
litica e citotoxica, as quais sdo secretadas pelos diferentes
sorotipos em vdrias combinagdes. Essas toxinas perten-
cem a familia das toxinas RTX (do inglés repeats in the
structural toxin), formadoras de poros nas membranas
das células, denominadas Apx.

Sao conhecidas quatro Apx (I, II, III e IV). ApxI é for-
temente hemolitica e citotdxica, produzida pelos sorotipos
maisvirulentos (1, 5,9, 10, 11 e 14). ApxIl produz hemélise
e citotoxicidade moderada. E secretada por todos os soro-
tipos, exceto 10 e 14. ApxIII é fortemente citotdxica e ndo
hemolitica, produzida pelos sorotipos 2, 4, 6, 8 e 15. ApxIV
¢ moderadamente hemolitica, produzida por todos os 15
sorotipos. A producdo de ApxIV foi observada somente
apos a infec¢do de suinos, néo sendo verificada in vitro.

Essas toxinas sao imunogénicas, mas nao especificas,
posto que também sao produzidas por A. rossi, A. suis e A.
porcitonsillarum, com excegdo de ApxIV, especifica de
A. pleuropneumoniae, proposta recentemente como antige-
no para testes soroldgicos, como ELISA.

> Epidemiologia
A pleuropneumonia suina é distribuida mundialmente,

embora seja mais prevalente em regides de produgao inten-
siva. As perdas econdmicas estao relacionadas com aumento



gsalguns dias, quando p.rotuegic{o por n?atéria organica.
1105 meios de transmissao sao considerados menos
gportantes: L g g
A princ1pal via (_le transrr‘nssao. ¢ a aerdgena (por
<} ntato direto), mediante a disseminacao do patégeno
"~ cross6is, favorecida por divisérias vazadas entre
gﬁ.-ﬁ porta de entrada ¢ a via respiratoria. A. pleurop-
soniae coloniza as tonsilas e adere ao epitélio alve-
0 perfodo de incubagdo ¢ varidvel. Grande quanti-
e de bactérias virulentas pode levar o animal a dbito
i poUCas horas.‘ B
§  £m 1995, Gutiérrez et al. testaram a atividade de 23
stantes e seis formulagdes comerciais diante de A.
'mpneumoniae sorotipo 1 em diferentes condicoes,
16 sem matéria orgéanica, in vitro e in vivo. A. pleu-
eumoniae foi sensivel a glutaraldeido, cloramina T
rcurocromo em todas as condicoes in vitro. Dentre
esinfetantes utilizados na suinocultura, observou-se
negativa da matéria organica sobre a eficicia do fe-
¢ do hipoclorito. O iodofor ndo apresentou efetivi-
uando utilizado em baixa concentracio (0,1% de

Upneumoniae invade as vias respiratorias por con-
0 ¢ aerossois. A aderéncia ao tecido do hospe-
Bsiderada pré-requisito para a colonizacio e a
§20 da viruléncia. J4 foi demonstrada a capa-
% A. pleuropneumoniae em aderir ao epitélio de
queia, bronquiolos, alvéolos e eritrécitos.
© Stuturas bacterianas servem como adesinas.
Plissacaridlio (LPS) de membrana liga-se ao epité-
% endotélio vascular e ao mesénquima pul-
Ploteina da membrana externa (OMP, do inglés
brane Protein), de 55 kDa, foi descrita como
Pitélio alveolar. A habilidade de A. pleuro-
®m ligar-se fortemente ao coldgeno pulmonar
da €om uma OMP de 60 kDa. O coldgeno par-
fgepﬂfénquima, conectivo do pulmao, sepdo
outras bactérias patogénicas por adesinas
WUras estruturas, como carboidratos, também
M0 adesinas, Além disso, A. pleuropneumo-
U diferentes estruturas para garantir a ade-
f multiplicagio no tecido pulmonar.

Capitulo 43 » Pleuropneumonia Suina

Apés a aderéncia, a capacidade de multiplicacdo em
condicdes restritas de nutrientes ¢ outra caracteristica de
patogenicidade. A. pleuropneumoniae tem um complexo
de genes responsavel por codificar proteinas que ligam e
internalizam o ferro. Os isolados sem capacidade de que-
lar o ion ferro nao sio virulentos. Ademais, o niquel tam-
bém ¢ necessario por participar da atividade de urease,
mecanismo de aquisi¢ao de nitrogénio.

A bactéria que nao ¢ eliminada pelo sistema muco-
ciliar alcanga o trato respiratério inferior e os alvéolos.
Nesses locais, pode ser eliminada pela acdo de macro-
fagos alveolares, intersticiais e intravasculares por fago-
citose e lise. A. pleuropneumoniae pode sobreviver em
macrofagos por cerca de 90 min, tempo suficiente para
produzir toxinas (Apx) e causar a lise do fagdcito. Va-
rios fatores contribuem para essa sobrevivéncia, como
a resisténcia do agente, o efeito de produtos oxigenados
e a atividade da aménia, inibindo a a¢io do complexo
fagolisossoma pelo aumento do pH ou diminuindo a hi-
drolise dcida.

Por a¢do da cdpsula e dos LPS, a bactéria é resistente
ao soro. A ligacdo dos anticorpos anticapsulares ocorre
distante da membrana celular, limitando a deposicio do
complexo de ataque a capsula. Além disso, A. pleuro-
pneumoniae apresenta resisténcia a acdo do complemen-
to. Essas sdao propriedades conhecidas de evasao da bacté-
ria dos mecanismos de defesa do hospedeiro, que influen-
ciam a viruléncia de A. pleuropneumoniae.

As lesbes nos tecidos sdo decorrentes de efeito direto
(citotdxico) ou indireto (estimulagdo e liberagio de media-
dores pro-inflamatérios por agdo das toxinas). As toxinas e
os LPS ativam fortemente os macréfagos alveolares e intra-
vasculares, liberando metabdlitos oxigenados toxicos e en-
zimas proteoliticas, além de citocinas pré-inflamatérias e
quimioatrativas. Ativam, também, o sistema complemento,
aumentando os mediadores inflamatérios com vasodilata-
¢do e constri¢do das vias respiratorias.

As toxinas lesionam as células endoteliais por ativa-
¢do de plaquetas, produ¢do de microtrombos, hemorra-
gia e necrose (Figura 43.1). Essa intera¢do de fatores de
viruléncia tem sido estudada para o entendimento das
lesdes causadas por A. pleuropneumoniae.

O processo inflamatério inicia-se nos alvéolos e
bronquiolos, difundindo-se pelo tecido conjuntivo pe-
ribronquiolar e propagando-se, por via linfatica, aos sep-
tos interlobulares e & pleura.

Trés fases sdo observadas na evolugio da doenca: (1)
circulatoria (com exsudacéo serofibrinosa, trombose vas-
cular e linfatica, necrose coagulativa e hemorragia em até
24 h pés-infecgdo), na qual moderada exsudacio celular
ja € constatada; (2) celular, com infiltrado mononuclear
até 5 dias pos-infeccio; e (3) fibrotica (a partir do 3¢ dia
pos-infecgdo, com o estabelecimento de capsula fibrética
ao redor da necrose pulmonar).
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e quando utilizado em baixa concentragdo (0,1% de
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Diferencas de acdo foram encontradas entre as for-
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ou-se, também, alta eficdcia da cloramina T, que
ta forte propriedade bactericida nao reduzida pela
2 orgénica, boa solubilidade em dgua e odor fraco,
Qe ndo ser irritante nem corrosiva e ter baixa toxici-

i "_ﬂf?neumonme invade as vias respiratorias por con-
IEt0 € acrossois. A aderéncia ao tecido do hospe-
nsiderada pré-requisito para a colonizacio e a
%0 da viruléncia. Ja foi demonstrada a capa-
44 pleuropneumoniae em aderir ao epitélio de
4queia, bronquiolos, alvéolos e eritrécitos.

> Slruturas bacterianas servem como adesinas.
Acaridio (LPS) de membrana liga-se ao epité-
» 3 endotélio vascular e a0 mesénquima pul-
Proteina da membrana externa (OMP, do inglés
; E?mne protein), de 55 kDa, foi descrita como
* ®Ditélio alveolar. A habilidade de A. pleuro-
"W ligar-se fortemente ao colageno pulmonar
dacom uma OMP de 60 kDa. O colageno par-
.0 Parénquima conectivo do pulmio, sendo
0deoutras bactérias patogénicas por adesinas
Uras estruturas, como carboidratos, também
™0 adesinas, Além disso, A. pleuropneumo-
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¢do de plaquetas, produgao de microtrombos, hemorra-
gia e necrose (Figura 43.1). Essa interacdo de fatores de
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| « Bactérias

A. pleuropneumoniae

| Aerossois

ntato direto
1 ‘ia aérea

Coloniza as tonsilas

Atravessa ao sisterna mucociliar

Adere ao epitélio alveolar

v
Fagocitado por macrofagos

v

Resiste aos mecanismos de defesa

!

Produz toxinas
'
INFLAMACAO

+ Edema |
« Congestéo capilar

« Dilatag&o linfatica

+ Fibrina

:

MICROTROMBOSE

NECRO-HEMORRAGIA

SEQUESTRO POR FIBROBLASTOS
uda | —» Pleuropneumonia fibrinonecro-hemorragica

Nédulos pulmonares encapsulados com

aderéncia de pleura adjacente

nica

| 43.1 Representagdo esquematica da patogenia de A.
pneumoniae na pleuropneumonia suina.

Oes sdo restritas 4 cavidade tordcica, principalmen-
regido dorsocranial do pulmao (Figura 43.2). Na
estacdo aguda, verificam-se colecao de liquido se-
1guinolento na cavidade e deposicdo de fibrina em
de consolidacao pulmonar, com aspecto hemorra-
: firme ao corte. O pericirdio também pode estar
vido.

a convalescenca, essas areas pulmonares sao seques-
s por fibroblastos, e o liquido é reabsorvido, resul-
+ em nodulos pulmonares encapsulados com ade-
1 da pleura, encontrados na manifestagdo crénica e

Figura 43.2 Pleuropneumonia exsudativa fibring.
ragica em lobo cranial pulmonar de suino, causada p
pleuropneumoniae. Imagem cedida por Nelson Moré:

nas inspe¢des de abate. Nos casos de pleuropneun
suina, a principal lesdo post mortem ¢ a pleuropne
exsudativa fibrino-hemorragica, nao purulenta, com
crose do parénquima e fibroplasia.

> Clinica
A apresentagdo clinica depende da viruléncia do:
da imunidade do plantel e das condicoes ambi
manifestacdo da pleuropneumonia suina pode ser
raguda, aguda ou cronica. :

Manifestagao superaguda

Nessa manifestacdo, os suinos apresentam febre
apatia, anorexia e extremidades ciandticas. Na fas
nal, apresentam dispneia grave e adotam posica
sentado. Além disso, a temperatura corporal dimit
ralelamente, podem ser encontrados suinos il
eliminacéo de sangue pelas narinas e pela boca

Manifestacao aguda

Os sinais respiratérios sio mais evidentes, €O
2 ; 4 : : (Wi

dispneia, além de tosse, epistaxe € cianose, aQ_

dos por febre (40,5 a 41°C) e anorexia.

Manifestagao cronica ¢
Essa manifestago ocorre, geralmente, ap0sat
do quadro agudo, cursando com tosse ePOrE
dos dados de desempenho do lote € I”‘fg‘f'_t.-
nacao de pulmoes e carcagas por aderéncié =
abate. Com frequéncia, esses animais Pe- o
portadores silenciosos de A. pleumpﬂeumq{t.

silas, na cavidade nasal e nas lesoes P2
servindo como fonte de infecgo para 0%t



iferentes manifestacées podem ocorrer no mes-
ofe. Os sinais clinicos podem ser exacerbados na pre-
Je outra doenga ou situacdo estressante de manejo

ita de plearopneumonia suina ¢ aventada pela
acdo clinica, que varia de morte subita a sinais
Jneia, tosse, febre e anorexia, somados a achados de
2. Lesdes macroscopicas de pleuropneumonia
stiva fibrino-hemorragica sdo indicativas da doenca.
s0s cronicos, verificam-se aderéncia da pleura ad-
0s nédulos pulmonares e pericardite. Condena-
carcacas no abatedouro por pleurisia e presenca de
alos firmes no pulméao também sio compativeis com
ica. _
agnéstico etioldgico € obtido pelo isolamento
te em lesdes pulmonares. Fragmento do pul-
ve ser coletado assepticamente, enviado ao la-
..__'sdb refrigeracdo e processado em até 24 h. A.
eumoniae é isolado em 24 h (37°C) em meio de
gue e semeado perpendicularmente a colonia de
sfornecedora de NAD. As caracteristicas de iso-
nento e hemélise sdo indicativas do isolamento de A.
opneumoniae, o qual deve ser confirmado por testes

se solicitar a determinacdo do sorotipo e do
ensibilidade antimicrobiana in vitro, dependen-
eresse e da orientacio do médico veterindrio. Na
cronica, o isolamento ¢ mais dificil, devendo-se
fiat 20 laboratério o nédulo pulmonar refrigerado. A
om aderéncia seca ndo é um bom material para o
nto da bactéria.

ca de PCR pode ser utilizada para confirmar
PSS Jd isoladas, determinar o perfil de toxinas e
L0 microrganismo em portadores (na cavidade
S tonsilas). A biopsia de tonsila, embora mais

ealizada em campo, pode melhorar a sensi-
atécnica.

Sponiveis no mercado kits com iniciadores
135 € necessrio contatar o laboratério para
de Que € possfvel detectar a bactéria no es-
€0 do animal, pois os kifs comerciais sio
ferentes genes-alvo, como a proteina de
. 1ha e o gene ApxIV,
:@ - i;o exanze microPiolégico, é rec.omen—
oy 2 Porcao da lesao pulmonar, disposta
0%) mponado, visando ao exame histopa-
_\S_C:Opicamente, observam-se células mo-
: ?mbOFe dos vasos sanguineos e linfticos,
def? dreas de necrose coagulativa. E pos-
e‘?;léza de imunoisto quimica, embora seja

OTatorios em razdo da diversidade de
€T1a.

Capitulo 43 ¢ Pleuropneumonia Suina

A sorologia pode ser utilizada como técnica para con-
firmar a infec¢do. E indicada a estudos sobre a dindmica
da infecgdo e a defini¢io do perfil sorolégico. Essas acoes
precedem a elaboragdo de programas de tratamento ou
vacinacdao. Também é considerada no monitoramento da
compra e da introdugdo de animais em rebanhos. Nes-
ses casos, os resultados precisam ser interpretados com
cautela, uma vez que o valor preditivo de qualquer teste
sorolégico diminui conforme diminui a prevaléncia.

Ja foi demonstrada g ocorréncia de reagOes positivas
em teste de ELISA baseado em antigenos de LPS com iso-
lados de Actinobacillus nio patogénicos. Por isso, o uso
datoxina ApxIV, que é um antigeno de alta especificidade
para os sorotipos patogénicos de A. pleuropneumoniae,
tem sido proposto no teste de ELISA. A sorologia por
teste de ELISA e a andlise de PCR a partir de tonsilas po-
dem ser combinadas para determinacio da infec¢ao cro-
nica e estudo de portadores. E possivel identificar os so-
rotipos que circulam na granja por meio de kits de ELISA
sorotipo-especifico.

No diagnéstico diferencial da apresentacdo superaguda,
devem ser consideradas doencas que cursam com septice-
mia, como erisipela e infecgées por Streptococcus sp. Lesdes
pulmonares hemorragicas podem ser causadas por mem-
bros da familia Pasteurellaceae, como Pasteurella multocida,
e outras espécies de Actinobacillus produtoras de toxinas.

Alguns isolados de Pasteurella multocida causam pneu-
monia necro-hemorrégica, muito semelhante as lesdes cau-
sadas por A. pleuropneumoniae. Essa lesio foi reproduzida
experimentalmente e, nesses casos, é importante realizar o
diagnéstico diferencial com base no isolamento bacteriol6-
gico e na andlise microscopica da lesdo, a qual apresenta in-
filtrado inflamatério predominante de neutréfilos. Outras
bactérias piogénicas podem causar abscessos pulmonares,
como Trueperella (Arcanobacterium) pyogenes e Staphylo-
coccus sp. A exsudagdo de fibrina e a aderéncia da pleura
sdo lesdes caracteristicas da doenca de Gliisser, causada por
Haemophilus parasuis.

> Tratamento

A. pleuropneumoniae é sensivel a varios grupos de anti-
microbianos, como derivados da penicilina, quinolonas,
aminoglicosidios, macrolidios, combinacées com sulfas e
florfenicol. Com a emergéncia de estirpes multirresistentes
e o desenvolvimento de novas moléculas, a melhor manei-
ra de escolher o antimicrobiano é pelo isolamento do agen-
te etiologico e realizacdo do teste de sensibilidade in vitro.
Esse procedimento é recomendavel, uma vez que antimi-
crobianos sdo utilizados como promotores de crescimen-
to em doses profildticas na suinocultura, o que aumenta a
pressdo de selegdo para isolados multirresistentes.

A suinos com apresentacdo clinica, indica-se terapia
com antimicrobianos por via parenteral, por 5 a 7 dias. Para
o restante do lote, os firmacos devem ser administrados
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a 4gua ou ragdao. A associagdo de principios ativos,
> aumenta o espectro de a¢do, ¢ bastante comum na
nocultura. O produto pode ser administrado em pulsos,
rante 10 a 15 dias, suspenso 1 semana e administrado por
is 10 a 15 dias. A medicacio na dgua também ¢ indicada,
\s muitas granjas ainda nao estdo bem estruturadas para
e tipo de fornecimento do firmaco.

Diferentes antimicrobianos estdo disponiveis para o
tamento da pleuropneumonia suina por via oral ou pa-
rteral (Tabela 43.2). E importante selecionar um farmaco
e alcance altos niveis nos pulmaoes. A quantidade do pro-
to, em ppm (partes por milhao) na ragéo, deve conside-
- 0 consumo de racio no periodo do tratamento, o qual
menta de acordo com o tamanho e a idade dos animais
lote. Deve-se respeitar o periodo de caréncia do antimi-
sbiano antes do abate, para evitar residuos na carne.

As principais limitagdes observadas no tratamento da
suropneumonia suina sdo o desenvolvimento de resis-
ncia bacteriana e a descontinuidade da terapia.

Profilaxia e controle

; medidas de profilaxia e controle da pleuropneumonia
ina sdo baseadas em acdes gerais e especificas, conside-
ndo-se granjas livres e endémicas.

ledidas gerais

m granjas livres, o objetivo é evitar a entrada do agente
3s criatérios. Portanto, o suino portador deve ser alvo de
ntrole. A compra de animais de granjas livres e a ado-
io de quarentena sao medidas imprescindiveis. Antes do
igresso de animais na granja, ¢ importante coletar ma-
rial para analise por PCR e sorologia, a fim de verificar

abela 43.2 Principais principios ativos de antimicrobianos para o tratamento da pleuropneumonia suina por via oral ou p:

Via de administracao _ Intervalo de uso Tel

Seftiofur Intramuscular 1a3mg 24 h 3ab
Tamulina Intramuscular 15 mg/kg 24 h 3ab
Oral 100 ppmit 10a 14
Amoxicilina Oral 10 a 30 mg/kg Depende da formulaggdo 52 10
Intramuscular 4 a7 mglkg
Florfenicol Cral 20 a 40 ppmit 7ai4 oo
Intramuscular 15 mg/kg 48 h Duas aplicagdes
Ampicilina Oral 200 a 250 ppmit - 5210
Tilmicosina Oral 200 a 400 ppmit - 14221
Oxitetraciclina Oral 300 ppm/t = Depende da fase
Walnemulina Oral 75 ppmit -
Doxiciclina Oral 200 ppmi/t -
Norfloxacino Intramuscular 5 a7 mg/kg 24 h
Oral 1.000 a 1.500 ppmit
*160 g/kg 350 ppmit
*500 g/kg

= concentragio do produto; ppm = partes por milhdo; t = tonelada.
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portadores sadios. Para evitar a entrada do agepse
tores, devem ser adotadas regras de bios\qeguranga.a.
isolamento da granja com cerca perimetral e copy,
entrada de pessoal, incluindo banho, troca de o
migacdo do material.

Em granjas endémicas, o objetivo é evitar ad
e as consequentes perdas econdmicas. Compo i
neumonia é uma doen¢a multifatorial, as COHdi(;I
ambiente e manejo propiciam a apresentagio cliy;
medidas recomendadas sdo: controle de tempery
ventilacdo pelo manejo das cortinas, principalmente,
regides de muita amplitude térmica; adequacio &
¢do de baias e do volume de ar por animal (pars,
a superpopulagdo); criagdo em lotes com sistemat
dentro/todos fora e um bom programa de limpeza,d
feccao e vazio sanitario. '

A utiliza¢ao de antimicrobianos, em doses p
vas, é uma pratica corrente, mas deve ser avalia
cutida com o médico-veterindrio. A escolha do
deve ser racionalizada, levando em consideragio o
to sobre a selecao de isolados resistentes, os produtosé
eleigdo para terapia, o prazo de retirada pré-abate
na clinica humana. Essas praticas podem sofrerre
legais a qualquer momento, principalmente na p""
destinada a exportacao.

U.P.a

Medidas especificas

A vacinacido representa a medida especifica de
e controle. Diversas vacinas estio disponiveis no,
do. As bacterinas devem conter os sorotipos mais
génicos e prevalentes em determinadas dreas
colha da bacterina, é importante confirmar sé

de tratamento (¢



causando a doenga na granja ¢ contemplado na

pestd , :
¥~ ..i0 basica da vacina ou sorotipos que tenham

0516
Ocruzada.
Qutras vacinas, constituidas por toxinas e proteina de

| abron2 externa, protegem o animal, a principio, de to-
s sorotipos. O programa de vacinagao pode ser basea-
goperfil sorolégico do rebanho, observando-se a janela
aologica € 0 inicio da imunidade ativa, bem como o
1 ivel momento da infeccéo.

- vacinacdo deve ser realizada 15 dias antes de os
jmais serem expostos ao agente. Os programas de va-
Gio indicam duas vacinagdes em leitoes (30 e 50 dias
ade) e em primiparas (70 e 90 dias de gestagao). A
ir do segundo parto, indica-se somente uma dose aos
de gestagdo. O programa pode ser adequado ao
610, a exemplo das primiparas, que podem receber a
neira dose antes da cobertura (com a vacinagao contra
ovirose € leptospirose) e a segunda dose aos 90 dias
acio, facilitando 0 manejo, por estabelecer uma re-
ara todas as gestantes.
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plearopneumonia ¢ uma doenca respiratoria, infecto-
agiosa, que acomete dreas do pulmio e da pleu-
jacente dos suinos, causada por Actinobacillus

acillus pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae)
wce 4 familia Pasteurellaceae. Caracteriza-se como

gram-negativo, hemnolitico, anaerobio facultativo, iso-
em condicoes de microaerofilia (5% de CO,). E posi-

a com Staphylococcus aureus (S. aureus). Produz
lém de fermentar glicose, sacarose, manitol e

iae € dividido em dois biotipos (1 € 2). O biotipo
de da presenca de NAD para a multiplicacio,
do satelitismo quando semeado com a estria
:_s_;__que fornece NAD. O biotipo 2 ndo depende

—»Mas necessita de precursores (piridinas) para a
liese de NAD,

337°C em microaerofilia, observam-se satelitis-
hemglise, que sao sugestivos do isolamento de A.
mo?fiae. Para a confirmagio, uma col6nia carac-
Coide, iridescente, de 0,5 a 1 mm, é subcultiva-
blementado com NAD e submetida a provas
A tipificagio sorolégica depende do isolamen-
¢ da extragio do antigeno para fins de teste
105 diferentes sorotipos por imunodifuso.
_'-foram descritos 12 sorotipos, classificados por
gz‘_‘l-?fe& para o biotipo 1. Com as evidéncias
tl's do biotipo 2 continham os mesmos anti-
Q-.slél’;;, Nielsen et al,, em 1997, propuseram a
"M de sorotipificacao, desconsiderando o
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requerimento de NAD para o isolamento bacteriano. Desse
modo, 0s sorotipos 13 e 14 (independentes de NAD) foram
incluidos no esquema de tipificagdo sorologica. Em 2002,
Blackall et al. descreveram o sorotipo 15 (dependente de
NAD) em isolados australianos.

A diferenca entre os sorotipos ¢ determinada pela
composi¢ao polissacaridica da cdpsula que recobre a pa-
rede celular de A. pleuropneumoniae. As reagdes cruzadas
entre os sorotipos sdo decorrentes das similaridades entre
a estrutura lipopolissacaridica do antigeno somitico (O).
Essas reagdes cruzadas ocorrem entre os sorotipos 3, 6 e 8,
entre os sorotipos 1, 9 e 11, bem como entre 0s sorotipos
4 e 7. Foram observadas reactes cruzadas entre o sorotipo 15
e os sorotipos 7 e 13, bem como entre os sorotipos 13 e 14,
embora a estrutura dos antigenos nao tenha sido definida.

A. pleuropneumoniae produz toxinas com agdo hemo-
litica e citotdxica, as quais sdo secretadas pelos diferentes
sorotipos em varias combinagdes. Essas toxinas perten-
cem a familia das toxinas RTX (do inglés repeats in the
structural toxin), formadoras de poros nas membranas
das células, denominadas Apx.

Sdo conhecidas quatro Apx (I, 1T, IIT e IV). ApxI é for-
temente hemolitica e citotdxica, produzida pelos sorotipos
mais virulentos (1, 5,9, 10, 11 e 14). ApxII produz hemolise
e citotoxicidade moderada. E secretada por todos os soro-
tipos, exceto 10 e 14. ApxIII ¢ fortemente citotoxica e ndo
hemolitica, produzida pelos sorotipos 2, 4, 6, 8 e 15. ApxIV
¢ moderadamente hemolitica, produzida por todos os 15
sorotipos. A producio de ApxIV foi observada somente
apos a infecgdo de suinos, nao sendo verificada in vitro.

Essas toxinas sao imunogénicas, mas nio especificas,
posto que também sdo produzidas por A. rossi, A. suise A.
porcitonsillarum, com excecdo de ApxIV, especifica de
A. pleuropneumoniae, proposta recentemente como antige-
no para testes sorologicos, como ELISA.

> Epidemiologia
A pleuropneumonia suina ¢ distribuida mundialmente,

embora seja mais prevalente em regides de produgdo inten-
siva. As perdas econdmicas estdo relacionadas com aumento



