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Resumo

A caquexia € uma sindrome metabolica complexa, caracterizada por perda de massa
muscular e adiposa, conduzindo a inviabilizagdo econémica dos animais afetados.

Este estudo teve como objetivos a determinacdo da taxa de mortalidade associada a
caquexia em leitGes de recria, a caracterizacdo das lesdes macroscépicas observadas nas suas
necropsias € a determinacdo de se estas permitiam estabelecer a sua etiologia.

O estudo decorreu numa exploragdo em Sesimbra, tendo como amostragem 7054
leitdes de recria e as mortes verificadas neste universo. Como método de avaliagdo da
caquexia recorreu-se a critérios clinicos pré definidos observados nos leitdes de recria em vida
e a classificacdo, por normas pré determinadas, dos achados das suas necropsias.

A taxa de mortalidade apurada por caquexia foi de 1%, sendo a taxa de mortalidade
proporcional por caquexia de 62%. Dos 48 leitdes necropsiados, 25 tinham enterite, 8
broncopneumonia, 6 polisserosite (doenca de Glasser), 3 tromboembolismo pulmonar e 1
cardiopatia congeénita. Permaneceram 5 leitbes s6 com evidéncia clinica associada a caquexia,
0 que levantou a hipétese destes animais terem PFTS.

Concluiu-se que a necropsia pode ndo determinar a etiologia definitiva da caquexia,
mas direciona o raciocinio clinico e os exames complementares de diagndstico que possam

estabelecer o diagndstico definitivo.

Palavras-chave: caquexia; leitGes; diagnostico; mortalidade; necropsia.
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Abstract

Cachexia is a complex metabolic syndrome characterized by loss of muscle mass and
body fat, leading to economic unfeasibility of affected animals.

This study aimed to determine the mortality rate associated with cachexia in piglets,
characterization of the associated gross lesions and determine whether those allow the
establishment of the underlying cause.

The study took place in a farm in Sesimbra, with 7054 piglets. A pre-defined clinical
criteria to determine cachexia as well as the classification of the necropsy findings were used
as a method of evaluation of cachexia in this study.

The mortality rate associated to cachexia was 1%, while the proportional mortality
rate of cachexia was 62%. Of the 48 piglets, 25 had enteritis, 8 bronchopneumonia, 6
polyserositis (Glasser's disease), 3 pulmonary embolisms and 1 congenital heart disease. Five
piglets didn’t present macroscopic lesions which raised the possibility of having PFTS.

It was concluded that the necropsy could not determine the definitive aetiology of
cachexia, nevertheless it can direct the clinical reasoning and diagnostic exams that can
establish a definitive diagnosis.

Keywords: cachexy; piglets; diagnostic; mortality; necropsy.
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reaction’

PCV - Circovirus suino, de denominagdo anglo-saxonica ‘Porcine circovirus’

PCV-1 — Circovirus suino do tipo 1, de denominacgdo anglo-saxénica ‘Porcine circovirus type
1 b

PCV-2 — Circovirus suino do tipo 2, de denominacdo anglo-saxénica ‘Porcine circovirus type
2 b

PDNS - Sindrome da pododermatite nefropatica suina, de denominacdo anglo-saxdnica
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PFTS — Sindrome de caquexia no peri-desmame, de denominacdo anglo-saxonica
‘Periweaning failure to thrive syndrome’
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PRDC — Doengas do complexo respiratorio suino, de denominacdo anglo-saxonica ‘Porcine
respiratory disease complex’

PRRS — Sindrome respiratoria e reprodutiva suina, de denominagdo anglo-saxdnica ‘Porcine
respiratory and reproductive syndrome’

PRRSV — Virus da sindrome respiratoria e reprodutiva suina, de denominagao anglo-saxonica
‘Porcine respiratory and reproductive syndrome virus’

SIV - Virus da influenza suino
SNC — Sistema nervoso central
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SS — Streptococus suis
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Introducéao

A agropecuaria é praticada na Europa deste os séculos VII a V A.C., aguando estas
praticas foram implantadas pelos agricultores e coletores ao migrarem do Médio Oriente.
Estes emigrantes, ao trazerem consigo porcos domésticos e a metodologia da sua producéo,
inovadora para a época na Europa, influenciaram a concecdo da domesticacdo do javali
europeu. Nao se sabe ao certo porqué, mas este javali domesticado acabou por ter tanto
sucesso que substituiu o porco doméstico do Médio Oriente. Na Europa, e com o decorrer do
tempo, o javali europeu tornou-se numa espécie superior para a exploracdo pecuéria, sendo 0s
porcos domésticos presentemente, em todo o mundo, descendentes deste javali europeu
ancestral (Seward, 2007).

Se ja na altura a performance de um determinado grupo de animais influenciou as
linhas genéticas criadas, a partir dai e até os dias de hoje as exigéncias impostas aos animais
aumentaram, desenvolvendo-se pesquisas intensas das melhores linhas de animais.

Atualmente a suinicultura intensiva é uma das atividades rurais mais produtivas e
competitivas, devido ao grande desenvolvimento a nivel genético, nutricional, de maneio e
higiene, e em termos de assisténcia clinica (Lopes, 2009).

No entanto, estas inovacGes e as novas exigéncias impostas aos animais tém vindo a
ter as suas consequéncias, quer pelos niveis reprodutivos e de crescimento forcados, quer pelo
decréscimo do bem-estar animal em algumas &reas, verificado nas exploragdes intensivas.

Como consequéncia destas novas mudangas impostas aos animais, temos o
aparecimento de trés doencas de caracter importante do ponto de vista econémico e de saude
animal que tiveram um aparecimento emergente (desde a 37 anos), sendo estas a circovirose,
a sindrome respiratéria e reprodutiva suina, de denominacdo anglo-saxdnica ‘Porcine
respiratory and reproductive syndrome’ (PRRS), e a recentemente descrita, sindrome de
caquexia no peri-desmame, de denominagdo anglo-saxénica ‘Periweaning failure to thrive
syndrome’ (PFTS). As doengas nomeadas, bem como a doenca de Glasser e a
meningoencefalite estreptococica, tém como caracteristica principal provocar a caquexia em

leitdes na recria.
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1.1. Caquexia

A palavra caquexia ¢ derivada da palavra grega ‘“kakos” que significa “mau” e
“hexis” que significa “condi¢do”, ou seja, ma condi¢ao fisica.

A caquexia é uma sindrome metabdlica complexa associada a doenca subjacente e
caracterizada por perda de massa muscular e massa adiposa. A caracteristica clinica mais
prominente da caquexia é a perda de peso, corrigida quando ha retencdo de liquidos, e
paragem de crescimento. Esta sindrome esta mais bem documentada na patologia humana, em
doentes com doencas cronicas (infecdes cronicas & sepsies, cancro, doencas cardiovasculares,
pulmonares e renais). Presentemente a sua patofisiopatologia continua pouco esclarecida,
(Tisdale, 1997; Evans, 2010).

Nos leitbes de recria, a caquexia é igualmente uma sindrome de origem multifatorial,
estando associada, ndo s6 a circovirose, a PRRS, a PFTS, a doenca de Glasser e a
meningoencefalite estreptocdcica, bem como ao maneio e, presumivelmente, a suscetibilidade

da linha genética, sendo estes os temas a desenvolver e discutir nesta dissertacdo de mestrado.

1.2. Maneio

1.2.1. Introducéo

O maneio tem como base as diretrizes das boas préaticas de suinos, que tem como
objetivo promover um equilibrio entre uma produtividade vidvel e a manutencdo da seguranca
dos produtos, do ambiente, do bem-estar animal e dos principios da responsabilidade social
(Filho & Hotzel, 2000).

Os maneios aplicados na maternidade, no pds-desmame, nos cuidados do alojamento
de leitdes, nos cuidados de ambiente, no fornecimento de &gua, no maneio alimentar e no
maneio sanitario, sdo regras que visam nao so a viabilidade econdmica da exploracdo mas
também o bem-estar animal e a protecdo das pessoas (Dias et al., 2011).

Os sistemas de maneio presentes numa exploracdo devem ser na sua esséncia simples
e eficazes, de modo a proporcionar uma facil inspecéo e tratamento rotineiro, coadjuvando o

trabalho do tratador, técnico ou médico veterinario (Filho & Hotzel, 2000).
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1.2.2. Maternidade

O parto e a lactacdo sdo as fazes mais delicadas na producdo de suinos. Na
maternidade o produtor encontra um verdadeiro desafio pois é impossivel replicar as
condicdes presentes no utero da mée. Se certos cuidados nao forem garantidos aos leitdes
recém-nascidos, todas as etapas, esforgos e cuidados anteriores a estes podem ter sido em vao.

Em seguida vao-se descrever 0s pontos mais importantes a ter em conta na maternidade:

o O primeiro requisito que se deve ter em conta na maternidade € o «tudo dentro
tudo fora», que consiste em efetuar um vazio sanitario entre lotes de porcas na
mesma sala;

o Garantir que as porcas entram na maternidade 7 dias antes da data prevista para
0 parto e comecem a comer ragao propria para lactacéo;

o As salas da maternidade devem ser capazes de fornecer duas temperaturas
diferentes, uma para as porcas, que deve aproximar-se dos 18°C, e outra para
os leitdes, que deve estar proxima dos 34°C na primeira semana e que deve
descer gradualmente 2°C por cada semana de maternidade;

. Todo o equipamento e produtos necessarios ao parto devem estar limpos e
serem de facil acesso na altura do parto;

. Logo que se inicie o parto, limpar o Ubere da porca com um pano umedecido
em solucdo desinfetante a base de iodo, como medida preventiva a diarreia
neonatal;

o No dia do parto, as porcas devem permanecer em jejum tendo apenas acesso a
agua. No dia seguinte, fornecer cerca de 2kg de racdo e aumenta-la
gradualmente;

. Deve ser medida a temperatura rectal as porcas que ndo se alimentaram no dia
a seguir ao parto. Se a temperatura for superior a 38,8°C devera ser
administrado 15Ul de oxitocina, antibiotico injetavel e antipirético. Quando
possivel devera ser fornecido a fémea uma racdo de melhor qualidade do que a
racdo de lactagdo, como por exemplo 0 ‘pré-starter’ dos leitdes;

o SO se interfere no parto quando é inequivocamente evidente que a porca nao
consegue expulsar os leitbes por parto normal. Neste caso deve-se introduzir
uma mao enluvada com luva obstétrica no canal vaginal, para exploracao e se

necessario para o auxilio na expulsdo dos leitdes. Se verificar-se a auséncia de
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leitbes no canal e auséncia de contracGes uterinas, deve administrar-se entre 10
a 15Ul de oxitocina;

Enquanto a porca estd em trabalho de parto deve dar-se especial atencdo aos
recém-nascidos, limpando as narinas e a boca, massajando a zona lombar,
garantir que eles mamam o colostro, secar e aquecer os leitbes com po de
argila. Nos leitdes que nascem com o corddo umbilical cortado, deve
imediatamente dar-se um n6 no corddo apds o nascimento. Nos restantes deve
cortar-se o corddo umbilical 15 a 20 minutos ap6s 0 nascimento, para evitar
hemorragias. Apos o corte deve proceder-se a sua desinfecdo com iodo
glicerinado. O procedimento mais importante nas primeiras horas pos-parto é a
assisténcia nas primeiras mamadas, dado que a ingestdo do colostro garante a
protecdo do recém-nascido contra infecBes, aumentando assim as suas
hip6teses de sobrevivéncia. Deve-se evitar que os leitGes arrefecam, porque o
frio reduz drasticamente a ingestdo de colostro, baixando consequentemente as
hipdteses da sua sobrevivéncia,;

Recolher a placenta e os leitbes mortos, apds o parto, e encaminha-los para o
necroteério;

Se as fémeas ndo parirem até o dia previsto, deve proceder-se a inducdo do
parto;

Prestar particular atencdo aos leitdes mais fracos e aos que nasceram por
altimo, para garantir que estes ingiram algum colostro e se mantenham
aquecidos. Devem-se eliminar leitdes com peso inferior a 700g;

Aos leitdes com 24 horas de vida, deve ser feito o desgaste dos dentes, o corte
ou cauterizacdo das caudas pela sua metade e a administracdo de 200mg de
ferro dextrano;

As adocgOes devem ser feitas até ao segundo dia de vida, para homogeneizar o0s
pesos dos leitdes nas ninhadas. No maximo, apenas dois leitbes devem ser
adotados e a porca recetora ndo pode ser primipara e deve ter um bom sistema
mamario;

Nas maternidades que tem piso compacto, usar palha ou tiras de papel nas
camisas da maternidade, durante a primeira semana pés-parto, para conforto

dos leitdes e para uma boa e facil higienizacdo da camisa;
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o Limpar as salas da maternidade, pelo menos duas vezes ao dia, com pé e
vassoura;

o Deve haver pessoal adjudicado exclusivamente ao trabalho na maternidade.
N&o devem entrar noutras zonas da exploracéo;

o Fornecer racdo pré-inicial aos leitbes, em comedouros proprios, quando estes
tiverem uma semana de vida e ter o cuidado de ndo deixar que a racéo fique
himida ou suja;

o Proceder a vacinacdo das porcas durante a lactacdo, de acordo com protocolo
vacinal pre-estabelecido;

. Se for necesséario a castracdo dos leitGes, deve-se faze-lo antes dos 7 dias de
vida seguindo protocolo adequado;

o O desmame deve ser feito entre os 21 e os 28 dias de vida dos leitbes, devendo
abranger o total do lote. Convém que este seja feito sempre no mesmo dia,
seguindo as datas do fluxo de producéo da exploragéo;

o Se existirem leitbes que estdo demasiado fracos para o desmame, mas que
ainda sdo viaveis, estes devem ser postos numa porca desmamada que va para
abate e proceder ao desmame dos mesmos na semana seguinte. Aplicar 3 ml de

um modificador organico para cada um destes leitbes (Dias et al., 2011).
1.2.3. Recria

O desmame é uma das fases mais criticas na criacdo de porco, representando um dos
periodos mais ‘stressantes’ na vida dos suinos, pelo facto de estes deixarem a companhia da
mée e consequentemente deixarem de ingerir leite materno, de passarem a comer
exclusivamente racdo, de entrarem num ambiente novo e serem normalmente reagrupados
com novos individuos que ndo os seus irmaos. Por estas razdes € de extrema importancia o
acompanhamento dos leitdes nos primeiros dias de recria, para que se possam evitar diarreias,
quedas no desempenho e aumento da mortalidade. As medidas que se seguem sdo exemplos

de boa pratica que podem evitar estas consequéncias:

o Praticar o «tudo dentro, tudo fora», ou seja realizar um vazio sanitario das salas
entre dois lotes de leitdes, quando uns saem e outros entram. A sala para onde
0 novo lote de leitdes entrar deve estar limpa, desinfetada e preferencialmente

caiada (Figura 1), com temperatura controlada a 26°C, sem correntes de ar;
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Figura 1 — Box de recria caiada. (Foto do autor)

Na recria, os leitdes devem ficar separados nas boxes de acordo com 0 sexo,
idade e peso. Caso as boxes da recria o permitam, deve-se tentar manter juntas
as mesmas ninhadas. Este critério deve ser prioritario, mesmo em relacdo aos
outros supra referidos, embora muitas vezes isto ndo aconteca por questdes
praticas;

Fornecer espaco suficiente aos leitdes (3 leitdes/m? em boxes suspensas e 2,5
leitdo/m? nas demais). Caso as boxes da recria tenha um piso compacto de
alvenaria, este deve estar coberto com palha ou tiras de papel nas primeiras 2
semanas de recria;

Manter a temperatura a 26°C nas primeiras duas semanas e a 24°C nas duas
semanas seguintes e até a sua saida da recria, com o auxilio de um termémetro

de méaximas e minimas (Figura 2);

Figura 2 — TermOmetro de maximas e minimas. (Foto do autor)

17
Universidade Luséfona de Humanidades e Tecnologias - Faculdade de Medicina Veterinaria



Duarte Rui Silva Gongalves — Estudo sobre Caquexia em Leitdes de Recria

Grande parte do desempenho dos leitdes na recria esta diretamente relacionado
com a quantidade de &gua e racdo que eles ingerem nos primeiros cinco dias
desta fase (ver Figura 3). Por esta razdo o conforto ambiental, o acesso a agua e
ao alimento de boa qualidade, sdo fundamentais para um bom desenvolvimento

na recria e consequentemente na engorda;

Figura 3 — Comedouros e pontos de agua. (Foto do autor)

Fornecer ragédo ‘ad libitum’ aos leitdes, de acordo com os seguintes critérios:
— Racao pré-inicial 1: do desmame até aos 35 dias de idade;
— Racao pré-inicial 2: dos 36 até aos 45 dias de idade;
— Racado inicial: dos 45 dias de idade até a entrada na engorda;
Fornecer racdo diariamente, renovando-a todos os dias, para que esta ndo fique
himida ou velha;
O parque deve conter bebedouros de facil acesso e em nimero adequado aos
leitbes que estdo ai alojados;
Vacinar os leitdes de acordo com o programa vacinal estabelecido pelo médico
veterinario;
Inspecionar constantemente as recrias de uma exploracdo, pelo menos 6 vezes
ao dia, durante a manha e a tarde, para vigiar os comedouros, 0s bebedouros, a
temperatura ambiente e o estado dos leitGes, minimizando o seu incémodo;
Nas recrias com piso compacto, limpar diariamente as boxes e os corredores

das salas com pa e vassoura;
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o Lavar as salas das creches com boxes suspensas com agua, utilizando pistola
de pressdo, no minimo a cada trés dias no inverno e a cada dois dias nas demais
estacOes do ano;

o Manter sempre uma abertura na parte de cima das janelas, para manter uma boa
ventilacdo e higiene na sala, e a0 mesmo tempo ndo deixar que os leitbes
fiquem sujeitos a correntes de ar;

o Pesar e transferir os leites com idades entre 0s 56 e 0s 63 dias para a engorda;

o Aplicar acbes corretivas assim que for detetada qualquer irregularidade,
principalmente quando se trata de problemas sanitarios e, se necessario,
transferir os leitdes o quanto antes para a enfermaria;

. Registar em cada sala, as medicac6es usadas na exploracdo e o motivo do seu
uso;

. Ter um depdsito de agua especifico para medicamentos/tratamentos solUveis

especificos (Dias et al., 2011).
1.2.4. Conclusao

Quando os leitdes saem da recria com um peso compativel com a sua idade e em
boas condi¢fes sanitarias, a fase de engorda corre sem problemas (Dias et al., 2011).

Um mau maneio pode estar na origem da caquexia nos leitdes. Este pode ser detetado
pelo médico veterinario através de visitas a exploracdo com o intuito de verificar se as regras

de boas préticas de maneio estdo a ser implementadas.

1.3. Melhoramento Genético

1.3.1. Introducéo

O objetivo de um programa de melhoramento genético consiste em obter animais
com um maior potencial genético e que exibam determinadas caracteristicas, que lhes

permitem satisfazer melhor os desejos do mercado (Lopes, 2004).
1.3.2. Melhoramento Genético VS Caquexia

Né&o esta descrito na bibliografia que o melhoramento genético esteja diretamente
relacionado com a incidéncia de caquexia em leitdes.
No entanto, em 2006, Derek Petry confirmou a hipo6tese que certas linhas genéticas

poderiam ter maior resisténcia do que outras ao virus da sindrome respiratoria e reprodutiva
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suina, de denominacédo anglo-saxonica ‘Porcine respiratory and reproductive syndrome virus’
(PRRSV), agente conhecido por causar caquexia na recria. Através da testagem entre duas
linhas genéticas, uma delas sendo um cruzamento de Large-White com Landrace, e a outra
um cruzamento entre Hampshire com Duroc, concluiu que a linha genética Large-White com
Landrace originava leitdes com uma recuperacdo mais rapida, maior ganho de peso e menor
temperatura retal, apds serem infetados pelo PRRSV, do que os leitdes provenientes de linhas
genéticas entre Hampshire com Duroc. Este facto ocorreu devido a linhagens Large-White
com Landrace, apresentarem uma melhor reacdo imunitéria inespecifica contra o PRRSV, do
que a linhagem Hampshire com Duroc que apresentava uma melhor imunidade especifica
(Petry, Johnson & Lunney, 2006).

Existem, igualmente, referéncias bibliograficas que indicam que poderd haver
resisténcias genéticas contra a circovirose. Rex Walters (2010) sugere que o0 sistema
imunitario tem um grande papel na evolugdo desta doenca no animal e que a raca Pietran
apresenta a maior resisténcia contra a circovirose, sendo que a raca Landrace apresenta a
menor resisténcia contra a mesma (Walters, 2010).

Conclui-se que, embora o melhoramento genético possa ndo ter uma influéncia direta
sobre a caquexia em leitdes na recria, tem influéncia sobre a resisténcia a doengas que por si

SO provocam caguexia durante esta fase.

1.4. Circovirose

1.4.1. Introducéo

O circovirus suino, de denominagdo anglo-saxonica ‘Porcine circovirus’ (PCV), foi
inicialmente identificado em 1974, tendo-se concluido em 1986 que, afinal, era um agente que
ndo causava qualquer sintomatologia clinica ou alteracdo morfolégica (Tisher et al., 1986).

Em 1991, no Canada, comecaram a ser relatados casos de leitdes na recria que
apresentavam perda de peso progressiva, aumento dos linfonodos, dificuldade respiratoria e,
ocasionalmente, diarreia e anemia. A este conjunto de sintomas foi atribuido o nome de
sindrome do emagrecimento progressivo no pés-desmame, de denominacdo anglo-saxonica
‘Postweaning multisystemic wasting sindrome’ (PMWS). Apds estes primeiros casos serem
publicados no Canada, outros autores comegaram a relatar casos semelhantes, principalmente
nos Estados Unidos da América, Europa e Asia (Franca et al., 2005).

Através de exames complementares de diagndstico, confirmou-se que os animais com PMWS

tinham anticorpos anti-PCV. Posteriormente foram realizados estudos genéticos, tendo-se
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concluido em 1998, que o agente etiolégico da PMWS era uma nova variante do PCV,
subdividindo-se, desde essa altura, o PCV em dois tipos virais, circovirus suino do tipo 1 ndo
patogénico, de denominacdo anglo-saxénica ‘Porcine circovirus type 1’ (PCV-1), e 0
circovirus suino do tipo 2 patogénico, de denominagdo anglo-saxonica ‘Porcine circovirus
type 2’ (PCV-2) (Neumann, Sorden & Halburd, 2002).

Hoje em dia a PMWS € considerado uma doenga de disseminacdo mundial, sendo
rara a exploragdo suina que nao ja tenha tido contacto com o PCV-2.

Posteriormente, associaram-se ao PCV-2 outras sindromes, como a sindrome da
pododermatite nefropatica suina, de denominagdo anglo-saxénica ‘Porcine dermatite and
nephrophaty syndrome’ (PDNS), e 0 complexo da doenca respiratoria suina, de denominacéo

internacional, ‘Porcine respiratory disease complex’ (PRDC) (Franga et al., 2005).
1.4.2. Etiologia

O PCV-2 é um virus sem cépsula, com uma cadeia de acido desoxirribonucleico
circular simples, com 15nm a 17nm. Este virus s6 causa sintomatologia clinica em suinos
(Castro et al., 2007).

1.4.3. Patofisiologia

Né&o se sabe ao certo como é que o PCV-2 causa sintomatologia clinica. Ao exame
microscopico é frequente observarem-se inclusdes virais nos mondécitos e macrofagos apos
infecdo, identificando-se, posteriormente, deplecdo linfoide das tonsilas e dos linfonodos,
sendo estes aspetos histologicos sugestivos de circovirose. Acredita-se que a gravidade destas
lesBes esté diretamente relacionado com a intensidade dos sinais clinicos. A presenca de um
cofator de imune-estimulagdo, que podera estar na origem bioldgica da doenca, é necesséaria
para 0 desenvolvimento de sintomatologia clinica, existindo exploracdes seropositivas para o
PCV-2, sem que se haja evidéncia de sinais clinicos desta sindrome (Lopes, 2002; Franca et
al, 2005).

1.4.4.  Sinais Clinicos
Existem trés sindromes principais relacionadas com o PCV-2:

o A apresentacgdo clinica mais conhecida é a PMWS onde leitdes entre 0s 65 e 0s
100 dias de vida sofrem de emagrecimento acentuado, atrasos no crescimento,
pélo baco e ericado, anemia, depressdo, letargia, dispneia, tosse e por vezes

diarreia. Geralmente menos de 5% dos animais séo afetados numa exploracéo,
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embora ja tenham sido descritas prevaléncias superiores a 40% (Sorden et al.,
1999).

o A segunda sindrome que tem sido associada ao PVC-2 ¢ a PDNS. Foi descrita
pela primeira vez no Reino Unido em 1993. Os leitbes afetados por esta
sindrome geralmente mantém-se alerta e sem febre, mas comegam a
desenvolver manchas vermelhas na pele, concentrando-se estas mais nos
flancos, abdomen e membros posteriores. Estas lesdes podem coalescer e
formar crostas. Em necropsia observam-se, para além das lesdes dérmicas, rins
aumentados de volume, pélidos e com petéquias. Também se pode observar
derrames pleural e peritoneal, aumento dos linfonodos, pneumonia e ulceracéo
gastrica. Os suinos com esta sindrome podem ter morte subita ou evoluirem
para uma recuperacdo espontanea inexplicavel, sendo que a administracao de
antibidticos pouco contribui para o progndstico desta doenca (Kiupel et al.,
1998).

e A terceira sindrome habitualmente est4 associada ao PCV-2 ¢ a PRDC. E uma
doenca na qual, para além do PCV-2, existe um conjunto de outros agentes
patogénicos, sendo os principais 0 PRRSV e o Mycoplasma hypopneumoniae,
criando uma sinergia que resulta normalmente em problemas graves do foro

respiratério (Franca et al, 2005).
1.4.5. Meétodos de Diagnostico

Existem diversas técnicas para a detecdo laboratorial de PCV-2 numa exploracdo. O
virus pode ser detetado por imunohistoquimica, hibridac¢do ‘in situ’, teste de
imunofluorescéncia indireta, teste de Reacdo em cadeia da polimerase, de denominacéao
anglo-saxénica ‘Polymerase chain reaction’ (PCR), e por isolamento viral. Existem autores
que consideram a imunohistoquimica e a hibridagdo ‘in situ’, as melhores técnicas para a
detecdo do PCV-2, ndo devendo ser utilizada a serologia, a PCR e o isolamento viral para a
detecdo deste virus.

As lesBes histopatoldgicas mais tipicas sdo o infiltrado inflamatério granulomatoso
multifocal em orgdos linfoides e deplecdo linfoide em linfocitos maduros nos centros
foliculares, que podem apresentar necrose de coagulacdo com detritos celulares (Franca et al,
2005).
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Este virus tem uma disseminacédo global e o facto de uma exploracao ser positiva a
PCV-2, ndo significa por si s0, que corresponda a manifestacdo da doenca. Sdo necessarios 3
critérios para diagnosticar a doenca:
o Sinais clinicos tipicos como o0 emagrecimento progressivo;
o Deplecdo linfoide ou uma inflamagdo macrdéfago-monocitaria presentes nos
orgaos;
o Detecdo do virus nos tecidos afetados (Neumann et al, 2002).

1.4.6. Prevencao e Controlo

Na circovirose por PCV-2, assim como em qualquer outra doenca de caracter
infetocontagioso, é essencial ter-se particular atencdo com as técnicas de maneio, existindo
como referéncia os “20 principios de Madec” que correspondem a uma série de medidas de
maneio, com o objetivo de reduzir a carga infeciosa, ndo s6 do PCV-2, mas de qualquer outra

doenca infetocontagiosa, descriminados na tabela n° 1 (Segalés, 2008).

Tabela 1 - 20 principios de Madec (adaptado de Gadd, 2006)

Fase de producéo Acéo a realizar
Maternidade 1. Esvaziamento da fossa de escoamento, com limpeza e desinfe¢do da mesma

entre lotes.

2. Limpar as porcas e vacina-las antes de estas entrarem na maternidade.

3. Limitar as adogOes &s estritamente necessarias, e nas primeiras 24 horas de
vida.

Recria 4., Utilizar parques com menos de 13 animais e com separacdes solidas.

5. Proceder ao esvaziamento e desinfe¢do das fossas, e proceder ao tudo dentro

tudo fora.

6 A densidade animal deve ser adequada (3 leitdes/m?).

7. Garantir 7 cm de espaco no comedouro para cada leitdo.
8. Garantir uma boa qualidade do ar.

9. Garantir uma temperatura adequada.

10.  Na&o misturar lotes.

Engorda 11.  Utilizar parques com um nimero reduzido de animais e reparticdes solidas.
12.  Esvaziar a fossa e proceder a sua limpeza, e efetuar o tudo dentro tudo fora.
13.  N&o misturar animais de diferentes parques.

14.  Na&o misturar animais de diferentes pavilhdes.

15.  Densidade de animais adequada (0,75m?/porco).

16.  Garantir uma boa qualidade do ar.

No geral 17.  Assegurar um programa vacinal adequado.

18.  Assegurar um fluxo de animais adequado entre os pavilhdes.

19.  Higiene restrita (injecGes, castracdes, etc.)

20.  Separagdo 0 mais rapido possivel de animais doentes dos saudaveis, pondo-
0s numa enfermaria.

Conquanto estes cuidados de maneio sejam importantes, o que veio revolucionar a

prevencdo da circovirose a PCV-2 foi, de facto, o desenvolvimento de uma vacina inativada
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para porcas, em 2004. Em 2006 ja existiam 4 vacinas dedicadas a esta doenca, uma para
porcas e trés para serem administradas em leitdes (Opriessnig, Meng & Halbur, 2007).

E dificil encontrar qualquer outra vacina que tenha sido tdo eficaz a combater uma
doenca em suinos, como as vacinas contra 0 PCV-2 o sdo a combater a circovirose (Segales,
2008).

1.4.7. Concluséao

Sendo a circovirose uma das principais causas de caquexia em leitbes na recria, 0
PCV-2 deve ser o principal agente etiologico a ser despistado em leitbes com este sinal
clinico. Este despiste é feito implementando os métodos de diagnosticos acima descritos,
constatando-se se existem programas vacinais implementados na exploracdo e se estes estdo a

ser cumpridos.

1.5. Sindrome Respiratoria e Reprodutiva Suina

1.5.1. Introducéo

A PRRS teve o0s seus primeiros casos descritos entre 1985 e 1987 nos Estados
Unidos da América e era designada pela «doenga misteriosa dos suinos» (Keffaber, 1989).
Em 1990 comegaram a ser descritos casos semelhantes na Alemanha e em 1991 acabou por
ser considerada uma doenca disseminada por toda a Europa (Lindhaus & Lindhaus, 1991). A
PRRS ja foi chamada de «doenca da orelha azul» e também ja foi proposta a designacdo de
«doenca do arterivirus suino» (Kreutz, 1998).

O virus da PRRS, o PRRSV, foi pela primeira vez isolado em 1991 e classificado

como um arterivirus (Wensvoort, Terpstra & Pol, 1991).
1.5.2. Etiologia

O PRRSV s06 tem uma cadeia de &cido ribonucleico, é um virus capsulado e é
classificado na ordem dos Nidovirales, familia Arteriviridae, género Arterivirus. Por ser um
virus capsulado, a sua sobrevivéncia no ambiente depende da temperatura, do pH e da
exposicao a detergentes, podendo sobreviver durante mais de 4 meses no meio ambiente, se as
condigdes forem propicias (Kreutz, 1998).

Relativamente a diversidade genética do arterivirus, existem dois grandes tipos de
virus, o virus Leystad, de denominacdo anglo-saxdnica ‘Leystad virus’ (LV), isolado na
Europa e 0 VR-2332 isolado na América do Norte (Kreutz, 1998).
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1.5.3. Patofisiologia

O PRRSV tem uma afinidade por macrofagos, em particular por aqueles que se
encontram no pulmdo. Ao contrério do que acontece com a maioria dos virus e bactérias, o
PRRSV néo é destruido quando é fagocitado pelo macréfago; ha replicacédo viral intracelular
que culmina na morte dos macréfagos. Em média cerca de 40% dos macrofagos sdo
destruidos durante uma infecdo por PRRSV, anulando grande parte da defesa do hospedeiro e
predispondo-o0 a outras infe¢cdes secundarias nomeadamente as do foro respiratorio (Kreutz &
Ackermann, 1996).

1.5.4. Sinais Clinicos

Em porcas reprodutoras, surtos de PRRS incluem inapeténcia, episodios de falhas
reprodutivas como abortos tardios, partos prematuros e um grande ndmero de fetos
mumificados e nados mortos, assim como nados vivos magros e com atrasos de crescimento
na maternidade e elevada mortalidade devido a problemas respiratorios (Kreutz, 1998).

Nos varrascos, este virus provoca inapeténcia, letargia, aumento da temperatura
corporal, perda de libido, baixa fertilidade, baixa contagem espermatica e concebe ninhadas
de menor numero.

Em leitGes existe uma fase aguda e uma fase cronica.

. A fase aguda ocorre quando a exploracdo é infetada pela primeira vez com o
virus do PRRS. Os primeiros sinais clinicos aparecem entre a primeira e a
terceira semana de vida dos leitbes, com perda de condicdo corporal, anemia,
tosse moderada, espirros e taquipneia. A mortalidade durante a maternidade
nestas alturas pode se encontrar entre 0os 12 a 15%.

. A fase cronica da doenca inicia-se quando o primeiro grupo de porcos afetados
deixa a exploracdo. Os leitbes, ja na altura residentes na exploracdo, iniciam a
apresentacdo dos primeiros sinais clinicos entre as 3 e as 4 semanas de vida,
quando os anticorpos maternos comegam a desaparecer. Durante este primeiro
periodo de tempo os leitdes excretam ativamente o virus, podendo este ficar no
meio ambiente para o lote seguinte, caso as devidas precaugdes, como vazio
sanitario e lavagens com detergentes e desinfetantes adequados, ndo sejam
tomadas. Os sinais clinicos desta fase sdo a inapeténcia, caquexia, tosse e
pneumonia, durante as 4 a 12 semanas de vida. A mortalidade na recria pode ir

até aos 12%. InfecOes bacterianas secundarias podem manifestar-se entre as 12
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e as 16 semanas de vida, evoluindo para abcessos pulmonares cujos focos
bacterianos podem migrar para outras partes do corpo como as articulaces,

causando, neste caso, claudicagéo (Kreutz, 1998).

Devido a natureza imunossupressora do PRRSV, os sinais clinicos da PRRS estéo
dependentes da coinfeccdo dos leitGes por Mycoplasma hypopneumoniae, agente etiologico da
Pneumonia enzoodtica suina (PE), e do Actinobacilus pleuropneumoniae (App), agente
infecioso da Pleuropneumonia suina. As exploracdes livres destes dois agentes patogénicos,
geralmente, ndo apresentam qualquer tipo de sintomatologia clinica quando infetados com o
PRRSV (Kreutz, 1998).

1.5.5. Métodos de Diagnostico

O método de diagndstico baseia-se nos sinais clinicos, na necropsia, na serologia e
no isolamento viral (Kreutz 1998).

As lesdes encontradas num porco infetado com PRRSV resultam maioritariamente
das infecBes secundarias bacterianas, demonstrando broncopneumonia lobular e consolidacao

cranio-ventral pulmonar, tipico da PE e da App (Halbur, Paul & Meg, 1996).
1.5.6. Tratamento

Né&o existindo nenhum tratamento consistente para a PRRS, sendo essencial prevenir
a multiplicacdo da coinfeccdo bacteriana, que normalmente seria impedida pelos macréfagos,
gue neste processo foram destruidos pelo proprio virus da doenca.

O tratamento deve comecar assim que a doenca é detetada, deve durar entre trés a
quatro semanas e ser feito com antibidticos de largo espectro como tetraciclinas, trimetropin-
sulfas ou penicilinas sintéticas, nos varrascos e porcas reprodutoras. O tratamento atempado
pode evitar abortos, nados mortos, nados mumificados e partos prematuros (Muirhead &
Alexander, 2002).

Tratamento das porcas reprodutoras:

o Aumentar a temperatura do pavilhdo das porcas para 21°C, evitando grandes
variagOes de temperatura durante a noite;

o Medicar a ragdo das porcas com 5009/1000kg de clorotetraciclinas (CTC) ou
oxitetraciclinas (OCT);

o Se as porcas estiverem inapetentes medicar a agua com CTC ou OCTSs;

e  Manter este tratamento durante um periodo de quatro semanas;
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o Aumentar a quantidade de racdo dada as porcas (pelo menos mais 0,5kg/dia);
o Injetar porcas inapetentes individualmente com uma OCT ou penicilina

sintética de longa duracdo (Muirhead & Alexander, 2002).
Tratamento dos leitdes:

o Administracdo de eletrolitos a leitGes fracos e/ou com diarreia, para combater a
desidratacéo;

o Injecéo individual a leitdes mais afetados, com uma amoxicilina nos dias 3, 7 e
14 apds o parto (Muirhead & Alexander, 2002).

1.5.7. Erradicacao

Existem dois métodos relativamente fidveis e vidveis para proceder a erradicacao
deste virus, sendo esses 0 despovoamento parcial e o despovoamento total.

O despovoamento parcial assenta no principio de que este virus, na fase cronica da
doenca, s6 esta ativo e virémico em animais entre as 3 e as 12 semanas de vida. Assentando
neste principio, faz-se um despovoamento dos leitGes até as 12 semanas em conjunto com 0s
futuros leitdes de lactacdo que viriam nas duas semanas seguintes, sobrando na exploracao as
porcas reprodutoras e os porcos da engorda. As maternidades e recrias devem ser limpas,
desinfetadas e ficar vazias durante essas mesmas duas semanas. Pode-se chegar a erradicacdo
do PRRS através deste método de despovoamento parcial.

O despovoamento total, como o nome indica, é o esvaziamento de toda a exploracéo,
prosseguindo com a limpeza e desinfecdo da mesma, acabando por fazer o repovoamento com
animais sem PRRS.

Embora a erradicacdo da doenca seja o0 objetivo mais desejavel numa exploracédo
com PRRS, estes dois métodos exigem um grande sacrificio econdémico por parte do produtor.

Deve-se ter também em conta que estes métodos de despovoamento ndo deverao ser
efetuados no inverno, porque o virus pode sobreviver até 1 més a baixa temperatura
(Muirhead & Alexander, 2002).

1.5.8. Prevencao

Quando uma exploracéo e testada e comprovada ser negativa para PRRSV devem ser

tomadas as precaucdes seguintes, para prevenir a infecéo:

o Adquirir animais provenientes de exploragdes que sejam comprovadamente
livres de PRRS;
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Construir um sistema de quarentena no qual os animais possam permanecer

durante 8 semanas;

o Testar os novos animais para 0 PRRSV, ainda na quarentena;

o Garantir que os varrascos dadores de esperma sdo negativos para 0 PRRSV.
Deve ter-se uma especial atencdo para este ponto, porque a inseminacgao
artificial € um dos meios major de transmissao deste virus;

o Garantir que o transporte dos novos animais, ndo € 0 mesmo que o transporte
dos porcos de engorda;

o Providenciar vestuario e calgado préprio da exploracdo para as visitas;

o N&o utilizar material emprestado proveniente de outras explora¢tes (Muirhead

& Alexander, 2002).

Existem vacinas vivas atenuadas e vacinas inativas para 0 PRRSV. A protecdo
conferida por estas vacinas é parcial, embora a sua eficacia contra estirpes do virus homologas
seja boa, a sua eficacia contra estirpes heterdlogas torna-se dubia. Acredita-se que isto ocorre
porque 0 PRRSV infeta inicialmente as mucosas e a protecdo destas depende
maioritariamente da acdo das imunoglobulinas do tipo A (IgA), que ndo sdo induzidas ou sao
induzidas em baixa quantidade pelos métodos de vacinacao tradicionais.

Também deve-se ter um especial cuidado com as vacinas vivas atenuadas porque 0s
animais vacinados podem ficar virémicos e transmitir o virus a outros animais, caso as

vacinas ndo sejam bem utilizadas (Kreutz, 2001).
1.5.9. Conclusao

A sintomatologia do PRRS ndo se cinge apenas a caquexia dos leitdes na recria,

causando também sintomatologia clinica em porcas, varrascos e leitdes da maternidade.

1.6. Doenca de Glasser

1.6.1. Introducéo

Em 1910 Glasser descreveu uma doenca em suinos, causada por um bacilo Gram-
negativo (Little, 1970). Em 1931 este microrganismo, denominado na altura como
Haemofilus influenza suis, foi isolado em porcos infetados com virus influenza e
consequentemente foi associado ao mesmo (Lewi & Shope, 1931). Em 1943 chegou-se a

conclusdo que este microrganismo era um agente patogénico por si s, sendo entdo o seu
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nome abreviado para Haemofilus suis (Oliveira & Pijoan, 2004). Posteriormente e devido a
estudos taxonomicos passou a ser denominado por Haemofilus parasuis (HPS) (Neuman,
Ramirez & Shwartz, 2012).

1.6.2. Etiologia

O HPS é um bacilo de pequena dimensdo, gram-negativo. Existem pelo menos 21
serotipos diferentes do HPS, sendo que 0s serotipos patogénicos sdo os 1,2,4,5,12 e 14, tendo
estes uma predisposicdo para afetar serosas como o peritoneu, a pleura, o pericardio, as

meninges e as articulacdes (Neuman et al, 2012).
1.6.3. Patofisiologia

O HPS coloniza o trato respiratorio superior do suino logo ap6s o seu nascimento, a
partir das maes portadoras. Habitualmente estas estirpes pertencem ao serotipo 3, que Sao
estirpes apatogénicas. As estirpes de HPS patogeénicas colonizam-se mais tarde. Os anticorpos
maternos presentes no colostro protegem o leitdo até as 6 a 8 semanas de idade. Verifica-se no
entanto, que com o inicio da queda dos niveis de anticorpos maternos no leitdo, a taxa de
mortalidade comeca a aumentar entre a 42 e a 62 semana de vida (Reis & Costa, 2000a).

O HPS tem uma predilecdo para serosas provocando a esse nivel um processo

inflamatorio do tipo fibrino-purulento (Sobestiansky et al., 1988).
1.6.4. Sinais Clinicos

Como sintomatologia clinica os leitdes apresentam inapeténcia, apatia, febre (40,5 a
42°C) e, eventualmente, tosse, artrite e dificuldade locomotora.

A maioria dos prejuizos para o produtor, advindos da doenca de Glasser, resultam
das sequelas resultantes das lesGes crénicas provocadas por esta doenca, enquanto a

mortalidade, nestes casos, costuma ser baixa (Sobestiansky et al., 1988).
1.6.5. Meétodos de Diagnostico

O diagndstico da doenca de Glasser baseia-se na histdria pregressa, nos sintomas
clinicos e nos achados de necropsia.

Na necropsia pode observar-se pleurisia, pericardite, peritonite, meningite, artrite e
pequenos focos de pneumonia (Sobestiansky et al., 1988).

O diagnéstico definitivo deve ser feito por isolamento do agente etioldgico. Este

isolamento faz-se através de zaragatoas intranasais ou através do isolamento do agente
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patogénico em amostras de pulmdo, sendo este ultimo o método mais adequado devido a
maior sobrevivéncia do agente comparada com a metodologia utilizada com as zaragatoas.
Lembrar que as amostras para se efetuar o isolamento do HPS estdo muitas vezes
contaminadas por outros virus ou bactérias, dificultando assim o seu diagnéstico (Reis &
Costa, 2000a).

A selecdo de animais para colheitas é decisiva para o sucesso do isolamento deste

agente, devendo-se tomar as seguintes medidas:

o Os animais devem apresentar um quadro clinico tipico, como problemas
respiratorios e artrites;

. As colheitas devem ser feitas em animais sacrificados, e ndo em cadaveres,
porque o HPS morre rapidamente em animais mortos. Nos cadaveres ha o risco
acrescido de contaminacdo das amostras colhidas por outros microrganismos,
que habitualmente proliferam rapidamente nas carcacas;

o Os animais selecionados ndo devem ter sido medicados individualmente na
semana anterior;

o Quando h& sintomatologia do foro do sistema nervoso central (SNC), fazer

zaragatoas das meninges através do foramen magno sem abrir o cranio.

O Streptococus suis (SS) deve ser sempre considerado como o primeiro diagnostico
diferencial em relacdo a doenca de Glasser (Reis & Costa, 2000a).

1.6.6. Prevencao

A grande diversidade de gendtipos e serotipos do HPS dificulta o desenvolvimento
de uma vacina universal. A protecdo homdéloga entre amostras do mesmo grupo € satisfatoria,
enguanto a protecdo heterdloga é restrita a alguns serotipos. Tem sido descrita a auséncia de
protecdo cruzada entre amostras do mesmo tipo.

Para o controle do HPS, o momento em que se vacina é tdo importante como a
escolha da vacina usada, seja autdgena ou comercial. Os protocolos devem ser estabelecidos
tendo em conta a duracgdo da imunidade passiva e o pico da mortalidade dos leitdes. Assim, se
0 pico de mortalidade dos leitdes for observado entre as 2 a 3 semanas de idade, deve-se
vacinar as porcas. Por outro lado, se o pico de mortalidade for entre as 4 a 6 semanas de
idade, sdo os leitdes que devem ser vacinados no desmame e duas semanas pos-desmame. A
combinacdo destes dois protocolos ndo deve ser feita em simultdneo, pois a imunidade

materna pode interferir com a vacinagéo do leitdo (Reis & Costa, 2000a).
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Técnicas de boas praticas e de higiene numa exploracdo nunca devem ser ignoradas,
para a prevencdo da doenca de Glasser, assim como para a maioria das outras doencas
infetocontagiosas em suinos. O respeito pelo sistema «todos dentro todos fora», seguido de
vazio sanitéario de 4 a 8 dias e uma adequada lavagem e desinfecdo das instalagdes, diminui

drasticamente a incidéncia da doenca de Glasser numa exploracdo (Sobestiansky et al., 1988).
1.6.7. Tratamento

Em exploragdes onde a doenga de Glasser ocorra de forma aguda, deve utilizar-se
uma associacao de penicilina com um anti-inflamatério. Ndo ocorrendo uma melhoria deste
quadro, deve-se trocar o antibiotico baseando-se no antibiograma. Quando a doenca se torna
endémica na exploracdo, o tratamento deve estender-se & faixa etaria mais atingida na

exploracdo de forma preventiva (Sobestiansky et al., 1988).

1.7. Meningite Estreptococica

1.7.1. Introducao

A meningoencefalite estreptocécica é uma doenca com grande impacto em suinos,
sendo uma doenca zoonotica emergente que tem desafiado a salde publica global (Li et al.,
2010).

Esta entidade nosologica ndo é comum em humanos e esta normalmente associada a
populacbes de risco, como as pessoas que estejam em contacto com suinos, as que comem
carne de porco mal cozinhada e as que sejam imunodeprimidas. No entanto existem dois
surtos relatados em grande escala na China, um em 1998 com 25 casos e 14 mortos e outro
em 2005 com 204 casos e 38 mortos (Tang, et al., 2006). Presentemente estdo relatados um
total de 409 casos de surtos em humanos em todo o mundo, a maioria deles ocorridos na
China, Tailandia e Holanda, causando um total de 73 mortes (Holden et al., 2009).

1.7.2. Etiologia

O agente infecioso da meningoencefalite estreptococica é o SS, que € um coco gram-
negativo. Existem mais de 35 tipos capsulados ou serotipos descritos, até ao momento. Em
suinos o Streptococus suis serotipo 2 (SS-2) é o que mais predomina, sendo um dos agentes

patogénicos mais importantes na producéo suina (Li et al., 2010).
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1.7.3. Patofisiologia

A patogenia da meningoencefalite estreptocdcica ndo é bem conhecida. Pensa-se que
0S microrganismos patogénicos disseminam-se na faringe e que eventualmente ultrapassem as
defesas naturais do animal, acabando por provocar septicémia e morte. Acredita-se que a
bactéria é fagocitada pelos macréfagos, sobrevivendo e até multiplicando-se dentro dos
mesmos. Esta teoria € no entanto contestada pelo facto das penicilinas funcionarem tdo bem
contra surtos desta doenca (as penicilinas tem dificuldades em passar as membranas
celulares), o que poderd levar a por a hipotese de que a maioria dos microrganismos se
encontra fora dos macrofagos (Reis & Costa, 2000b).

1.7.4. Sinais Clinicos

A meningite é o principal sinal clinico constituindo a base do diagnostico presuntivo,
tanto em suinos como em humanos. Os sinais clinicos associados ao SNC incluem ataxia,
incapacidade em se manter de pé, pedalagem, opist6tono, convulsdes e nistagmo. Hiperemia
das conjuntivas, septicemia, artrite e pneumonia, sdo manifestacdes clinicas menos comuns.
Outras manifestacdes clinicas como morte subita, endocardite, rinite, aborto e vaginite estdo

também descritas em suinos (Reis & Costa, 2000b).
1.7.5. Meétodos de Diagnostico

O diagnostico é geralmente baseado nos sinais clinicos, faixa etaria afetada e les6es
macroscopicas.

O diagnostico definitivo é feito pela observacdo de lesdes histoldgicas no SNC e pelo
isolamento do agente em amostras de cérebro, cerebelo e liquido cefalorraquidiano, através de
exames bioquimicos em conjunto com a sero-tipificacdo. Nao se deve utilizar amostras de
narinas e tonsilas, para diagnostico, porque o SS-2 faz parte da flora normal do trato
respiratorio superior.

Tem sido padronizado um método imunomagnético para o isolamento seletivo de SS
dos serotipos 2 e %2. Este método permite a separacdo e isolamento desta bactéria em culturas
contaminadas.

O uso da serologia ndo ¢é aconselhavel para isolamento deste microrganismo devido
as reacdes cruzadas com outros serotipos ndo patogenicos. A serologia tambem apresenta uma

baixa sensibilidade em animais onde a contagem de anticorpos é baixa (Reis & Costa, 2000b).
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1.7.6. Tratamento

Os beta-lactamicos (amoxicilina, ampicilina, e penicilina) associados a anti-
inflamatorios, sdo as drogas de eleigdo para o tratamento da meningoencefalite estreptocdcica.
No entanto o tratamento é mais eficaz se a dose e 0 momento forem os mais adequados e
houver uma boa enfermagem dos animais doentes (dar agua & boca ao leitdo e preparar um

parque enfermaria para os leitdes doentes) (Reis & Costa, 2000b).
1.7.7. Erradicacao

Os métodos para erradicacdo (despovoamentos, desmame precoce medicado e

histerectomia) ndo sdo economicamente justificaveis (Reis & Costa, 2000b).
1.7.8. Prevencéao

E observado uma reducdo da mortalidade em exploracdes onde séo utilizadas vacinas
autogenas serotipo especifico, utilizando 2 doses intervaladas de 2 a 3 semanas.

A eficiéncia da vacinacdo depende da selecdo da amostra (amostras patogénicas,
serotipo-especificas e recém isoladas) para a escolha das vacinas, das medidas de maneios e
higiene (Reis & Costa, 2000b).

1.8. Sindrome de Caquexia no Peri-desmame

1.8.1. Introducéo

A PFTS é uma doenga que tem atingido uma relevancia crescente na América do
Norte nos ultimos anos. A PFTS comecou por ser detetado na primeira metade de 2007 em
exploracGes onde existiam boas praticas de maneio e boas condi¢cdes sanitarias (Huang,
Gauvreau, & Harding, 2012).

Esta sindrome ja teve muitos nomes como ‘Postweaning catabolic syndrome’,
‘Postweaning wasting-catabolic syndrome’ e ‘Failure to thrive syndrome’, sendo provavel
que seja a mesma doenga descrita como ‘Postweaning fading pig-anorexia syndrome’. No
Congresso Internacional de 2010 da Sociedade de Veterinaria Suina em Vancover, chegou-se
ao nome oficial de ‘Periweaning failure to thrive syndrome’ (Huang et al., 2011).

Sugere-se 0 uso do termo peri-desmame em vez de pds-desmame porque podem
haver fatores responsaveis por esta sindrome presentes tanto no pré-desmame como no pés-

desmame (Huang et al.,2011).
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1.8.2. Etiologia

Até a data ndo foi descoberto qualquer agente etiolgico ou causa aparente para a
PFTS, sendo esta diagnosticada através da eliminagcdo de outras doengas que provoquem o
mesmo tipo de sintomatologia, quer pelo histérico da exploracdo, quer por analises
laboratoriais, quer por necropsias ou por exames histopatoldgicos (Huang et al.,2011; Huang,
Gauvreau & Harding, 2012).

A PFTS tem uma morbilidade variavel (1% a 15%) e uma mortalidade baixa. No
entanto, apesar dos leitdes ndo morrerem da doenca sdo abatidos aproximadamente das 6 as 7

semanas de vida, devido a sua inviabilidade econdmica (Huang et al.,2011).
1.8.3. Sinais Clinicos

Os sinais clinicos mais frequentes observados sdo a anorexia, letargia, demonstracao
de falta de intencdo em se mover, espirros e um constante mastigar em seco. E importante
frisar que nenhum dos leitGes que sofrem desta sindrome na recria sdo suspeitos de estar
doente antes do desmame. Estes leitbes e os seus companheiros de parque tém tamanhos e
pesos dentro da média, sem nunca darem a entender, pelo menos a nivel da clinica, que estéo
em risco na altura do desmame.

Entre os 4 a 5 dias do p6s-desmame, 0s leitdes comegam a apresentar leves sinais de
caquexia, como flancos cavados e pélo ericado; muito provavelmente estes sinais s&o
provocados pela anorexia. Os leitdes afetados ndo costumam apresentar sinais de
desidratacdo. E frequente ouvirem-se espirros nas recrias afetadas, embora tosse e dispneia
parecam estar ausentes. Nos animais afetados também € normal observar-se um
comportamento oral anémalo como mastigar em seco, cabeca apoiada nas costas de outro
leitdo e o se lamber compulsivamente. Estes comportamentos s6 conseguem ser detetados se 0
observador estiver algum tempo na recria em absoluto sossego.

Geralmente é dificil detetar os leitdes afetados na primeira semana de recria. Na
segunda semana é relativamente facil identifica-los através dos flancos cavados, da letargia,
do défice no crescimento e de se agruparem uns por cima dos outros, mesmo em situacGes de
temperaturas elevadas dentro da recria. Na terceira semana o0s leitdes doentes estdo
extremamente debilitados, a locomogdo é muito limitada, sendo que a maioria ja foram
abatidos por inviabilidade economica (Huang et al.,2011).

Também € de referir que os surtos desta sindrome sdo erraticos. Steve Henry,

Veterinario de suinos da ‘Abilene Veterninary Clinic’, diz que se podem retirar leitdes
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desmamados de uma exploracdo afetada por PFTS e coloca-los em quatro exploracdes
diferentes, que apenas uma exploracdo desenvolve sinais clinicos de doenca. De referir
igualmente que a sindrome pode desaparecer durante algum tempo numa exploracdo afetada e
voltar a reaparecer (Miller, 2010).

1.84. Métodos de Diagnostico

O diagnéstico de PFTS baseia-se fundamentalmente nos achados clinicos, mas tem
vindo a ser atualizado com o0s novos achados de necropsias e 0s resultados dos exames
histopatoldgicos realizados em animais afetados.

As necropsias em leitBes com PFTS revelam geralmente um sistema gastrointestinal
vazio ou com algum conteudo liquido pastoso. Em casos avangados de doenca € possivel
observar atrofia do timo, ndo se sabendo se esta alteracdo € causada pela anorexia ou pela
doenca.

Quando o focinho do leitdo é seccionado ao nivel do canino superior seguindo a
linha frontal, é possivel detetar-se nas cavidades nasais, rinite supurativa. Este achado de
necropsia é encontrado tanto em animais afetados como em leitdes saudaveis da mesma box.

Em termos dos resultados dos exames histopatoldgicos efetuados, poucos estudos
tém sido feitos e os que foram realizados basearam-se na comparacdo de resultados entre
leitdes afetados provenientes de exploracBes que tinham PFTS, com leitdes saudaveis
provenientes de exploracdes indemnes. Os leitGes afetados apresentavam rinite linfocitica
supurativa com ou sem inclusdes de Citomegalovirus, gastrite fundica superficial linfocitica,
colite superficial, enterite atrofica, meningoencefalite ndo supurativa ligeira e atrofia do timo.
(Huang et al.,2011)

Em relacdo aos resultados dos exames laboratoriais efetuados, a comparacgdo entre
leitbes afetados por PFTS com leitdes saudaveis provenientes de explorac@es indemnes,
também ja foi feita. Foi detetado um Rotavirus do tipo A apenas em leitGes afetados, mas a
sintomatologia clinica de PFTS n&o é coincidente com a sintomatologia tipica do Rotavirus A.
Nas exploragdes afetadas e nas exploragdes livres de PFTS, ndo foram identificados os
seguintes agentes patogénicos: PCV-2, PRRSV, virus influenza tipo Alphacoronavirus 1,
Torque teno virus 1, Brachyspira Hyodisenteriae e Brachyspira pilosicoli. O Herpesvirus tipo
2, 0 Calicivirus suino, o Torque teno virus tipo 2, a Escherichia coli e as coccidias foram
detetados tanto nas exploracfes afetadas como nas livres de PFTS. Conclui-se que a PFTS
ndo tem uma relacdo etioldgica direta com nenhum dos agentes patogénicos referidos (Huang
et al,2011; Huang, Gauvreau, & Harding, 2012).
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1.8.5. Recomendacdes para o Diagnostico e Tratamento

Em primeiro lugar deve-se fazer o registo da mortalidade por abate nas recrias e
engordas para confirmar se esta é elevada, assim como o registo de pesos de entrada e saida
de recria e de engorda para avaliar a sua evolucdo nestas duas fases de producdo, para
confirmacéo da existéncia de problemas no crescimento dos leitdes.

O diagnostico da PFTS é um diagndstico de exclusdo. Antes de se assumir que uma
exploragdo sofre de PFTS, deve excluir-se todas as outras causas de morbilidade e
mortalidade por caquexia, nomeadamente, PCV-2, PRRSV, virus influenza e mau maneio
ambiental e animal. Esta excluséo pode ser conseguida através do despiste da PRRSV e virus
influenza em laboratério e da garantia da vacinagdo prévia contra 0 PCV-2. E necessario
inspecionar todas as areas da exploracdo para avaliar as condi¢cGes ambientais, 0 maneio, a
qualidade da &gua e racdo e 0 acesso a comida.

Deve observar-se os leitdes na recria quanto estes estiverem em repouso, para avaliar
com calma a sua condi¢do corporal e alguns comportamentos tipicos de PFTS.

Deve fazer-se necropsias aos leitdes que sdo abatidos por caquexia, aos leitdes que
ainda estdo na fase inicial da doenca e mesmo aos leitdes saudaveis, para que se possam
comparar os diferentes achados de necropsia entre estes animais.

Deve submeter-se 0s 6rgdos a exames histopatoldgicas, mesmo 0s que nado
apresentem quaisquer tipos de lesdes macroscopicas.

Deve fazer-se o relatorio da visita a exploracdo e o registo iconografico das
necropsias com recurso a videos e a imagens digitais.

Em relacdo ao tratamento conclui-se que a maioria das intervencbes ao nivel do
maneio, do ambiente e do tratamento médico sdo ineficazes. Consequentemente deve-se
prevenir a0 maximo o ‘stress’ no pos-desmame através de medidas de melhoramento do bem-

estar-animal e da profilaxia de doencas concomitantes (Huang et al., 2011).
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1.9. Objetivos

O objetivo geral desta dissertacédo € caracterizar as leses macroscépicas observadas

em necropsias de leitdes de recria com caquexia.
Os objetivos especificos sdo:

o Determinar a taxa de mortalidade associada a caquexia de leitdes de recria, na
exploracéo estudada;
o Determinar se as lesbes macroscopicas observadas permitem chegar a um

diagndstico etioldgico.
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2. Materiais e Métodos

2.1. Tipo de Estudo

Tipo de estudo: observacional descritivo transversal.

2.2. Amostragem

A amostragem deste estudo foi a referente aos leitGes de recria existentes entre 17 de
Novembro de 2011 e 5 de Abril de 2012, numa exploracdo de suinicultura localizada em

Sesimbra.

2.3. Contagem da Mortalidade

Durante 21 semanas, de 17 de Novembro de 2011 a 5 de Abril de 2012, efetuou-se a
contagem de leitdes de 21 desmames, tendo-se totalizado 7054 animais, e realizou-se o seu
seguimento durante a fase de recria com o0 objetivo de estudar a taxa da mortalidade geral e a
taxa da mortalidade por caquexia.

Durante a fase da recria registou-se a mortalidade e, em simultaneo, a auséncia ou
coexisténcia de caquexia nos leitbes mortos, tendo este diagndstico como base os critérios de

incluséo seguidamente descritos.
2.3.1. Critérios de incluséo
Os critérios de inclusdo dos animais neste estudo foram os seguintes:

. Leitdes de recria com idades compreendidas entre os 21/28 dias e os 70/77
dias;

o Leitbes que apresentassem proeminéncia da coluna, protuberancia isquiatica e
da base da cauda;

o Leitdes que manifestassem atraso no crescimento e/ou diminuicdo da condicao
corporal, em relacdo aos seus companheiros de parque;

o Leitbes que ao apresentarem as caracteristicas supracitadas, fossem
encontrados mortos ou submetidos a abate de acordo com o maneio normal da

exploracéo;
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o Leitbes com peso inferior ao percentil normal tendo em consideracdo a
respetiva idade (ver Anexo I, pagina ii ‘Média de peso dos leitdes de recria da

exploragao de Sesimbra’).

2.4. Necropsias

Neste estudo verificaram-se 79 mortes das quais 49 em leitdes com caquexia. Destes
49 animais realizaram-se 48 necropsias, das quais foi feito o registo dos achados
macroscopicos observados por leitdo bem como a sua documentacdo iconogréfica (ver
Figuras 4 a 53).

As necropsias realizaram-se segundo protocolo descrito por Halbur (2007),
utilizando a técnica da dissecacdo ventral, ndo se tendo utilizado a técnica da dissecacdo
lateral (Halbur et al, 2007).

2.4.1. Protocolo de Necropsia

a) Pesa-se 0 animal antes da sangria (ver Figuras 4 e 5);

Figura 4 — Leitdo em vida. (Foto do autor) Figura 5 — Vista em decubito lateral direito de leitdo
morto. (Foto do autor)

b) Rebatem-se os membros posteriores e anteriores através de incisbes ao nivel
das axilas e virilhas, expondo os linfonodos inguinais superficiais (ver Figuras 6 e 7). A
incisdo nas axilas estende-se até a sinfise mandibular de forma a mostrar os linfonodos sub-

mandibulares (ver Figura 8);

Figura 6 - Vista em decubito ventro-dorsal do leitdo. (Foto do autor)
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Figura 7 - Linfonodo inguinal superficial. (Foto do Figura 8 - Linfonodo sub-mandibular. (Foto do
autor) autor)

c) Disseca-se a regido cervical ventral para se observarem os 6rgdos cervicais

como o timo, traqueia, esofago, tiroide e paratiroides (ver Figura 9);

Figura 9 - Timo e traqueia — a) Timo; b) Traqueia. (Foto do autor)

d) Separa-se 0 esterno das costelas através de uma incisdo horizontal, direcdo
cranio-ventral, separando-o das costelas. A incisdo continua até a zona pélvica. Esta técnica

permite uma observacéo facil da cavidade torécica e abdominal (ver Figura 10);

Figura 10 - Cavidade toracica e abdominal. (Foto do autor)
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e) Observa-se pormenorizadamente a cavidade abdominal e respetivos 0rgdos
(ver Figuras 11, 12 e 13).

Figura 11 - Cavidade Figura 12 - Rim e Intestino Figura 13 - Intestino delgado.
abdominal. (Foto do autor) grosso. (Foto do autor) (Foto do autor)

f)  Os rins sdo retirados da regido retroperitoneal, descapsulados (ver Figura 14) e
é efetuado corte longitudinal para observacdo da pélvis, zona medular, zona cortical e capsula

renal (ver Figura 15);

Figura 14 - Rins. (Foto do autor) Figura 15 - Rins abertos longitudinalmente. (Foto do
autor)

g) Os drgdos da cavidade toracica sdo observados na sua localizacdo original,

antes de serem retirados em bloco (ver Figura 16);

Figura 16 - Cavidade Toracica. (Foto do autor)
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h) O bloco cardiorrespiratério € posteriormente examinado no exterior da

cavidade toracica (ver Figuras 17 e 18);

Figura 17 - Coracdo com pericardio e pulmdes. (Foto Figura 18 — Pulmdes. (Foto do autor)
do autor)

i) O focinho é seccionado no plano frontal ao nivel da linha do canino superior
(ver Figura 19), para avaliacdo do estado dos cornetos nasais (ver Figura 20);

Figura 19 — Focinho. (Foto do autor) Figura 20 — Cornetos nasais. (Foto do autor)

2.4.2. Classificacdo dos Achados de Necropsia

Classificam-se os achados de necropsia por 6rgdos ou grupos de 6rgaos de acordo com
a sua relagdo funcional.

Neste estudo apenas foram considerados e apresentados 0s 6rgdos ou grupos de 6rgaos
que demonstraram alterages na necropsia.
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a) Linfonodos

Os linfonodos classificam-se como normais (ver Figuras 21 e 22) ou hiperémicos
(ver Figuras 23 e 24).

Os linfonodos séo classificados como hiperémicos quando apresentam consisténcia

firme-elastica e cor mais avermelhada na superficie externa e a secgéo.

Figura 21 - Linfonodo inguinal superior normal. Figura 22 - Linfonodo sub-mandibular. (Foto do

(Foto do autor) autor)
i e

Figura 23 - Linfonodo inguinal superficial Figura 24 - Linfonodo sub-mandibular hiperémico
hiperémico (seta aponta para o cértex hiperémico (seta aponta para o linfonodo). (Foto do autor)
do linfonodo seccionado). (Foto do autor)

b) Cavidade Torécica

s

A cavidade torécica é classificada dentro das seguintes categorias: normal (ver
Figura 25), com pleurisia ou derrame pleural.

Classifica-se como pleurisia quando se observam contetdo purulento ou fibrino-
purulento no espaco pleural e/ou aderéncias entre a pleura visceral e a pleura parietal (ver
Figura 26).

Classifica-se como derrame pleural quando se deteta a presenca de transudado em
quantidade superior a 50ml na cavidade toracica, sem coagulos (ver Figura 27).
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Figura 25 - Cavidade Toracica Figura 26 - Pleurisia (seta aponta Figura 27 - Derrame pleural. (Foto
Normal (Foto do autor) para zona fibrino purulenta e do autor)
aderéncia). (Foto do autor)

c) Cavidade Abdominal:

A cavidade abdominal classifica-se como normal (ver Figura 28), com ascite,
peritonite ou hemoperitoneu.

Considera-se ascite a presenca de liquido translicido, ligeiramente amarelado, em
quantidade superior a 50 ml na cavidade abdominal, sem codgulos (ver Figura 29).

Classifica-se como peritonite quando ha contetdo purulento ou fibrino-purulento no
espaco peritoneal e/ou aderéncias entre o peritoneu dos varios 6rgdos e/ou aderéncias dos
varios 6rgdos ao peritoneu parietal (ver Figura 30).

Classifica-se como hemoperitoneu a presenga de sangue coagulado na cavidade

abdominal (ver Figura 31).

autor)
Figura 30 - Peritonite fibrino-purulenta. (Foto do Figura 31 - Hemoperitoneu (seta aponta para
autor) coagulos sanguineos sobre o figado). (Foto do

autor)
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d) Sistema gastrointestinal

O sistema gastrointestinal classifica-se como normal (ver Figuras 32 e 33) ou com
enterite.

O diagnostico de enterite tem como com base 3 pardmetros: perineo sujo de diarreia
(ver Figura 34), mucosa hiperemiada com placas de Peyer reativas (ver Figura 35) e conteudo
liquido anormal no lumen intestinal (ver Figura 36). Faz-se o diagnostico de enterite quando

coexistem dois destes trés parametros.

Figura 32 - Sistema Gastrointestinal normal. (Foto do  Figura 33 - Sistema gastrointestinal normal e fezes.
autor) (Foto do autor)

Figura 34 - Perineo sujo. (Foto do  Figura 35 - Intestino inflamado e Figura 36 — Contetdo diarreico do
autor) linfonodos mesentéricos reativos. intestino. (Foto do autor)
(Foto do autor)

e) Figado

O figado classifica-se como normal (ver Figura 37) ou com lipidose hepética.
Designa-se figado com lipidose hepatica quando h& hepatomegalia, a superficie

externa hepatica é amarelada e em sec¢do é untoso ao toque (ver Figuras 38 e 39).
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Figura 37 — Figado Normal. Figura 38 —Lipidose hepatica. Figura 39 — Figado com incisdo

(Foto do autor) (Foto do autor) gue demonstra uma menor
consisténcia devido a lipidose
hepaética. (Foto do autor)

f)  Pulméo

O pulmé@o é classificado de normal (ver Figuras 40 e 41), com edema pulmonar,
broncopneumonia ou tromboembolismo.

Classifica-se de edema pulmonar o pulmédo com superficie externa congestionada e
himida, espuma nas vias areas e aumento visivel da espessura dos septos interlobulares (ver
Figuras 42 e 43).

Classifica-se como broncopneumonia quando se observam zonas de hepatizacéo
vermelha confluentes nos lobos cranio-ventrais pulmonares (ver Figura 44).

Considera-se que ha tromboembolismo pulmonar quando se identificam maultiplos
focos palidos sem relevo no parénquima pulmonar, de forma geométrica e delimitados por

halo hemorragico (ver Figuras 45 e 46).

Figura 40 — Pulmdes e coragcdo normais (vista ventral). Figura 41 — Pulm&o normal com les6es de abate (vista
(Foto do autor) dorsal). (Foto do autor)
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Figura 42 — Edema pulmonar (vista dorsal). (Foto do  Figura 43 — Lobo caudal esquerdo de um pulméo com
autor) edema (vista ventral). (Foto do autor)

Figura 45 — Pulmé&o com focos palidos delimitados Figura 46 — Pulm&o com zona pélida seccionada,

por um halo hemorragico (setas). (Foto do autor) caracterizando-se por apresentar uma forma
geométrica delimitada por um halo hemorragico
(seta). (Foto do autor)
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g) Coracao

O coracéo é classificado como normal (ver Figuras 47 e 48), com atrofia serosa da
gordura, com pericardite ou com fordmen oval.

Classifica-se o coragdo com atrofia serosa da gordura, quando este apresenta pouca
gordura, de cor amarelada e himida ao nivel da linha coronaria (ver Figuras 49 e 50).

Classifica-se pericardite quando se observa exsudado fibrino-purulento no espaco
pericardico, formando aderéncias entre o pericardio e o epicérdio (ver Figura 51).

Classifica-se como hidropericardio quando se identifica liquido translucido,
ligeiramente amarelado, no espaco pericardico (ver Figura 52).

Denomina-se de foramen oval quando se confirma a existéncia de orificio ao nivel do

septo interatrial, formando uma comunicacdo entre o atrio esquerdo e o atrio direito (ver

Figura 53). Esta anomalia é uma lesdo congeénita cardiaca.

Figura 47 — Corag8o normal (vista lateral esquerda). Figura 48 — Coracdo normal (Vista dorsal). (Foto do
(Foto do autor) autor)

Figura 49 — Coragéo com atrofia serosa da gordura Figura 50 — Coragéo com atrofia serosa da gordura
(seta) (Foto do autor) (seta) (Foto do autor)
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Figura 53 — Foramen oval (seta)
(Foto do autor)

Figura 51 — Pericardite Figura 52 - Hidropericardio (Foto
fibrinopurulenta. (Foto do autor) do autor)

2.5. Calculo da Mortalidade

A taxa de mortalidade total dos leit6es na recria foi obtida pelo numero de mortes em
leitbes a dividir pelo nimero total de leitGes em recria, vezes 100:
NUmero de leitdes mortos

Taxa de mortalidade total = NGmero de total de leitdes x 100

A taxa de mortalidade por caquexia dos leitdes na recria foi calculada pelo nimero

de mortes em leitdes com caquexia a dividir pelo nimero total de leitées em recria, vezes 100:

NuUmero de leitdes mortos por caquexia
Numero de total de leitdes

Taxa de mortalidade por caquexia = x 100

A taxa de mortalidade proporcional por caquexia dos leitbes na recria foi calculada
pelo nimero de mortes em leitdes com caquexia a dividir pelo nimero total de mortes em
leitdes, vezes 100:

Taxa de mortalidade _ Numero de leitbes mortos por caquexia
proporcional por caquexia NuUmero de leitdes mortos

x 100

2.6. Analise Estatistica

Foi realizada uma analise estatistica descritiva dos dados recolhidos das necropsias

através do programa Microsoft Office Excel.
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3. Resultados

3.1. Mortalidade dos Leitdes na Recria

Nas tabelas 2 e 3, respetivamente, estdo representados os valores absolutos e
percentuais da mortalidade total e por caquexia de leitdes na recria, e na figura 54 estd
representada a taxa de mortalidade proporcional por caquexia destes leitdes, calculados

conforme descrito no ponto 2.5., pagina 49, ‘Calculo da Mortalidade’.

Tabela 2 — Mortalidade Total (N=7054)

Incidéncia da mortalidade total geral

Total de leitdes 7054
Total de leitdes mortos 79
Mortalidade (%0) 1,12

Tabela 3 — Mortalidade por Caquexia (N=7054)

Incidéncia da mortalidade total geral por caquexia

Total de leitdes 7054
Total de leitdes mortos por caguexia 49
Mortalidade (%) 1

Outras
causas
38%

Caquexia
62%

Figura 54 — Taxa de mortalidade proporcional por caquexia (N=79)
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3.2. Apresentacdo Analitica dos Achados de Necropsia

Os dados sdo expostos em tabela e de forma grafica de acordo com os achados
macroscopicos observados segundo os critérios previamente definidos, pelo numero de

animais necropsiados com caquexia.

a)  Peso dos leitdes

Média de Idade dos leitdes

necropsiados (semanas)

Leitdes com 6

Semanas 6,69

Média do peso dos leitdes (Kg) Mediande%r[JOe[)sgg E);glsitﬁes &

9,12 5,31

Tabela 4 — Média do Peso dos leitdes na recria com 6 semanas de vida (N=378)

Média do Peso dos leitbes necropsiados (N=48)

b) Linfonodos

Linfonodos

30
25

20
15
10

Linfonodos
hiperémicos
mN° de Leitdes 23 25

Linfonodos normais

Figura 55 — Linfonodos (N=48)
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c) Cavidade Toréacica

Cavidade Toracica
50

é 40
‘= 30

[
o 20
2, 10

0 [
Torax Derrame .
Pleurisia
normal pleural
HNO |eitdes 41 1 6
Figura 56 — Cavidade toracica (N=48)
d) Cavidade Abdominal:
Cavidade Abdominal

25
20
15
10

5 -

0 Abdo

omen Ascite Peritonite Hemoperitoneu
normal
= NO Leitbes 19 22 6 1

Figura 57 — Cavidade abdominal (N=48)

e)  Sistema gastrointestinal

Sistema Gastrointestinal

30
25
20
15
10

Normal Enterite
mNC de Leitdes 23 25

Figura 58 — Sistema gastrointestinal (N=48)
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f)  Figado

40

30

20

10

0

Figado

Figado Normal

Lipidose Hepética

m N° de leitbes

37

11

g) Pulmao

Figura 59 — Figado (N=48)
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h)  Coracéo

Figura 60 — Pulm&o (N=48)
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Figura 61 — Coracao (N=48) *Mesmo leitdo.
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4. Discussao

O presente estudo descreve os resultados analiticos observados na populacdo de
leitbes, com idades compreendidas entre as 3/4 e as 10/11 semanas de idade, que passaram
pela recria da exploragéo, pertencentes a 21 desmames e que morreram ou foram abatidos por
caquexia.

Dos 49 leitBes na recria que morreram nesta exploracdo por caquexia, 48 foram
necropsiados e foi efetuado o registo dos achados macroscopicos observados, de acordo com
as metodologias pré-estabelecidas e supracitadas.

Na exploracdo onde se efetuou este estudo os maneios aplicados na maternidade, no
pos-desmame, nos cuidados do alojamento de leitdes, nos cuidados de ambiente, no
fornecimento de &gua, no maneio alimentar e no maneio sanitario, estdo de acordo com as
regras supra citadas no ponto 1.2., pagina 13, da ‘Introducao’.

Nesta exploracdo, por rotina, efetuam-se analises seroldgicas ao App, PCV-2,
Mycoplasma hypopneumoniae, PRRSV e ao virus da influenza suino (SIV), conforme
documentado no Anexo Il, pagina iii, ‘Analises seroldgicas de rotina da exploracdo de
Sesimbra’, cuja chave consta no Anexo Ill, pagina iv, podendo concluir-se que os agentes
supracitados ndo circulam durante a fase de recria porque os anticorpos anti App, PCV-2,
Mycoplayma hypopneumoniae e SIV s6 atingem niveis significativos durante as primeiras
semanas de recria, descendo gradualmente e os titulos de anticorpos contra PRRSV nunca
chegam a ser positivos, indicando uma auséncia de doenga ou um controle destas infecdes
durante a fase de recria.

Tanto o cumprimento das regras de maneio e bem-estar animal como as provas
soroldgicas, indicam que esta exploracgéo é de nivel elevado em termos de satde dos leitdes de
recria, centrando-nos entdo no porqué da predominéncia da caquexia como causa de

mortalidade, ou seja, 62 % do total de mortes registadas (49 de 79 mortes).
4.1. Mortalidade por caquexia em leitdes de recria

Este estudo centraliza-se na mortalidade associada a caquexia durante a fase de
recria, tendo sido apresentada a taxa de mortalidade total (1,2%), a taxa de mortalidade por
caquexia (1%) e a taxa de mortalidade proporcional por caquexia (62%). Para comparagéo
dos resultados com outros estudos recentemente publicados, foi encontrado apenas um estudo

sobre caquexia de leitdes de recria, Bento (2002), que afirma que uma percentagem de
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incidéncia de caquexia entre 0s 0,5 a 2% € considerada baixa e que até aos 4% a taxa de
mortalidade por caguexia na recria ndo € preocupante. Na tabela 2 podemos observar que a
mortalidade nesta exploragdo é de apenas 1,12%, tendo 1% morrido devido a caquexia (ver
tabela 3) durante os 21 desmames estudados (Bento, 2002).

Estes resultados demonstram o bom maneio praticado na exploracdo bem como o

bom controlo de doencas.

4.2. Achados de Necropsia

Os 48 leitbes necropsiados neste estudo tinham peso inferior a média de pesos de
leitbes com a respetiva idade, como pode ser confirmado pelos dados apresentados na Tabela
4 -‘Peso dos leitbes necropsiados (N=48)‘, pagina 51, comparando-os com os da Tabela
apresentada no Anexo |, pagina ii, ‘Média de peso dos leitdes de recria da exploracdo de
Sesimbra’, sendo este baixo peso dos leitdes provocado pela perda de condicdo corporal e/ou
atraso do crescimento dos mesmos. Tanto a perda de condi¢do corporal como o atraso de
crescimento sdo sinais clinicos relacionados com caquexia (Tisdale, 1997; Evans, 2010).

Este estudo é limitado pela inexperiéncia do estagiario que passou por uma fase de
aprendizagem e aperfeicoamento do protocolo de necropsia, pela falta de imagens digitais de
algumas necropsias registadas e da auséncia de histopatologia dos animais necropsiados
devido a uma caréncia de tempo e de meios monetérios. De salientar que este estudo ndo tem
um grupo controlo, ao qual possamos comparar 0os achados de necropsia em leitdes com
caquexia com achados em leitbes saudaveis da mesma populacdo. No entanto, o abate de
animais saudaveis para este estudo levantava questdes da ordem ética e moral, optando-se por
excluir o grupo controlo.

Nos resultados apresentados dos achados de necropsia podemos observar que 25 dos
48 leitdes tinham linfonodos hiperémicos. Este achado macroscopico levanta a hipdtese de
diagnostico de doenca inflamatoria/infeciosa, apesar de haver boas condi¢bes nas recrias e de
estar-se perante uma exploracdo que cumpre as regras de boas praticas e maneio, as recrias
ndo sdo assepticas, existindo sempre algum grau de carga infeciosa.

Quanto aos resultados referentes a cavidade toracica apenas 7 dos 48 leitbes
apresentaram alteragdes macroscopicas, 6 leitdes tinham pleurisia e 1 tinha derrame pleural.

A pleurisia encontrada nos leitdes de recria resulta habitualmente de infecéo da

pleura por bactérias piogénicas. Em suinos, quando se é confrontado com este achado a
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necropsia, 0s principais diagnosticos diferenciais a por sdo o Haemophilus parasuis, a
Pasturela multocida e o App (Alberton & Mores, 2008).

O derrame pleural é causado pelo aumento da pressdo hidrostatica ou pela
diminuicdo da pressdo oncética intravascular (Silva, 1998). O Unico leitdo no qual foi
identificado derrame pleural, sofria de uma cardiomiopatia dilatada causada pela existéncia de
fordmen oval, concluindo-se que o derrame pleural tera sido causado por um aumento da
pressao hidrostatica.

Nos achados macroscépicos da cavidade abdominal apenas 19 dos 48 leitdes
necropsiados apresentaram uma cavidade abdominal sem alteracoes, 22 leitdes tinham ascite,
6 peritonite e 1 hemoperitoneu.

A peritonite encontrada em leitbes com esta idade estd normalmente associada a
doencga de Glasser, sendo o0 Haemophilus parasuis 0 microrganismo que provoca sintomas em
animais que tenham entre as 3 e as 6 semanas de vida (TECSA laboratérios, 2011). Esta
hipétese de diagndstico é coerente com este estudo, porque estes 6 leitdes também
apresentaram pleurisia, descrita anteriormente, e pericardite, que sera descrita posteriormente.
Embora os testes serolégicos de rotina tenham sido negativos, estes testes sdo efetuados
apenas a uma amostra aleatéria e 6 leitGes representam apenas 0,09% de toda a populagéo
estudada (N=7054), sendo inteligivel que estes leitbes tenham sido casualmente omissos da
analise de rotina, durante a qual um maximo de 32 soros é retirado de 32 animais em toda a
populacdo. Para além disso, o teste de ELISA para a detecdo de HPP é serotipo-especifico, ou
seja se usar-se um teste que seja especifico para o tipo de serotipo que esteja a afetar a nossa
populacdo € mais facil obter-se uma resposta correta enquanto que, se ndo se testar para o
serotipo que esta a afetar a populacdo em causa, podem obter-se falsos negativos (Oliveira &
Pijoan, 2004; Oliveira, 2009).

A ascite pode ser provocada por alteracdes da pressdo hidrostatica ou oncoética. Dos
22 leites com ascite, 1 tinha foramen oval com cardiomiopatia dilatada, com consequente
derrame pleural, ascite e edema generalizado. Pode afirmar-se que este € o Unico leitdo que
teve ascite por aumento da pressdo hidrostatica intravascular, manifestando congestdo das
visceras abdominais e transudado na cavidade abdominal de cor avermelhada mas sem
formacdo de coagulos. Os restantes 21 leitdes ndo mostraram edema generalizado e a cor do
exsudado era amarelada, sendo estes factos sugestivos de ascite provocada por
hipoalbuminemia, consequente a subnutricdo e ao estado caquético do animal. Nestes casos

h& uma diminuicdo de pressdo oncotica intravascular, culminando na passagem de plasma
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para 0 espaco extra-vascular. E de realcar que associado a baixa pressdo oncética é frequente
verificar-se ascite na necropsia, no entanto o mesmo ndo sucede com o derrame pleural
devido a caquexia. Na bibliografia referente a suinos ndo se encontraram estudos publicados
que explicassem esta ocorréncia, mas um estudo de medicina humana, Eid (1999) refere que o
derrame pleural é incomum em pacientes que manifestem apenas hipoalbuminemia, estando o
derrame pleural frequentemente associado a outras causas como 0 aumento da pressao
hidrostéatica. Este estudo conclui que quando num paciente com hipoalbuminemia e derrame
pleural, deve-se investigar outras causas etioldgicas para o derrame pleural (Eid, Keddissi &
Kinasewitz, 1999).

O hemoperitoneu documentado resultou de provavel trauma e ocorreu num leitdo
com enterite.

Quanto aos resultados referentes do sistema gastrointestinal que 25 dos 48 leitdes
apresentaram enterite na necropsia e 0s restantes 23 tinham um sistema gastrointestinal
normal. O sinal clinico mais frequentemente associado a enterite € a diarreia, levando a perdas
de fluidos, eletrolitos e nutrientes, podendo culminar em caquexia. Os principais fatores
responsaveis pelo desenvolvimento de enterite em leitdes de recria s80 0 mau maneio e 0s
agentes infeciosos, tais como Escherichia coli, Lawsonia intracellularis, Salmonella entérica
e 0 PCV-2. Neste estudo ndo foram feitas coproculturas aos leitbes necropsiados devido a
incompatibilidade econdmica, mas foram efetuadas serologias de rotina que séo apresentadas
no Anexo Il, pagina iii, ‘Analises seroldgicas de rotina da exploragdo de Sesimbra’. Com base
nestas serologias podemos eliminar o PCV-2 como agente patogénico destas enterites,
fincando por esclarecer a existéncia dos outros agentes infeciosos acima descritos.

Nos resultados referentes ao figado é possivel verificar que 11 dos 48 leitdes tinham
lipidose hepética, que corresponde a 23% do total de necropsias efetuadas. Este achado de
necropsia sugere que os leitdes com caquexia mobilizam as reservas lipidicas do organismo
para serem metabolizadas no figado para aquisicdo de energia, no entanto, a velocidade com
que estas aqui chegam é superior a sua saida, conduzindo a sua acumulacdo hepatica. Este
processo metabolico esta associado a auséncia ou inibicdo de enzimas hepaticas com
capacidade de metabolizar a gordura em leitdes (Friendship et al., 2010).

Quanto aos resultados observados no pulmdo verificou-se que dos 48 leitdes
necropsiados, 24 ndo tinham alteragBes macroscopicas na necropsia, 13 leitdes tinham edema
pulmonar, 8 leites tinham broncopneumonia e em 3 leitdes foi encontrado tromboembolismo

pulmonar. A relacdo entre a caquexia e a disfuncdo pulmonar pode ser de causa-efeito, isto e,
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a caguexia pode provocar disfuncdo pulmonar por enfraguecimento dos musculos
esqueléticos, nomeadamente, musculos respiratorios e diafragmaticos, dificultando a
ventilagdo pulmonar, o que pode predispor a doencgas do foro respiratdrio. Por sua vez, uma
doenca pulmonar pode conduzir a caquexia por anorexia, aumento do consumo energético
devido a dispneia e faléncia organica devido a hipoxia (Ferreira, 2003).

O SS e o Micoplasma hyopneumoniae sdo 0s principais agentes etiologicos de
broncopneumonia em leitdes de recria. Como ndo foram feitos exames laboratoriais nestes
leitdes, ndo podemos eliminar ou confirmar a presenca destes agentes patogénicos ou outros
como causa das broncopneumonias encontradas.

Em relacdo ao edema pulmonar sabe-se que este pode ser causado por pressao
hidrostéatica elevada, diminui¢cdo da pressdo oncotica ou aumento da permeabilidade vascular.
Como foi referido anteriormente, um dos leitdes apresentava foramen oval, tendo
consequentemente uma cardiomiopatia dilatada que culminou em edema generalizado, devido
a pressdo hidrostatica elevada. Quanto aos restantes leitdes pode assumir-se que devido a
caquexia, o edema pulmonar podera ter sido causado por diminuicdo da pressao oncotica,
como consequéncia da hipoalbuminemia; uma outra causa possivel € o aumento da
permeabilidade vascular, devido a infecbes virais ou bacterianas pulmonares, estando-se
perante uma pneumonia intersticial, sendo esta um dos diagnosticos diferenciais do edema
pulmonar, ndo tendo sido excluida por auséncia de exames complementares de diagnostico.

O tromboembolismo pulmonar pode ser causado por émbolos bacterianos
provenientes de focos de infecdo com origem noutras zonas do corpo. Nos suinos, o
Arcanobacterium pyogenes € o principal agente etioldgico responsavel por este tipo de lesdo.
Este é um agente oportunista que esta presente na pele e mucosas dos suinos, aproveitando as
lesbes cutaneas para se multiplicar, migrando sob a forma de émbolo até ao pulmao, onde
gera as lesGes ja descritas anteriormente.

Quanto aos achados macroscépicos cardiacos, verificaram-se 24 leites sem
patologia na necropsia, 17 leitdes com atrofia serosa da gordura, 6 leitdes com pericardite e 1
leitdo com hidropericardio.

A atrofia serosa da gordura resulta da mobilizacdo da gordura em leitdes com
anorexia e/ou caquexia (Pestana, 1995).

A pericardite pode ser classificada em 4 categorias: serosa, fibrinosa, purulenta e
hemorragica. Nos 6 leitdes com pericardite, documentou-se fibrina em todo o pericardio,

concluindo-se que a pericardite fibrinosa € o diagnostico provavel. Os principais agentes
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etioldgicos responsaveis por pericardite fibrinosa nos suinos desta faixa etaria sdo o HPP,
Mycoplasma spp. e a Pasteurella multocida (Coelho, 2011).

O hidropericardio pode ser provocado pelo aumento da pressdo hidrostatica, pela
diminuicdo da pressdo oncotica ou por alteracdes na permeabilidade vascular. O Unico caso
detetado neste estudo, apresentava concomitantemente lesdo congénita (foramen oval), com
cardiomiopatia dilatada, derrame pleural, edema pulmonar, ascite e edema generalizado.
Concluindo-se novamente que este leitdo sofria de hidropericardio por aumento na pressao
hidrostatica devido a insuficiéncia cardiaca congestiva (Heguenin, 1989).

Fazendo uma sinopse das lesdes macroscopicas dominantes documentadas nas
necropsias e extrapolando-as como causa provavel de caguexia e morte, conclui-se que dos 48
leitbes necropsiados, 25 padeceram de enterite, 8 de broncopneumonia, 6 de doenga de
Glasser (polisserosite documentada por pleurisia, peritonite e pericardite fibrinosa), 3 de
tromboembolismo pulmonar e 1 de lesdo congénita cardiaca. Os restantes achados
macroscopicos documentados estdo em provavel relacdo com a patologia principal e a
caquexia, conforme foi detalhadamente supramencionado.

Para alem destes animais com caquexia e alteracfes macroscopicas na necropsia
indicativas de doengas responsaveis por este sinal clinico, 5 leitbes s6 manifestavam as
evidéncias clinicas associadas a caquexia e previamente descritas no ponto 2.3.1., ‘Critérios
de inclusdo’, pagina 38, sem outras lesbes macroscopicas aparentes. Este Gltimo quadro
clinico, nos leitdes de recria, tem sido recentemente associado a uma nova sindrome descrita
como PFTS, sendo este um diagnostico de exclusdo. Nao existem ainda muitos estudos
publicados acerca desta sindrome, nem sequer se sabe se existe um agente etiologico ou fator
predisponente para esta doenca, ndo se podendo, entdo, elimina-lo ou confirma-lo nestes

leitdes.
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Conclusao

A caquexia € um sinal clinico secundario a varias doencas. Perante o diagndstico
clinico de caquexia necessitamos de determinar qual a doenga primaria que estd na sua
origem.

Numa primeira fase deste estudo verifica-se a presenca de caquexia em leitdes de
recria, tendo-se definido uma série de critérios que quando observados em exame clinico, sdo
indicativos de caquexia. Numa segunda fase avalia-se a presenga ou ndo de lesdes
responsaveis pela caquexia atraves da necropsia.

A necropsia, por si sO, pode ndo dar o diagnostico definitivo mas ao direcionar o
médico veterinario para 0s Orgaos ou grupos de 6rgdos que estdo afetados, orienta-o nos
diagndsticos diferenciais a clarificar, ajudando-o a requisitar os exames complementares de
diagndstico necessarios com o objetivo de chegar a um diagndstico definitivo. Este € um
método de diagndstico econémico, que quando feito de forma sistematica e metddica, permite
uma boa avaliacdo dos animais numa exploracao e do que os possa afetar.

Neste estudo a percentagem de mortes desta populacéo € de 1,12%, ou seja residual,
no entanto dentro desta baixa taxa de mortalidade a caquexia é considerada como uma causa
predominante (62% do total de 79 mortes verificadas em leitdes na recria).

As causas de caquexia verificadas nas necropsias destes animais sdo muito dispares,
pelo que conclui-se que estes animais ndo sofrem de uma sindrome comum.

Entre os animais necropsiados foram detetados 5 leitdes sem patologia macroscopica
aparente responsavel pela caquexia, pelo que, nestes casos pondera-se a hipotese de se tratar
de PFTS. Devido a auséncia de exames complementares de diagndstico como a
histopatologia, ndo se confirma nem se afasta a presenga desta sindrome nestes animais.

Coloca-se ainda a questéo de se os leitdes néo tivessem sido abatidos, conseguiriam
ou ndo recuperar da caquexia; certamente, 0s animais que tinham patologia, iriam ficar mais
doentes acabando por falecer; por outro lado, os animais que ndo apresentaram qualquer tipo
de patologia macroscépica aléem da caquexia, permanecem como um enigma. Neste ponto,
este estudo falha pela auséncia de um sistema de pontuacdo da condicao corporal, que poderia
auxiliar numa melhorar distincdo entre estes animais, pois poder-se-ia atribuir um valor,
abaixo do qual justificaria o abate e acima do qual justificaria a aposta no seu tratamento e

seguimento.
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Média de peso dos leites de recria da exploragdo de Sesimbra.

Anexo I.

6% 02 v a1 042
86688 2016l  G29GLGEG by go ¢ I 4007
68s'0 16802 GLE628'2 DI2UZJ2J2d 2P OWINSU0J 2P 5240[0)\ : DION
691 9% 2102-L0-20
£0'€e | 06y | 802 L£0 6122 6e'c 6662 | 1G9L | OV9I9Y | L6'GOL 6¢ 2102-90-62
o 8rar 8e'e eLer oIz (29962 TIG | a8ty | TiL 691 6¢ 2102-90-62
wo €22 820 Gg'6! 6'c 1662 [Y9V0T i 2€TBYL | LOLLSY | 9961 | L L€ 6¢ 2102-90-G2
9 ] 92 2102-90-2
110 91 6970 00 e 0 Geey : L9GEm | 26 | 6vve 8LE ¢l 2102-60-0¢
2 ] 9 2102-60-€2
QW9 91 | vipaW | 0sad | uond | 052 M,.Esg T HD DIP2W | 0DH27 DIP2W | T 490] DIP3W | [0404 DIP2W | TH) | OB 1407 .g_gi 052 | S90H27 9P N 'Wsap sOIp 2p o__, vioq
SOPIDS | 2popijojoly 0pdoy 2p by S3011N
9/GY/0%/6¢ ‘SOIAJOA 062 181 e 60 6L¢ wabosad wa sa0427
9/GY/0%/6 ‘SOIAA 0662 181 2 6l 0 6.¢ SOpDWDWSaQ 5204191
b DMI2Y/€ DIy DPPW9POPI  QT:WS  gweS  /T:waS A9 (8g) 2201-A




Duarte Rui Silva Gongalves — Estudo sobre Caquexia em LeitGes de Recria

Anexo Il.  Analises seroldgicas de rotina da exploracdo de Sesimbra.
PRRS | PRRS
Ref. Muestra | App-H. | PCV2 | MYCO 19G Ig SIV-A

1 1 - 98 - <100 - 21
2 2 - 431 + <100 - 73
3 3 - 32 + <100 - 38
4 4 + ar1 - <100 - 60
5 5 - 165 - <100 - 29
6 6 + 814 + <100 - 4
7 7 + 224 /- <100 - 66
8 8 - 466 + <100 - 29
9 9 - 111 + <100 - 15
10 10 - 425 + <100 - 52
11 11 - 125 + <100 - 47
12 12 - 527 + <100 - 98
13 13 + 116 + <100 - 84
14 14 - 114 - <100 - 32
15 15 - 146 + <100 - 42
16 16 - 1322 - <100 - 45
17 17 - 266 + <100 - 24
18 18 - 157 + <100 - 50
19 19 - 105 - <100 - 36
20 20 - 639 +- <100 - 34
21 21 - 69 <100 - 4

22 22 - 85 <100 - 12
23 23 - 68 <100 - <1
24 24 - 232 <100 - 16
25 25 - 73 <100 - 7

26 26 - 90 <100 - 22
27 27 - 74 <100 - 5
28 28 - 81 <100 - 9
29 29 - 83 <100 - 1

30 30 - 98 <100 - 2
3 M - 144 <100 - ]
32 32 - 128 <100 - 27
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Anexo Ill.  Chave das analises seroldgicas apresentadas no anexo |l.

Ac. Frente a: Ser:;mu Abreviado | Tecnica Resultados
Aujeszky gE 323101 | gE ELISA Positivo / Negativo
Aujeszky 9B 323102 |gB ELISA Titulo Positivo 225
Parvovirus 323110 | PPV ELISA Titulo Positivo 2200
Mal Rojo 323115 |ERY ELISA Titulo Positivo >40
Sindrome respir, reprod. porcino 323155 | PRRS lgG ELISA Titulo Positivo >200
Sindrome respir. reprod. porcino | 323155 | PRRS IgM ELISA Positivo / Negativo
Influenza virus A 323137 | SIV-A ELISA Titulo Positivo >20
Mycoplasma hyopneumoniae 323130 | MYCO ELISA Positivo / Negativo
Pasteurella multocida toxigénica |323125 |PMT ELISA Positivo / Negativo
Gastroenteritis fransmisible 323120 | GET ELISA Positivo / Negativo
Coronavirus respiralorio porcino 323120 | CVRP ELISA Positivo / Negalivo
Actinobacilus pleuropneumoniae | 323171 | App ApxlV. | ELISA Positivo / Negativo
Actinobacillus pleuropneumoniae | 323173 | App Apxl Thp2 | ELISA Positivo / Negativo
Haemophilus parasuis 323170 |Hp ELISA Positivo / Negativo
Leptospira spp 323140 | LEPT Aglutinacion | Positivo / Negativo
Salmonella entérica 323189 | SALM ELISA Positivo / Negativo
Listeria monocytogenes 323190 |LIST Aglutinacion | Positivo / Negativo
Toxoplasma gondi 323145 |TOXO IF| Titulo Positivo >80
Coxiella burneti 323177 | FIEB-Q F| Titulo Positivo >80
Sarcoptes scabie 323195 | SARCO ELISA Positivo / Negativo
Lawsonia intracel ularis 323148 |ILE ELISA Positivo / Negativo
Circovirus 323184 | PCV2 ELISA Titulo Positivo 2125




