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-atores de risco
nara doencas
respiratorias




Fatores de risco

Alta densidade
Auséncia de vazio sanitario

Disponibilidade de bocas de comedouro insuficientes

Auséncia de cortinas ou janelas para controle térmico

Lotes desuniformes no alojamento dos leitdes em fase de creche e crescimento.

Quantidade excessiva de moscas
Presenca de sarna sarcoptica

Alta amplitude térmica no primeiro més de alojamento (>8° C)

Umidade relativa média inferior a 65%

Excesso de poeira ambiental
Presenca de altas concentracdes de amonia

Uso de antimicrobianos em fase de creche
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Grandes populacdes de suinos com variabilidade inerentes a

infeccao e condicao de imunidade

Mistura de animais de diferentes procedéncias FatO res

presenga de sub populaces susceptivels nas diferentes foses da relacionados
= a surtos de
pneumonia
Baixo investimento em diagndstico Mma iS Severos
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Baixo investimento em produtos bioldgicos e farmacéuticos
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Desrespeito as normas de bioseguridade

-




Fisica / Quimica

Pélos nas narinas T| p OS d e d efesa

Estrutura da cavidade nasal

Estrutura da mucosa - cilios

Propriedades do muco — fisicas e quimicas (adesividade, lisozimas inespecificas, ’. .1
interferon, opsoninas, lactoferrinas, fatores do sistema complemento, (; “o
imunoglobulinas especificas) : J

Componentes humorais (componentes do muco e moduladores da resposta imune)

Celular

Fagocitos- (macrofagos alveolares, vasculares, histidcitos, mondcitos, neutréfilos,

eosinofilos) w

Linfocitos B - derivados da medula dssea (plasmacitos)

Linfocitos T — derivados do timo (linfécitos helper, supressores, citotdxicos)




Imunologia do trato
respiratorio
Barreiras fisicas

B A cavidade nasal tem estrutura adequada
para remover grandes particulas retidas
por pélos das narinas e depositados pela
gravidade no muco das conchas nasais.

B Funcao de umidificar e aquecer o ar
através do contato com os vasos
sinusoides.

B A maior parte das particulas inspiradas
sao detidas pelo muco nasal, faringeal,
laringeal e tragueal. Apenas particulas
inferiores a 5 microbmetros penetram nos
alvéolos,




Barreiras fisicas

A impactacao inercial leva ao
tecido linfoide associado




Imunidade inespecifica / inata

Barreiras fisicas
Fatores fisiologicos, estruturais, epitélio muco-ciliar, reflexo da tosse

cilio Muco
- S — B & __——;__________“ # ) ) qul'"d? .da Epitélio Respiratério Cilios
superficie .
— aérea 4 g

Membrana celular



Fagocitose

Macrofagos alveolares: adaptados aos
altos niveis de oxigénio.

Polimorfonucleares - Neutrofilos

Apresentacao de antigenos e
producao de citocinas.




Imunidade colostral

Imunidade

ativa

Imunidade ativa

Faixa delprotecao

X passiva

Nivelldeproetecacimunitaria

Periode de;sensibilidade




Influéncias do ambiente sobre as doencas respiratorias

Pneumonias

Pressao de infeccao Susceptibilidade

De outros planteis
Dentro do SPS

Dentro de Prédio

Variacao
individual

Dentro da Baia




Faixas etarias mais acometidas

Bordetella bronchiseptica

Streptococcus suis

Actinobacillus suis
Gloesserellaparasuls
Pasteurellaimultocioa tiporA
Actinobacillus pleuropneumoniae

Pasteurella multocida tipo D
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ite atrofica

Rin




Historico

Também chamada rinite atrofica progressiva
Descrita pela primeira vez na Alemanha em 1830.
Agentes etiologicos:

Pasteurella multocida e Bordetella bronchiseptica




Etiologia

P. multocida - cocobacilo, Gram negativo, aerobio.
Em suino ocorre P. multocida subspécie multocida
Classificada em 5 sorotipos capsulares:

A, B, D, E e F e 16 sorotipos somaticos

Em suinos sao importantes cepas tipo Ae D.

Algumas cepas produzem a toxina dermonecroética, em maioria
amostras tipo D

Pode causar lesdo em animais jovens e com mais de 3 meses de
idade




Faixas etarias mais acometidas pelos diferentes agentes

Bordetella bronchiseptica

Streptococcus suis

Actinobacillus suis
Gloesserellaparasurs
Pasteurella multecida tipe A

Actinobacillus pleuropneumoniae

Pasteurella multocida tipo D

olal213l4alslel718l9]l10l211122113]14|15]16]117118 119120121122

LACTACAO m CRESCIMENTO E TERMINAGCAO

0 { ‘. ‘ - Semanas
B t |4 v v/

A— 1- -L‘.




Etiologia

B. bronchiseptica - Cocobacilo, Gram negativo,
aerobio.

Cepas toxigénicas podem causar lesdo em cornetos
de leitbes de até 6 semanas.

Sozinha causa rinite atrofica ndo progressiva ou
pneumonia.




Patogenia

1. B. bronchiseptica coloniza a cavidade e causa danos com sua
Remodelagio normal do osso toxina e/ou fatores ambientais levam a producao excessiva de
muco na cavidade nasal

Oateccianto Pracursor do Ostechlasie Nove 080 . . . .
T osteotlasto maduro , 2. Pasteurella multocida toxigénica coloniza e produz a toxina
I | & j / 1 dermonecrotica
- i | L) 3.  Toxina dermonecroética- Altera equilibrio entre estes tipos
- m» o . e | g P

celulares: Aumenta a atividade dos osteoclastos e reduz a
atividade dos osteoblastos

Osteoblastos -deposicéo de tecido 6sseo
Osteoclastos- reabsorcéao tecido 6sseo

Toxina tem acgao sistémica- reducdo em ganho de peso
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Epidemiologia

Fémea portadora

Maternidade —

Contamina leitoes

sl Desmame- mistura
de leitegadas

Creche e - Transmiss3o entre
crescimento leitoes na baia

Transmissao
dentro da sala




Epidemiologia

Prevaléncia

Transmissao por aerossois, contato direto

Introducao no plantel por reprodutores infectados

* Pode ser transmitidos por caes, gatos, ratos e
coelhos.




Sinais clinicos e lesoes

Espirros e tosses

Refugagem, desuniformidade de lotes
Rinorragia
Desvio e encurtamento do focinho, bragnatismo

Lacrimejamento




Sinais clinicos
e lesoes




Sinais clinicos
e lesoes




Sinais clinicos
e lesoes




Sinais clinicos e lesoOes




Também acomente
MINIpIgs




Meato nasal dorsal

Corneto nasal dorsal

Meato nasal médio
Concha superior
Meato nasal comum

Corneto nasal

ventral Septo nasal

Concha inferior

Meato nasal
ventral

lecido Gssea

Meato nasal dorsal
Corneto nasal dorsal —

Meato nasal médio
Concha superior

Meato nasal comum

Corneto nasal
venltral Seplo nasal

Concha inferior

Meato nasal

Tecido dsseo ventral

Principals estruturas

anatomicas de um corneto
normal




Rinite atrofica




Rinite atrofica




Rinite atrofica




Rinite atrofica




Diagnostico

Historico e sinais clinicos
Avaliacao de lesdoes em abatedouro
Isolamento dos agentes

Pesquisa do toxina em P. multocida- atraves
da PCR, lesdo em células vero ou ELISA

Sorologia- ELISA ou soroneutralizacao




Local do corte transversal
<

Acompanhamento de
lesOes em abatedouro

L

"

'I
@ Separacao entre

Molares Pré-molares 0 1- e 0 2- pré-molares

(Fonte: ITP (1997)

Focinho de suino indicando o local para realizacao do corte transversal
para avaliar a freqiiéncia e a severidade de lesdes nos cornetos nasais

J




Acompanhamento de
lesOes em abatedouro




Indice de lesao

IRAP=(n0x0)+(nlx1)+(n2x2)+(n3x3)
N

IRAP
0- rebanho livre
até 0,5- Rinite presente, sem ameaca
0,51 a 0,84- Limiar da faixa de risco
maior que 0,84- RAP é um problema




Prevencao e
controle

"Normas de biosseguridade

=Reducao dos fatores de risco
=\acinac¢ao:

Bacterinas - fémeas e leitoes
Bacterinas + toxoide - fémeas

*Tratamento com antimicrobianos




Rinite atrofica nao progressiva

Ocorréncia da infeccéo nas primeiras semanas pela
Bordetella bronchiseptica sem envolvimento de P.
multocida.

As lesdes se regeneram sem grande impacto sobre a
produtividade.

Tratamento e controle quando necessarios sao 0s
mesmos da RA.




Pneumonia enzootica

Laboratériode w)f
SANIDADE SUINA




Agente etiologico

Mycoplasma hyopneumoniae

Classe Mollicutes

Outros micoplasmas em suinos:

M. hyorhinis, M. hyosynoviae, M. flocculare, M. suis.

Agente bacteriano de dificil cultivo, meio de cultura
complexo, crescimento lento (contaminantes).

Nao possui parede celular



http://www.google.com.br/url?sa=i&rct=j&q=mycoplasma+hyopneumoniae&source=images&cd=&cad=rja&docid=gRrEJNPZ3ZtKfM&tbnid=cFQaVX7FSyZe4M:&ved=0CAUQjRw&url=http://mynotes4usmle.tumblr.com/post/47687055944&ei=NRYFUo-sJ5D88QSY0YCQDw&bvm=bv.50500085,d.eWU&psig=AFQjCNFZ3jEKGHmlOF6TnPBrFNfel5ZWQA&ust=1376151398904205

Epidemiologia

Distribuicao mundial

Prevaléncia alta- praticamente 100%
Morbidade alta- 90%
Mortalidade baixa- associada a infeccao secundaria

Agente primario- favorece infeccao por P. multocida,
Haemophilus parasuis, Streptococcus suis, B. bronchiseptica,
Actinobacillus pleuropneumoniae e agentes virais.




Epidemiologia

Dinamica da infeccdao em um rebanho

Fémea portadora

\
‘I

Imunidade Passiva " e Transmissao por
40 dias 9 aerossois e contato direto
- Desmame - mistura de e Introducao no plantel
leitegadas na creche
r por reprodutores
— - infectados ou animais de
Transmissao entre
» e Transmitido pelo ar até
Crescimento/
— Terminacdo 3,2 Km
. - ~ . ‘
Disseminagao maior Mistura de animais de
. . varias baias
a partir dos 60 dias




Patogenia

Periodo de incubacao - 10 a 21 dias (lesdes)
Soroconversao- 2 a 4 semanas ap0s exposicao
Capacidade de adesao a células do epitélio ciliado

Perda extensiva de epitélio ciliado- compromete o
“clearance” pulmonar

Proteinas de membrana sao mitogénicas para linfocitos de
suinos e alteram a funcao de macrofagos.

Efeito imunossupressor



Sinais clinicos

Tosse seca e improdutiva

Reducao em ganho de peso
e conversao alimentar

Alguns animais desenvolvem
infeccdes secundarias- tosse,
dificuldade respiratoria,
febre, batedeira, morte.
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‘LesOes
Pulmao a presentando
hepatizacao purpura



Distribuicao das lesdes — Pulmoes
AL
' 2
g2\ |
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</ {9\ | Intermédio
1
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Diafragmatico esquerdo

Diafragmatico direito




Momento infeccao x duracao das lesoes




Momento infeccao x duracao das lesdes (1)

Infeccao Maior parte das lesOes cicatrizadas

Maternidade Creche Crescimento Terminagao Abate

o

160 Lele0y 210 dias

21 40 60 80 100 120 140

Incubacao de 21 dias

Sintomas - 14 a 42 dias

LesOes- apresentacao- 14 a 90 dias

Cicatrizagao- 30 a 70 dias apds inicio dos sintomas




Momento infeccao x duracao das lesoes (2)

Infecgao Alguns animais com lesdes
Maternidade Creche lCrescimento Terminagao Abate
0 21 40 60 80 100 120 140 160 () 210 dias

Incubagao de 21 dias

Sintomas - 14 a 42 dias

LesOes- apresentacao- 14 a 90 dias

Cicatrizagao- 30 a 70 dias ap0s inicio dos sintomas




Momento infeccao x duracao das lesoes (3)

Infeccao
Maternidade Creche Crescimento l Terminacgao Abate
0 21 40 60 80 100 120 140 160 (20 210 dias

Incubagao de 21 dias

Sintomas - 14 a 42 dias

LesOes- apresentacao- 14 a 90 dias

Cicatrizacao- 30 a 70 dias apds inicio dos sintomas




Diagnostico

Historico, sinais clinicos
Isolamento nao é viavel
Deteccao através da PCR
Imunoperoxidase
Sorologia- ELISA
Histopatologia




Momento da infeccao

100%
90% /!j!
80%

70% / /

0 /
60%
/ —&— Sorologia
50%

. \ / / —8-PCR
o A /e
o N
\ /.

0% o— V

25 dias 60 Jias 01 dias 122 dias 150 dias




Prevencao e controle

="Bacterina de duas doses- 7 e
- 21 dias ou 21 e 42 dias.

= Vacinacao de fémea

= Bacterina de uma dose- 42 ou
60 dias.

. = Diferenca- adjuvante

| = M30 de obra
*Tratamento antimicrobianos




Laboratorio de

SANIDADE SUINA

-" .

Pleuropneumonia suina




Etiologia

Actinobacillus pleuropneumoniae

Cocobacilo Gram negativo, microaerofilo, NAD-dependente
(fator V) —

Biotipo |.
16 sorotipos, 5Ae 5B, 1Ae 1B
Biotipo II- nao depende de NAD (13 e 14)

Producao de toxinas:

Citolisinas- Apx I- sorotipos 1, 5, 9, 10, 11 (hemdlise)
Apx Il- todos os sorotipos exceto 0 10
Apx lll-2, 4,6, 8
Apx IV- Todos os sorotipos




Epidemiologia

Distribuicao mundial

A presenca dos diferentes
sorotipos € variavel de um pais
para outro.

Morbidade baixa

Mortalidade alta (dependendo do
sorotipo)

Animais podem ser portadores
SAa0s.




Epidemiologia

Dinamica da infeccdao em um rebanho

Fémea portadora

\
‘I

21 dias 9 e Transmissdo por aerossois e
— De§mame - mistura de contato direto
leitegadas na creche
__ ‘ * Introdugdo no plantel por
Transmissdo entre reprodutores infectados ou
leitdes da baia . .
animais de engorda
¥
Crescimento/ e Periodo de incubacdao muito
— Terminacao .
variado.
. . ~ . ‘
Disseminagao maior Mistura de animais de eFatores de risco
) ) varias baias
a partir dos 110 dias




Patogenia

Citolisinas / LPS

Fatores do hospedeiro- imunidade

Em geral cepas dos sorotipos 1, 5,
9,10 e 11 parecem ser mais
virulentas.

Soroconversao ocorre 10 a 14 dias
apos infeccao

Imunidade passiva- persiste entre
35 e 63 dias- mas niveis protetores
até 21 dias.




Sinais clinicos

Forma hiperaguda- febre (41°C),
apatia, anorexia, dispnéia severa,
posicao de cdo sentado, morte (24-
36 horas). Pele e extremidades
cianoticas. Hemorragia nasal e oral.

Forma aguda- apatia, inapeténcia,
febre (40°C), dispnéia, tosse, pode
evoluir para morte ou para forma
cronica.

Forma cronica- Tosse, febre baixa,
reducao no ganho de peso.




Lesoes

Pneumonia geralmente bilateral-
acomete lobos apicais, cardiacos e
diafragmaticos e é bem definida.

A area afetada apresenta-se
hemorragica, solidificada e friavel.

Pode haver sangue na traqueia e
bronquios.

Em casos cronicos pode-se observar
presenca de nddulos,
principalmente em lobo
diafragmatico.

Pleurisia pode estar presente.
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Pulm3o apresentando

pleurisia
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Pulm3o apresentan
areas hemorragica
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pulmonar com area
hemorragica



+ Pulmao apresentando
W abcesso em lobo apical




Pulmao apresentando
areas de hemorragia e

aderéncias na pleura
parietal
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Diagnostico

Historico e sinais clinicos
Isolamento do agente a partir do pulmao
Caracterizacao através da PCR

Deteccao em tonsila através dz

Sorologia- ELISA




Prevencao e controle

* Vacinas- autdégenas e comerciais.
* Vacina de sub-unidade:

APXI, APXII, APXIIl e OMP (proteina
de membrana externa)

* Vacina com sorotipos 1, 3,4 e5

* Geralmente indicadas para duas
doses 40 e 70 dias.




Obrigada pela atencao!
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