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RESUMO

MONTEIRO, M.S. Avaliacdo de causas de mortalidade em matrizes de um sistema de
producéo intensiva de suinos [Evaluation of sow mortality in a large scale operation]. 2022.
129 f. Dissertagdo (Mestrado em Ciéncias) — Faculdade de Medicina Veterinaria e
Zootecnia, Universidade de S&o Paulo, Séo Paulo, 2022.

O grandeavanco genético na selecdo de matrizes suinas, associado a intensificacao dos sistemas
de producdo impulsionou o aumento da produtividade da indUstria suinicola. Apesar disso,
dadosrecentes indicam que a taxa de mortalidade de matrizes vem se tornando um ponto critico
na producado, gerando custos de reposi¢édo, de estabilizacdo da imunidade do rebanho e custos
de oportunidade. Embora este problema venha crescendo em varios paises, a literatura ainda é
escassa em relacdo a causas de morte espontanea de reprodutoras, bem como dos agentes
bacterianos associados. O presente estudo teve como objetivo realizar a necropsia e avaliacdo
de dados zootécnicos de um grupo de 100 matrizes que apresentaram morte espontanea, de um
rebanho suino que aloja 16.000 fémeas. Desses animais foram coletadas amostras de diversos
sistemas para isolamento e identificacdo bacteriologica por espectrometria de massa MALDI -
TOF, além de PCR para os principais agentes respiratorios e entéricos. Foram avaliadas as
possiveis associagdes entre os dados zootécnicos coletados das fémeas, leses identificadas nas
necropsias, e o isolamento e identificacdo bacteriana. Durante o periparto foi observada maior
parte da mortalidade de matrizes (53%), além de aumentar as chances de mortes por lesdes em
sistema genitodrinarios, e a ocorréncia de falhas cardiacas e prolapsos (p<0.05). As principais
lesBes observadas durante a necropsia foram: aderéncia pulmonar (50%); cistite (35%); edema
pulmonar (29%); ulcera estomacal (26%); congestdo pulmonar (23%); metrite (22%); presenca
de restos fetais ou anexos em utero (11%); choque circulatorio/falha cardiaca (15%);
consolidacdo pulmonar (15%); pielonefrite (14%); artrite (11%); miosite supurativa (9%);
torcdo/ruptura lobo hepatico (7%); prolapso uterino (6%); ruptura cérvix (6%); prolapso retal
(4%). A mortalidade de matrizes possui um aspecto multifatorial, sendo que em 70% dos casos
foram observadas lesbes em mais de um sistema no momento da necropsia. Além disso, foi
observado que lesdes de casco aumentam a chance (p<0.05) de ocorréncia de artrites e miosites
supurativas no momento da morte, e fémeas com baixa condicdo corporal possuem maiores
chances (p<0.05) de terem lesdes infecciosas em membros locomotores no momento da morte.
A realizagéo excessiva de palpacdes aumentou a taxa de mortalidade do rebanho, seja de forma
direta por rupturas de cérvix/atero, seja de forma indireta, pelo aumento da chance de morte
(p<0.05) por metrites. O uso de ocitdcitos e palpacdes nédo interferiu (p>0.05) na ocorréncia de
prolapsos no momento da morte. Foi observado uma associacdo positiva (p<0.05) entre cistites
e pielonefrites, indicando uma possivel rota ascendente da infec¢do. Foi observado que as
infecgdes sdo majoritamente de ordem polimicrobiana. Os principais agentes bacterianos



identificados nas lesdes em membros locomotores, sistema genitourinario, e lesdes pulmonares
foram: Trueperella pyogenes, Escherichia coli, e Actinobacillus pleuropneumoniae,
respectivamente. As causas de mortalidade de matrizes sdo complexas, e possuem diversos
fatores de risco e agentes infecciosos associados, indicando que esse tema é um grande desafio
para a suinocultura. Desse modo, estudos constantes sao necessarios a fim de elucidar melhor
estes quadros e orientar a implantacdo de boas praticas de producdo, visando reduzir a

mortalidade nos plantéis e melhorar as condicdes de bem-estar animal.

Palavras-chave: Suino. Periparto. Bem-estar animal. Microbiologia. MALDI-TOF.



ABSTRACT

MONTEIRO, M.S. Evaluation of sow mortality in a large scale operation [Avaliagéo de
causas de mortalidade em matrizes de um sistema de producao intensiva de suinos] 2022. 129
f. Dissertacdo (Mestrado em Ciéncias) — Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia,
Universidade de Sdo Paulo, Séo Paulo, 2021.

There has been a steady increase in sow mortality rate over the past decade. Increased mortality
of breeding sows results in substantial financial losses and raises ethical and animal welfare
concerns. In spite of the rise in mortality, the literature is still scarce regarding the causes of
spontaneous death of sows in large pig operation enterprises and the associated bacterial agents
involved. Therefore, the present study was conducted to investigate the cause of sow mortality
by performing post-mortem examination and evaluation of individual sow records from 100
sows that died spontaneously in a breeding herd with an inventory of 16,000 dams. Samples
from cardiorespiratory, genitourinary, locomotor and gastrointestinal systems were collected to
identify possible association between the cause of death and observed gross lesions. The
samples were also subjected to microbiological examination using mass spectrometry
(MALDI-TOF MS). PCR analyses were performed to identify respiratory and enteric agents.
Correlation analysis was carried out using data from individual sow records, pathological
findings and microbiological test results. The majority of sow deaths occurred in peripartum
(53%). The peripartum increased (p<0.05) odds of death from genitourinary lesion, heart
failures and prolapses. The main pathological findings were pleurisy (50%); cystitis (35%);
lung edema (29%); gastric ulcers (26%); lung congestion (23%); metritis (22%); retained
piglets or placentas (11%); heart failure (15%); lung consolidation (15%); pyelonephritis
(14%); arthritis (11%); suppurative myositis (9%); lobe hepatic torsion (7%); uterine prolapse
(6%); cervix/uterus rupture (6%); rectal prolapse (4%). Sow mortality had a multifactorial
etiology, and in 70% of the deaths lesions in more than one system were observed. Furthermore,
claws injuries increased (p<0.05) the odds for arthritis and suppurative myositis at the time of
death. Sows with low body condition score had higher odds (p<0.05) for locomotor septic
disorders. The excessive use of manual obstetric interventions increased sow deaths resulting
from cervix/uterus ruptures and also increase the odds of death (p<0.05) due to metritis. The
use of uterotonics and manual obstetric interventions did not (p>0.05) affect prolapses
occurrence at the time of death. A positive association (p<0.05) between cystitis and
pyelonephritis, indicating a possible ascending infection, was observed. Infections were mainly
polymicrobial. The main microbial agents identified from septic lesion in locomotor,
genitourinary and respiratory systems were: Trueperella pyogenes; Escherichia coli and
Actinobacillus pleuropneumoniae, respectively. Inconclusion, sows mortality had multiple risk

factors and numerous bacterial agents involved. This topic warrants further studies to better



elucidate sow deaths and guide the implementation of strategies to reduce mortality in breeding

herds, thereby improving animal welfare and reducing financial losses.

Keywords: Swine. Peripartum Period. Animal-welfare. Microbiology. MALDI-TOF
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CD Lobo pulmonar cardiaco direito

DD Lobo pulmonar diafragmaético direito
AE Lobo pulmonar apical esquerdo

CE Lobo pulmonar cardiaco esquerdo
DE Lobo pulmonar diafragmaético esquerdo

| Lobo pulmonar intermediario
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1. INTRODUCAO

O Brasil ocupa o quarto lugar no ranking mundial de producéo e exportacdo de carne
suina (ABPA, 2021). Segundo dados da Associacdo Brasileira dos Criadores de Suinos a
suinocultura gerou US$ 22,20 bilhdes de ddlares de produto interno bruto (P1B), e mais de 1
milhdo de empregos diretos e indiretos (ABCS, 2020). Em 2020 foram produzidas 4.436
milhGes de toneladas de carne suina, registrando um crescimento de 11% na producdo em
relacdo a 2019, embora o crescimento tenhasido elevado nesse ltimo ano, em decorréncia dos
surtos de Peste Suina Africana na China, a suinocultura brasileira vém registrando crescimentos
constantes em torno de 1% nos ultimos anos (ABPA, 2021). Para que a atividade suinicola
continue crescendo, é essencial a identificacdo e atuacdo na reducgéo dos diversos gargalos da
producéo.

Estudos demonstram que nas Ultimas décadas houve um grande avango genético na
selecdo das matrizes, sendo possivel observar este ganho na avaliagdo dos indices reprodutivos
e produtivos, resultando em maior numero de leitbes nascidos vivos por parto, aumento de
desmamados fémea/ano, aumento do peso ao desmame e diminuicdo daespessura de toucinho
(PALOMO, 2006; HEINONEN et al., 2018; KOKETSU et al., 2017; LEAL et al., 2018).
Embora o ganho genético tenha sido expressivo, foi observada uma maior taxa de reposicédo e
0 aumento de mortalidade (PALOMO, 2006), além disso a intensificacdo do sistema de
producdo sem uma adequada preocupacdo com as novas exigéncias fisiologicas da matriz
geneticamente superior parece ser um fator importante no aumento da mortalidade (HENRY et
al., 2000; JENSEN et al., 2012).

O aumento de mortalidade de matrizes ndo tem sido relatado somente no Brasil
(MORES et al., 2007), sendo reportado em paises da Europa (CHRISTENSEN et al., 1995;
KIRK etal., 2005; ENGBLOM et al., 2008b), Canada (CHAGNON etal., 1991; D’ALLAIRE

et al., 1991) e Estados Unidos (IRWIN et al., 2000; HENRY et al., 2000; SANZ et al., 2007).
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Embora seja muito negligenciada pelos produtores e veterinarios, a mortalidade de
matrizes gera um custo importante para o sistema de producdo, visto que para estimar o
verdadeiro valor da morte de uma matriz devemos considerar 0s seguintes pontos: perda parcial
do valor genético; custos operacionais e lucros cessantes e custo de oportunidade, pela ndo
realizacdo da venda da matriz e de seus leitdes (DEEN; XUE et al., 1999; LESSKIU et al.,
2011; MACHADO etal., 2014; SCHWERTZ et al., 2021).

A mortalidade de matrizes suinas cresceu mundialmente, porém as suas taxas variam
consideravelmente de acordo com 0 manejo adotado, tipo de alojamento, ambiéncia, linhagem
genética, geografia/clima e nutricio (MORES et al., 2007; SANZ et al., 2007; SCHWERTZ et
al., 2021). O tamanho do rebanho também parece afetar negativamente a mortalidade de fémeas
(CHRISTENSEN et al., 1995; SANZ et al., 2007). A mortalidade de matrizes pode ter origem
infecciosa ou ndo, dentre os quadros com causa infecciosa mais citados estdo: cistite,
pielonefrite, metrite, artrite e pneumonias (D’ALLAIRE et al, 1991; CARR, 1995;
SOBESTIANSKY etal., 1995; SANZ et al., 2007; MORES et al., 2007; SCHWERTZ et al.,
2021). Dessa forma, o correto isolamento e identificacdo de possiveis agentes etioldgicos
permite identificar os fatores de risco, realizar corregdes no manejo, direcionar o tratamento e

criar medidas preventivas a fim de reduzir a mortalidade de matrizes dentro do sistema.
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2. REVISAODE LITERATURA

A medidaque houve o melhoramento genético dasmatrizes levando a selecdo de fémeas
hiperprolificas, associado a intensificacdo dos sistemas de producéo, foi observado aumento da
taxa de mortalidade das fémeas (HENRY et al., 2000; PALOMO, 2006; JENSEN et al., 2012).
A mortalidade de matrizes na Dinamarca atingiu em 2003 a marca de 12% (HENRY et al.,
2000; KIRK et al., 2005). Em um estudo francés, envolvendo 102 rebanhos a taxa de
mortalidade média foi de 6,4%, porém com ampla variedade entre os rebanhos (ABIVEN etal.,
1998). Em um estudo retrospectivo (1993 a 1997) envolvendo 270 granjas dos Estados Unidos,
foi verificada uma taxa de mortalidade anual de 5,7% (KOKETSU, 2000). Analisando dados
do ano de 2002 de 119 granjas no Brasil; 36 granjas no Canad4; 78 granjas no México; 23
granjas na Tailandia e 105 granjas nos EUA; foi observada uma mortalidade de 5,2%; 4,9%;
5,0%; 4,0% e 8% respectivamente (DEWEY; STRAW, 2006).

Em estudo realizado na Espanha entre 2001 a 2005, sobre um conjunto de dados de
169.780 porcas de oito diferentes linhagens genéticas, em rebanhos com média de 408 matrizes
(variacdo de 115-4000 matrizes), a taxa anual média de mortalidade de matrizes foi de
6,35+3,00% com variacdo de 2,8% a 23,5% entre rebanhos (PALOMO, 2006). Na Suécia,
dados de 20.310 porcas indicaram que a taxa de mortalidade anual entre rebanhos variou de
2,0% a 8,2% (ENGBLOM, 2006). Nos Estados Unidos, rebanhos com taxas anuais de
mortalidade acima de 15% néo séo raros (HENRY etal., 2000), sendo que um rebanho de5.200
matrizes investigado durante 20 semanas, apresentou taxa anual de mortalidade superou os 10%
(SANZ et al., 2007).

Dadosmais recentes de mortalidade mostram que a Dinamarca apresentou em 2015 uma
mortalidade em torno de 11.4% (DAY, 2017); sendo inclusive reportados em artigos
mortalidades superiores a 12% (JENSEN et al., 2012; 1IDA;KOKETSU, 2014). Trabalhos
realizados em rebanhos brasileiros, identificou uma mortalidade de 8.10% (VEARICK et al.,

2008), e acima de 10% (CESTARI, 2018).
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2.1 Impacto econémico

A morte de uma matriz leva a desorganizacdo na programacdo semanal de cobertura ou
de paricdo, além disso, causa impacto econémico e impactos éticos em relacdo ao bem-estar
animal (DAMM, 2004). Para célculo do prejuizo com o aumento de mortalidade, devemos
considerar os seguintes pontos: perda parcial do valor genético; custos operacionais e lucros
cessantes (pela ndo realizacdo da venda da matriz e de seus leitdes); custo de reposicdo de
leitoas; custo da ragdo consumida sem producédo de leitbes (dias ndo produtivos); custo de
oportunidade (leitegada perdida quando as fémeas morrem durante a gestacdo e periparto);
medicacdes; retencdo de uma matriz que normalmente deveria ser descartada; aumento de
fémeas jovens com uma menor adaptacdo sanitaria aos desafios da granja; além de afetar a
moral de funcionarios e gerentes. (DEEN; XUE et al.,, 1999; LESSKIU et al.,, 2011,
MACHADO etal., 2014; SCHWERTZ et al., 2021).

Estudos sobre a mortalidade de matrizes estimaram que a perda econdmica para cada
matriz que morre é de $400 a $500 délares (DEEN; XUE, 1999). Ao reduzir a mortalidade de
10% para 6% em um rebanho de 600 matrizes € possivel economizar até $4000 ddlares
anualmente, o equivalente a $0,33 centavos de ddlares por leitdo desmamado (WILSON, 2000).
Um aumento na mortalidade de 3% para 14% foi capaz de gerar uma perda de $63 doélares para
cada fémea remanejada no plantel (SANZ et al., 2002). Estudos mais recentes indicam que 1%
de mortalidade de matrizes equivale a $0,22 centavos de dolares por leitdo desmamado
assumindo apenas a perda da receita do abate, sem considerar o custo de oportunidade
(PITTMAN, 2017).

Além disso, foi observado que grande parte das mortes ocorrem em fémeas de primeiro
e segundo parto (PALOMO, 2006), gerando uma perda adicional nos lucros, visto que somente
entre 0 3° e 4° parto a matriz consegue produzir leitdes suficientes para comecar a gerar lucro

(LUCIA etal., 2000; SERENIUS; STALDER, 2007; ZHAO et al., 2015). Associado a isso, ha
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correlagdo positiva entre mortalidade e lesdes observadas em fémeas descartadas durante a
inspecdo. Propriedades com alta mortalidade apresentam maiores perdas por fémea em
decorréncia de condenacdo parcial de carcaca (HEINONEN et al., 2018), fato que gera um

prejuizo adicional a producdo.

2.2 Fatores de risco para mortalidade de matrizes

Alguns trabalhos relacionados a mortalidade de matrizes identificaram alguns fatores de
risco que podem estar contribuindo para o aumento desse indice nos rebanhos (ABIVEN et al.,
1998; JENSEN et al., 2012; IDA; KOKETSU, 2014). A maioria dos artigos relacionados a
fatores de risco, avaliaram fatores climaticos (KOKETSU, 2000; ENGBLOM et al., 2008b;
IIDA AND KOKETSU, 2014) e estagio produtivo (DROLET et al., 1992; DEEN; XUE, 1999;
SASAKI; KOKETSU, 2008). Poucos estudos demonstraram o impacto do esquema de
arracoamento (ABIVEN et al., 1998), ordem de parto (IIDA; KOKETSU, 2014), escore de
condi¢do corporal (KIRK et al., 2005; TARRES et al., 2006), tipo de piso (ABIVEN et al.,
1998), prevaléncia de problemas locomotores, cistites e metrites (ABIVEN et al., 1998), bem

como de outras condi¢des de satude na ocorréncia de mortalidade de matrizes (JENSEN et al.,

2012).

2.2.1 Ordem de parto como fator de risco para mortalidade

Em relacdo ao ciclo, segundo alguns dados na literatura, duas a cada trés fémeas que
morrem sdo de primeiro e segundo parto (PALOMO, 2006). Apesar disso, outros trabalhos
delineados para observar fatores de risco, identificaram que fémeas de ordem de parto mais
elevados, possuem maiores chances de mortalidade (KOKETSU, 2000; ENGBLOM et al.,
2007; SASAKI; KOKETSU, 2008). Apesar disso, matrizes mais jovens parecem ter um maior

risco de morte durante o periodo que corresponde ao periparto até o desmame (SANZ et al.,
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2007; SASAKI; KOKETSU., 2008). O estresse durante o periparto e 0 estresse térmico parecem
ter relevancia no aumento da mortalidade para essas ordens de parto, devido a imaturidade do
organismo para lidar com a temperatura ambiente aliado a seu sistema cardiovascular mais
fragil (IIDA; KOKETSU., 2014). E também descrito que a cada dia de redugio na primeira
inseminacdo, aumenta a chance de morte dessas matrizes em 0.2% (DEEN; XUE, 1999),
associado a isso, € também descrito que um aumento excessivo nas taxas de ganho de peso
diario antes da primeira inseminagdo contribui para um aumento na mortalidade (TARRES et

al., 2006).

2.2.2 Temperatura e umidade como fator de risco para mortalidade

Na literatura foram encontrados 11 artigos que descreveram os fatores climaticos como
possivel fator de risco para mortalidade de matrizes. Apenas dois trabalhos descreveram que
n&o foi observado maior mortalidade em decorréncia de fatores climaticos (VEARICK et a.,
2008; CESTARI et al., 2018). Os autores citam que a maior parte da mortalidade observada
durante o periodo experimental ocorreu durante o verdo ou quando temperaturas ambientais
foram superiores a 30°C (CHAGNON et al., 1991; D’ALLAIRE et al., 1996; DEEN; XUE,
1999; KOKETSU, 2000; IRWIN et al., 2000; ENGBLOM et al., 2007; SANZ et al., 2007,
IIDA; KOKETSU, 2014; MASAKA et al., 2014). O estresse térmico pode contribuir para o

aumento da ocorréncia de falhas cardiacas (DROLET et al., 1992).

2.2.3 Fase do ciclo produtivo como fator de risco para mortalidade

Todos os trabalhos que avaliaram em qual fase do ciclo produtivo ocorre a maior parte
damortalidade de matrizes chegaram a mesma concluséo, de que o periparto é o periodo mais
critico para a ocorréncia desses eventos (STEIN et al., 1990; DROLET et al., 1992; DEEN;

XUE et al., 1999; ANIL et al., 2008, SASAKI; KOKETSU, 2008; IIDA; KOKETSU, 2014,
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CESTARI, 2018). Durante o periparto, as exigéncias metabdlicas das matrizes sofrem um
grande aumento, 0 que associado a outros eventos, como estresse térmico e movimentacoes
entre galpdes podem contribuir para 0 aumento de falhas cardiacas (DROLET et al., 1992). O
processo de parto esté contido dentro do periodo que corresponde ao periparto. O processo de
parturicdo pode resultar em distocias e intervencdes obstétricas manuais, que contribuem para
a ocorréncia de metrites, fato que pode impactar a mortalidade de matrizes de maneira negativa
de 5% (ALA-KURIKKA et al., 2019) até 15-20% (SANZ et al., 2007; PALOMO, 2006),
dependendo da relagdo funcionarios/matrizes e do nivel técnico dos mesmos.

O periparto também aumenta a chance de ocorréncia de prolapsos (SUPAKORN, 2017).
A maioria dostrabalhos que avaliaram a mortalidade de matrizes, ndo realizou a descri¢do se 0
prolapso era retal, uterino, vaginal ou de vesicula urinéria (I1DA et al., 2019). A descrigdo do
tipo de prolapso é essencial, visto que a etiologia é diferente (IIDA et al., 2019; SUPAKORN,

2017).

2.2.4 Tamanho do rebanho como fator de risco para mortalidade

Alguns fatores de risco associados ao manejo dos animais tém sido descritos, sendo
estes: tamanho de rebanho; duracdo da lactacéo; sistema de alimentacdo; nutricdo; esquema de
cobertura e de agrupamento das fémeas gestantes; qualidade e higiene de piso (DURAN 2001;
KOKETSU, 2000; SANZ et al., 2007; SCHWERTZ et al., 2021).

Propriedades grandes, de uma maneira geral, possuem funcionarios mais capacitados do
que propriedades menores (WILSON et al., 1986), entretanto esses trabalhadores
especializados possuem menos tempo para observacdo de sinais clinicos, devido ao manejo
intensivo e a baixa relagdo funcionarios/matrizes. Outro ponto critico no controle de
enfermidades em rebanhos grandes € a reposicdo de marrds que ocorre em maior frequéncia do
gue em rebanhos menores (SANZ et al., 2002), e como descrito por Dutra et al., (2021), muitas

propriedades brasileiras ndo possuem um sistema adequado de quarentena.
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A reposicdo de matrizes parece ter um papel relevante no aumento da mortalidade de
matrizes. Quanto maior a mortalidade, maiores necessidades de reposicéo, e consequentemente
menos rigidos sdo os critérios para selecdo das futuras matrizes, contribuindo dessa maneira
para um agravamento da mortalidade no rebanho (DEEN; XUE, 1999; MAES et al., 2008;

MEYNS et al., 2011).

2.2.5 Manejo alimentar com fator de risco para mortalidade

Apenas um estudo foi identificado descrevendo o manejo alimentar para a ocorréncia
de mortalidade de matrizes. Abiven et al. (1998), observaram que o arragoamento apenas uma
vez ao dia aumenta o risco de mortalidade, e em contrapartida, a mesma quantidade de racéo
dividida em trés arragoamentos, possui um fator protetivo contraa mortalidade de matrizes. No
mesmo estudo, ndo foi observada relacdo entre mortalidade de matrizes arragoadas com racao
seca ou Umida durante a lactacdo, e nem a idade a0 desmame dos leitdes, entre 21 ou 28 dias

(ABIVEN etal., 1998).

2.2.5 Condic0es prévias de saude da matriz

Abiven et al. (1998), descrevem que rebanhos apresentando prevaléncias de laminites
superiores a 15%, de cistites maiores que 25%, ou de metrites maiores que 30%, possuem riscos
de 3.83, 5.20 e 3.43 vezes maiores de morte de matrizes, respectivamente.

A baixa condicgdo corporal dafémea, tem sido associada a maiores mortalidades, alem
disso, matrizes que ndo conseguem se levantar voluntariamente, com lesdes em vulva, palidez
de mucosas, e Ulceras de decubito também possuem maiores indices de mortalidade (KIRK et
al., 2005; JENSEN et al., 2012). Essas informacfes sdo essenciais a fim de identificar de
maneira prévia matrizes com problemas de satde, guiando politicas de tratamento e/ou retirada

desses animais do rebanho reprodutivo.
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2.3 Causas de mortalidade

As reais causas de mortalidade sdo subdiagnosticadas nos rebanhos, seja pela auséncia
de um veterinario para realizar a necrépsia dos animais ou por falta de funcionarios ou técnicos
bem treinados que possam coletar essas informacGes e transmitir ao responsavel pelo rebanho.
Em muitos casos os sistemas de producdo tém pessoal treinado, mas esses individuos ndo tém
tempo habil para avaliar os animais durante sua exaustiva rotina de trabalho. Ala-Kurikka et
al., 2019, relatam que menos de 50% das necropsias realizadas por funcionarios chegam a um
diagndstico correto (Ala-Kurikka et al., 2019). Dessa forma, mais estudos acerca das lesdes
encontradas durante as necropsias sao essenciais, a fim de auxiliar no treinamento e na rotina
dostécnicos envolvidos e guia-los em medidas preventivas.

As principais causas de morte que foram identificadasem granjas da Espanha em estudo
realizado em 2006 foram: problemas locomotores (15,70%); infeccdo urinaria (9.60%);
complicacdes no pds-parto (8.80%) e Ulceras gastricas (6.40%) — (PALOMO, 2006).

Problemas em aparelho locomotor apareceram como importante causa de mortalidade
em diversos paises como Dinamarca (CHRISTENSEN et al., 1995), Canada (CHAGNON et
al., 1991; D’ALLAIRE et al., 1991), EUA (IRWIN et al., 2000; KIRK et al., 2005) e Brasil
(MORES et al., 2007; SCHWERTZ et al., 2021). Sendo relatado que afeccdes sépticas do
sistema locomotor podem ser responsaveis por 27% das mortes (KIRK et al., 2005), e sendo
encontrado como lesdo secundaria em até 44.8% das matrizes necropsiadas (ENGBLOM et al.,
2008). Lesbes locomotoras ndo-sépticas também sdo observadas em uma proporcdo
significativa das matrizes (KIRK et al., 2005; ALA-KURIKAZ et al., 2019).

Uma importante causa de morte espontanea tem sido relacionada a torsfes de bago e
figado, chegando a valores préximos de 21% dos casos (CHAGNON etal., 1991; D’ALLAIRE
etal., 1991; CHRISTENSEN et al., 1995; KIRK et al., 2005; SANZ et al., 2007; MORES et

al., 2007; SCHWERTZ et al., 2021). As ulceras gastricas possuem papel relevante no aumento



27

da mortalidade de matrizes. Alguns trabalhos indicam que Ulceras géstricas sdo responsaveis
por mais de 10% da mortalidade observada (SANFORD et al., 1994; PALOMO, 2006; SANZ
et al., 2007), resultados similares foram observados em rebanhos brasileiros (VEARICK et al.,
2008; SCHWERTZ et al., 2021). As Ulceras géstricas foram encontradas como leséo secundéria
em 50% das fémeas necropsiadas (IRWIN et al., 2000; SANZ et al., 2007; VEARICK et al.,
2008; CESTARI, 2018).

As cistites sdo descritas como importante lesdo que contribui com a mortalidade das
fémeas. Um trabalho realizado em rebanho brasileiro identificou que até 31% da mortalidade
de matrizes ocorre em decorréncia de infeccBes no sistema urinario (VEARICK et al., 2008),
embora outros trabalhos ndo identifiquem valores tdo elevados de cistite como causa mortis,
descrevem altas prevaléncias de cistites como lesdo secundéria, podendo contribuir para o
aumento de mortalidade (ENGBLOM et al., 2008). As metrites/distocias foram observados
como responsaveis por cerca de 10% da morte das matrizes (SANFORD et al., 1994; KIRK et
al., 2005; PALOMO, 2006; SANZ et al., 2007; VEARICK et al., 2008).

As enterites possuem menor relevancia para a mortalidade de matrizes, sendo descrito
aumentos das taxas apenas quando da ocorréncia de surtos de agentes especificos, como
Lawsonia intracelullaris (SANZ et al., 2002). Trabalhos mais recentes descrevem que as
enterites podem contribuir com a mortalidade de matrizes em cercade 3a4% (CESTARI, 2018;
ALA-KURIKKA etal., 2019).

As lesbes pulmonares parecem ter um fator moderado no impacto da mortalidade do
rebanho, contribuindo por 5-9% da mortalidade observada (D’ALLAIRE et al., 1991;
PALOMO, 2006; SANZ et al., 2007; VEARICK et al., 2008; ALA-KURIKKA et al., 2019)

Atualmente os casos de prolapsos de vagina, Utero e reto tém sido relatados como
importantes causas de morte/eutanasia, sendo responsaveis por até 18.9% de mortalidade

(DAY, 2017; SCHWERTZ et al., 2021; I1IDA etal., 2019).
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2.4 Agentes isolados

A artrite é frequentemente associada como causa de mortalidade (SVENDSEN et al.,
1975; IRWIN et al., 2000; MORES et al., 2007; SCHWERTZ, 2018), sendo que o principal
agente isolado nestes casos foi Trueperella pyogenes, seguido por Streptococcus spp. (KIRK et
al., 2005; SCHWERTZ et al., 2021).

As espécies mais comumente isoladas em 32 casos de cistite-pielonefrite foram
Escherichia coli e Actinobaculum suis. Outros isolados foram Trueperella pyogenes,
Corynebacterium spp., Proteus spp., e Streptococcus spp. (D’ALLAIRE et al., 1991).

Em relacdo a pneumonia, os principais agentes isolados foram Actinobacillus
pleuropneumoniae e Pasteurella multocida. Outras bactérias como Trueperella pyogenes,
Streptococcus spp. e Klebsiella spp. foram isoladas com menor frequéncia. J& para as
enteropatias foi identificado Brachyspira spp., Lawsonia intracellularis e Salmonella spp. E
nos casos de septicemia foram isolados Erysipelothrix rhusiopathiae e outras espécies diversas
de bactérias como Klebsiella spp., Streptococcus spp. e Salmonella spp. (D’ALLAIRE et al.,
1991). Embora exista literatura recente com identificacdo de estirpes que podem levar as
matrizes a morte (SCHWERTZ et al.,, 2021) ndo ha literatura atual sobre isolamento e
identificacdo microbiologica de diferentes tecidos (pulméo, coragdo, uUtero, vesicula urinaria,
articulacdo, abscessos e intestino) simultaneamente e através de técnicas mais recentes como o
MALDI-TOF e que podem estar associadas a multifatoriedade do problema de mortalidade de

matrizes.



29

3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo geral

Avaliar as causas de mortalidade de fémeas reprodutoras em um rebanho suino de ciclo
completo de 16.000 matrizes, composto por animais provenientes de uma unica linhagem

comercial.

3.2. Objetivos especrificos

e Determinar as principais lesdes durante o exame necroscopico;

e Correlacionar as diferentes causas de mortalidade identificadas com os dados
epidemioldgicos e zootécnicos coletados;

e Correlacionar as lesdes em diferente drgdos/sistemas;

e Correlacionar possiveis fatores de risco com lesdes observadas durante o exame
Necroscopico;

e Determinar e correlacionar 0s principais agentes etioldgicos envolvidos nas

afeccOes sépticas de matrizes.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1. Local e delineamento

O experimento foi realizado em uma propriedade com rebanho de 16.000 matrizes, em
ciclo completo, localizada no centro-oeste brasileiro.

Durante o periodo detrés a quatro meses foram necropsiadas todasas fémeas suinas que
apresentaram morte espontanea no sistema de producdo até se atingirem 100 casos. Os animais
estavam submetidos a manejos sanitarios e nutricionais idénticos. As fémeas foram alojadas em
gaiolas e baias de acordo com a fase reprodutiva, providas de comedouro e bebedouros tipo
chupeta. O consumo estabelecido foi de acordo com a fase reprodutiva, sendo que durante o
periodo lactacional, a racdo foi fornecida em manejo ad libitum. Durante todo o periodo de
observacdo as fémeas tiveram acesso hidrico ad libitum. As amostras foram coletadas e
enviadas ao Laboratorio de Sanidade Suina e Virologia (item 4.6). O delineamento

experimental pode ser visualizado na figura 1.

4.2. Coleta de dados

Antes da realizacgéo da necropsia, as fichas das fémeas foram coletadas e os respectivos dados
foram anotados:
e Numero de identificacio;
e Ordem de parto;
e Fase da gestacdo e lactagdo;
e Intervencdes obstétricas manuais;

e Medicagbes e dosagens.
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A informacdo do local onde a fémea estava, baia coletiva ou gaiola, foi obtida através de

anamnese com os funcionarios.
4.3. Necropsias

As necropsias foram realizadas nas fémeas que apresentaram morte espontanea em um
periodo de no maximo 12 horas ap6s a morte. Antes da necropsia, as fémeas foram avaliadas
quanto a condicéo corporal de1 a5 (MUIRHEAD; ALEXANDER, 1997; MAES et al., 2004),
lesdes de casco (DEEN et al., 2009), e demais achados macroscépicos. O escore de avaliacdo
de achados pulmonares e de Ulcera gastricas foram adaptados de acordo com (LOPEZ et al.,

1998, DOTTORI et al., 2007, MERIALDI etal., 2012).

4.4. Avaliacéo escore de condicéo corporal

O escore de avaliacdo corporal foi adaptadode MUIRHEAD; ALEXANDER, 1997 e
MAES et al., 2004. As fémeas foram classificadas de 1 a 5, com grau de precisdo de 0.5 de

acordo com a tabela 1.



Tabela 1 — Determinacdo do escore de condicao corporal de acordo com a avalia¢ao das vértebras toracicas, costelas, 05s0s
pelvicos, regido do vazio do flanco, regido da insercéo da cauda e regido do pernil

ECC

Vértebras toracicas, costelas e
0ssos pélvicos

Regido do vazio do
flanco

Regido da inser¢do da cauda

Regido de pernil

1.5

25

35

4.5

Facilmente visualizadas
Facilmente visualizadas
Moderadamente visiveis

Comecam a se tornar visivel

Nao sdo visiveis, porém sio
palpaveis aposleve pressdo
digital
Nao sdo visiveis, porém sao
palpaveis ap6s moderada pressdo
digital
Nao sdo visiveis, porém sao
palpaveisaposforte pressdo
digital

Néao sdo palpaveis

Nao sdo palpaveis

Visivel e com grande
profundidade

Visivel e com moderada
a grande profundidade

Comecga a se tornar
visivel

Pouco visivel

Nao visivel

Nao visivel

Nao visivel

Nao visivel

Nao visivel

Cavidade profunda
Cavidade moderadamente
profunda

Leve cobertura
muscular/gordura

Leve cobertura

muscular/gordura

Moderada cobertura
muscular/gordura

Moderada cobertura
muscular/gordura

Cavidade ao redor da cauda
quase ausente

Cavidade ao redor da cauda
ausente

Cavidade ao redor da cauda
ausente

Massa muscular reduzida e pernil
ausente

Massa muscular reduzida e pernil quase
ausente

Massa muscular reduzida e pernil pouco
desenvolvido

Massa muscular pouco desenvolvidae
pemil moderadamente desenvolvido

Massa muscular desenvolvida e pernil
bem delineado

Massa muscular desenvolvida e pernil
bem delineado e surgimento de pregas
de gorduras

Moderado surgimento de pregas de
gorduras

Moderado surgimento de pregas de
gorduras

Excessivo surgimento de pregas de
gorduras

Fonte: MONTEIRO (2022)
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4.5. Avaliacéo das lesbes de casco

As lesdes de casco foram classificadas de acordo com adaptagédo baseada em DEEN et
al., 2009 e dividido nos seguintes grupos de acordo com o grau de prejuizo que poderia gerar
para fémea, de acordo com a tabela 2.

Os cascos entdo foram classificados de acordo com o grau de acometimento em:

e Sem lesdes: Auséncia total de lesbes;

e Discretamente acometido: Quando ocorriam até 3 lesdes em algum casco e que eram

classificadas como baixo grau de acometimento do casco;

e Moderadamente acometido: Quando da ocorréncia simultanea de quatro lesdes
classificadas como baixo grau de acometimento do casco e/ ou quando daocorréncia

de uma lesdo de médio grau de acometimento do casco;

e Severamente acometido: Quando da ocorréncia simultdnea de duas lesdes
classificadas como médio grau de acometimento do casco e/ ou quando da

ocorréncia de uma lesdo de alto grau de acometimento do casco.



Tabela 2 — Grau de acometimento do casco de matrizes suinas de acordo com os tipos de lesdes
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Baixo grau acometimento

Médio grau acometimento

Alto grau de acometimento

Lesdo superficial em coroa

Pouco crescimento e/ ou erosdo em almofada plantar

Rachadurasuperficialem almofada plantar

Rachadurasuperficialem linha branca

Rachadurasuperficialem sobredigito
Rachadurasuperficial horizontal
Rachadurasuperficial vertical
Sobredigito ligeiramente maiscomprido ou rachadura
superficial
Unha ligeiramente mais comprida

Unha ligeiramente mais larga

Lesdo moderada em coroa

Médio crescimento e/ ou erosdo em almofada plantar

Rachaduramoderadamente longa em extensao e/ou

profundidade em almofada plantar

Rachaduramoderadamente longa em extensao e/ou

profundidade linha branca
Rachadura profunda em sobredigito
Rachadurahorizontallonga, porém superficial
Rachaduraverticallonga, porém superficial

Sobredigito moderadamente mais comprido
(sobredigito toca a superficie do piso quando a fémea

estd em estacdo)ou rachadura profunda
Unha moderadamente mais comprida

Unha moderadamente mais larga

Pododermatite

Excessivo crescimento e/ ou erosdo em almofada plantar

Rachaduraprofundaem almofada plantar

Rachaduralonga em profundidade e extensdo na linha branca

Laceracdo/amputacdo do sobredigito
Rachadurahorizontallonga e profunda

Rachaduraverticallonga e profunda

Laceracdo/ amputagdo de sobredigito

Unha excessivamente mais comprida
Unha excessivamente mais larga

Abscessos

Hemorragias

Fonte: MONTEIRO (2022)
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4.6. Amostras

A partir da necropsia das fémeas foram coletadas amostras de urina, suabes da pelve
renal, suabes de conteddo uterino, fragmentos de pulmao, liquido articular, contetdo de
abcessos, ou qualquer outra amostra necessaria para identificar a causa da morte do animal
(fragmentos de 6rgdos diversos como rins, bexiga, Utero, entre outros).

Os tecidos coletados para exame microbiologico foram acondicionados em bolsas
estéreis; as amostras deurina foram acondicionadas em frascos ou seringas estéreis; e 0s suabes
foram acondicionados em meio de cultura de Stuart. Todas as amostras bioldgicas foram
mantidas refrigeradas (4-8°C) da coleta até ao exame microbioldgico (Figura 1). O isolamento
bacteriano foi realizado no Laboratorio de Sanidade Suina da Faculdade de Medicina

Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sédo Paulo — LSS / FMVZ- USP.

4.7. Coleta, cultivo e isolamento bacteriol6gico

Para isolamento bacteriano, as amostras de urina, secrecdo e as amostras coletadas em
suabes foram lavadas em solucdo salina a 0.9% e posteriormente foram semeadas em Agar
MacConkey e Chromogar Orientation® por 24 horas a 37°C em aerobiose; em Agar Sangue
Columbia (5% de sangue de carneiro, suplementado com NAD) por 24 a 48 horas a 37° C em
aerobiose e/ou microaerofilia. As amostras foram semeadas em Agar Brucella (suplementado
com hemina e menadiona - Difco-BBL, Detroit, Ml /JUSA) por 24 a 48 horas, 37° C em
anaerobiose.

As coldnias isoladas foram semeadas em 3 mL de caldo BHI (Brain Heart Infusion-
Difco), e a partir deste cultivo foi separada uma aliquota para estoque a -86° C (com 30% de
glicerol) e outra aliquota foi submetida a identificacdo pela espectrometria de massa MALDI -

TOF (Matrix Associated Laser Desorption/ lonization — Time of Flight).
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4.8. Extracao de proteina total para realizagdo de MALDI-TOF

Para identificacdo bacteriana através do MALDI-TOF, foi realizado extracdo total de
proteinas microbianas. Para extracdo, as colonias devidamente selecionadas e isoladas foram
incubadas em BHI com soro fetal e NAD, uma aliquota de 1 mL desse cultivo bacteriano foi
centrifugada a 15.600 G/ 2 min, ap6s centrifugagdo, o sobrenadante foi descartado e o pellet
ressuspendido em 300 pL de agua (H20) ultrapura, sendo ent&o realizado a agitacéo da solucéo
até alcancar adequada homogeneizacdo. O proximo passo consistiu na adi¢do de 900 pL de
etanol absoluto (C2HsOH) ao microtubo. A extragéo prossegue com centrifugagédo a 15.600 G/
2 min, com posterior descarte do sobrenadante. O tubo contendo o pellet de coldnias bacterianas
foi mantido em temperatura ambiente (25°C) por aproximadamente 2 horas, a fim de permitir
a completa volatizacdo do alcool previamente adicionado a amostra. Ap6s o periodo de
volatizacdo, foi adicionado 30 pL de &cido férmico (CH202) 70%, e apds agitacdo, foi
adicionado 30 pL de acetonitrila (C2H3N) 100%. A solucdo foi entdo homogeneizada com
auxilio de vortex, e centrifugada a 15.600 G/ 2 min. Apo6s centrifugacdo, o sobrenadante (40
uL) foi aspirado e transferido para microtubos para posterior analise por espectrometria de

massa.

4.9. Preparo de matriz para MALDI-TOF MS

Para analise por espectrometria de massa, as amostras, apos extracdo proteica, foram
dissolvidas em matriz composta por alfa- ciano- 4- hidroxicindmico (C10H7NO3)— 10 mg,

acetonitrila (C2H3sN) 50%/ acido trifluoroacético (C2HF302) 2.5% - 1 mL.
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4.10. Anélise da espectometria de massa

Para obtencdo dos espectros, 1 pL da amostra foi adicionado a placa de inox de 96
pocos. Apos secagem em temperatura ambiente, foi adicionado sobre a amostra 1 pL da matriz
(&cido a-ciano-4-hidréxido-cinamico - C10H7NOs). Para captura dos espectros proteicos, foi
utilizado o equipamento Microflex™ (Bruker Daltonik) da Companhia Ambiental do Estado
de Sdo Paulo- CETESB. Para leitura dos espectros proteicos foi utlizado o programa
FlexControl™ (Bruker Daltonik) pelo método MTB_autoX. O espectrofotdmetro foi
previamente calibrado através da utilizacdo de proteinas ribossémicas de Escherichia coli
(BTS-Bruker Daltonik).

Os espectros proteicos obtidos foram comparados com a biblioteca do fabricante, a
partir do programa BioTyper™ (MALDI Biotyper CA Systems) 3.0 (Bruker Daltonik). Desta
comparacdo de presenca/auséncia de picos especificos por género e espécie bacteriana, foi
obtido um valor de escore (log (score) value). Os critérios para interpretacdo dos padrdes da
fabricante Bruker Daltonik foram utilizados neste estudo como segue: escores > 2.0 serdo

aceitos para atribui¢ao de espécie, e escores > 1.7 e <2.0 serdo utilizados para identificagdo de

género.

4.11. Extracdo de DNA

As amostras de pulmdo ou fezes foram submetidas a extracdo de DNA pelo método
descrito por BOOM et al., 1990. Para a extracdo de DNA, foram utilizados tamp&o de lise
(Isotiocianato de guanidina — 120 g, Triton 100X - 1 mL, Tris-HCL 1 M [pH 6.4] - 10 mL,
EDTA 0.5 M [pH 8] — 8.8 mL, H20 ultra pura — 100 mL); solucéo carreadora de silica (terra
diatoméacea — 1g, HCI 37% - 50 uL; H20 ultrapura — 5 mL); tampéo de lavagem (Isotiocianato

de guanidina — 120 g, Triton 100X - 1 mL, Tris-HCL 1 M [pH 6.4] - 10 mL, H20 ultra pura —
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100 mL); &lcool (C2HsOH) 70%; acetona (C3HeO) 100% e tampéo de elui¢do (Tris-HCL 1 M
[pH 6.4] - 1 mL, EDTA 0.5 M [pH 8] — 0.2 mL; H20 ultra pura — 100 mL).

As amostras foram incubadas por 20 minutos/ 25°C em tampéo de lise, junto a solucéo
carreadora de silica. Apos esse periodo, as amostras foram centrifugadas (15.600 G/ 90s). O
DNA ligado a silica foi submetido a duas lavagens (ressuspensao seguido por centrifugacdo a
15.600 G/ 90s) com tampéo de lavagem (500 pL por lavagem); duas lavagens (ressuspensdo
seguido por centrifugacdo a 15.600 G/ 90s) em alcool (C2HsOH) 70% (500 uL por lavagem) e
uma lavagem (ressuspensédo seguido por centrifugacdo a 15.600 G/120s) com acetona (C3HsO)
100% (500 uL). Aposa ultima lavagem, as amostras foram mantidas a 37°C/45 minutos, a fim
de remover residuos de acetona. Apoés esse periodo, o sedimento foi ressuspendido em tampéao
de eluicdo (165 pL) e mantido a 56°C/ 10 min. Apds este periodo as amostras foram
centrifugadas (15. 600 G/ 7 min), sendo entdo aspirado o sobrenadante, que contém o DNA

extraido. As amostras de DNA foram armazenadas a -20°C até posterior utilizagéo.

4.12. Pesquisa agentes bacterianos por PCR

Para a detecc@o dos agentes bacterianos as reacfes foram realizadas individualmente
utilizando-se 5 pl do DNA extraido, 1.5 mM de MgClz, 10 pmoles de cada primer (quadrol),
1.0 U de Tag DNA polimerase, 1 X tampéo de PCR, 200mM decada dNTP e agua até o volume
final de 50 pl. Os parametros das reagdes foram ajustados segundo o descrito pelos diferentes
autores. O Quadro 1 apresenta os oligonucleotideos iniciadores utilizados na PCR para
amplificar fragmentos de diferentes genes alvo para deteccdo dos agentes descritos, o produto
esperado, as temperaturas de anelamento e as referéncias utilizadas.

A deteccdo dos produtos de amplificacdo foi realizada por meio de eletroforese em gel
de agarose a 1.5%, utilizando-se tampdo TBE 0,5X (Tris-base 45 mM, acido borico 45 mM e

EDTA 1 mM, pH 8) e voltagem de 110V durante 1 hora. Os fragmentos amplificados foram
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visualizados em sistema de fotodocumentacdo Gel Doc XR (Bio Rad), sendo os fragmentos
corados com BlueGreen™ (LGC Biotecnologia) e comparados ao marcador 100 pb DNA

Ladder™ (New England Bio Labs Inc).

4.13. Analise estatistica

A andlise descritiva dos dados zootécnicos das fémeas, e lesdes foram realizadas com o
programa Rstudio. Os resultados foram apresentados em tabelas de contingéncia e a associacao
dos dados zootécnicos e causas de mortalidade foi avaliada pelo teste Qui-quadrado e o teste
exato de Fisher, quando necessario. Para os dados de quantidade de lesdes em casco, os dados
obtidos foram analisados com prévia verificagdo danormalidade dos residuos e homogeneidade
das variancias. Dados que ndo atenderam as duas premissas de normalidade dos residuos e
homogeneidade dasvariancias apos transformacéo foram submetidos a testes ndo paramétricos.
Para a variavel de severidade de lesdes de casco entre membro posteriores e anteriores foi
aplicado o teste de Friedmann. Os isolados foram apresentados de acordo com o0s 6rgdos
acometidos e apresentados de maneira descritiva. Os graficos foram realizados a partir do

GraphPad Prism 7 e Rstudio v.3.4.2 utilizando o pacote ComplexHeatMap.



/

Coleta de dados

Avaliagdo escore
corporal

Necropsiade 100 casos de
morte stbita em fémeas

J

Avaliagdo de
articulagbes e pele

Cavidade abdominal
e sistema génito-
urinario

Cavidade toracica

Liquido articular e
conteudo de
abcessos

Fragmento de
pulmao e coragao

Urina, suabe de

Fezes e intestino % z
bexiga e de tutero

PCR para: PCR para:
L. intracellularis M. hyopneumoniae

B. hyodysenteriae A. pleuropneumoniae
B. pilosicoli P. multocida

S. enterica B. bronchiseptica
H. parasuis

Meios e
condi¢Bes de incubacdo

Agar Sangue Columbia Agar Brucella
Aerobiose e Anaerobiose, 24 a
microaerofilia, 24 a 48ha 37°C
48ha 37°C

Agar MacConkey Chromagar Orientation
Aerobiose, 24h a 37°C Aerobiose, 24h a 37°C

Identificagdo dos isolados por

MALDI-TOF MS

Fig.1 — Delineamento experimental
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Fonte: MONTEIRO (2022)



Quadro 1 - Iniciadores utilizados para deteccdo de agentes causadores de infeccdes respiratdrias e entéricas.
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. A . s ms . Temperatura N
Agente Primer Sequéncia (5’ -3’) Produto amplificado (pb) anelamento Referéncia
Mhyo A GAGCCTTCAAGCTTCACCAAGA 649 60°C
” ) I . Mhyo B TGTGTTAGTGACTTTTGCCACC Calsamielia et al. 1999
'ycoplasma hyopneumoniae Mhyo C ACTAGATAGG TGCTCTAGT - e alsamigliaet al,
Mhyo D GTGGACTACCAGGGTATCT
KMTIT7? ATCCGCTATTTACCCAGTGG
Pasteurella multocida 460 57°C Townsend et al.2001.
KMT1SP6 GCTGTAAACGAACTCGCCAC
) i . LPF 1 AAGGTTGATATGTCCGCACC o
Actinobacillus pleuropneumoniae LPR 1 CACCGATTACGCCTTGCCA 950 61°C Gram & Ahrens, 1998
Bordetella bronchiseptica Fla2 AGGCTCCCAAGAGAGAAAGGCTT 237 58°C Hozbor et al, 1999
Fla 4 TGGCGCCTGCCCTATC
) HPS1 GTGATGAGGAAGGGTGGTGT o .
Glaesserella parasuis HPS) GGCTTCGTCACCCTCTGT 821 58°C Oliveira et al, 2001
. SS-JP4 GCAGCGTATTCTGTCAAACG o
Streptococcus suis SS-GP5 CCAATGGACAGATAAAGATGG 688 55°C Okwumabua et al. 2003
TP-F GGC CCG AAT GTC ACC GC
T 1l 270 55°C Ertas et al. 2005
rueperefiapyogenes TP-R AAC TCC GCC TCT AGC GC med
ILE A TATGGCTGTCAAACACTCCG 319 550C
L dint lulari ILE B TGAAGGTATTGGTATTCTCC I ¢ al. 1993
awsonia intracellularis ILEC TTACAGGTGAAGTTATTGGG rss s ones et al.
ILE D CTTTCTCATGTCCCATAAGC
SALM A TGCCTACAAGCATGAAAT GG
] 4 ° El tal. 1994
Salmonella enterica SALM B CTGGACCACGGTGACAA 57 57°C deretal. 199
G P1 AGAGGAAAGTTTTTTCGCTTC o
Brachyspyra pilosicoli P GCACCTATGTT CGTCCTTG 823 60°C Nyree et al, 2003
H1 ACTAAAGATCCTGATGTATTTG
B ] 4 ° N 1,2
rachyspyra hyodysenteriae D CTAAT CGTCTGCTGC 35 60°C yree et al, 2003

Fonte: MONTEIRO (2022)
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5. RESULTADOS

5.1. Ordem de parto

A mortalidade de matrizes por ordem de parto pode ser visualizada na fig. 2. Ndo houve
associacao estatistica significativa entre mortalidade e ordem de parto. A distribuicdo da
mortalidade das fémeas de acordo com a ordem de parto e as diferentes afeccfes por sistema
esta representado na tabela 3. N&o foi encontrada associagédo (p > 0.05) entre ordem de parto e

as possiveis afeccOes nos diferentes sistemas.

Ordem de parto

307 28% 0,
=]
.=
<
= 20-
,f:“ 16%
=
= 1%
2 101 i 8%
o 6%

O' T T T

1 2 3 4 5 6 >7

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 2- Mortalidade de matrizes de acordo com a ordem de parto.

1- Matrizes que estdo iniciando o ciclo produtivo; 2- Fémeasque estdo no segundo ciclo produtivo;
3- Matrizes no terceiro ciclo produtivo; 4 — Matrizes no quarto ciclo produtivo; 5 — Matrizes no quinto
ciclo produtivo; 6: Matrizes no sexto ciclo produtivo; 7- 11 - Matrizes entre o sétimo e o décimo
primeiro ciclo produtivo.
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Tabela 3 — Numero de casos de afecgdes por sistema de acordo coma ordem de parto

Ordem de parto
Afecgdes 1 2 3 4 5 6 > Total
Articular Sim 1 6 2 6 1 2 1 19
Nao 27 21 9 10 5 2 7 81
Cardiovascular Sim 7 6 0 1 1 1 2 18
Nao 21 21 11 15 5 3 6 82
Gastrointestinal Sim 12 14 5 7 1 1 3 43
Nao 16 13 6 9 5 3 5 57
Genital Sim 7 5 6 7 3 1 3 32
Nao 21 22 5 9 3 3 5 68
Mamario Sim 0 1 0 1 2 0 0 4
Nao 28 26 11 15 4 4 8 96
Respiratério Sim 21 17 4 11 4 3 4 64
Nao 7 10 7 5 2 1 4 34
Sistémico Sim 6 2 0 1 1 0 0 10
Nao 22 25 11 15 5 4 8 90
Urinario Sim 6 12 4 3 2 5 39
Nao 23 15 6 9 3 2 3 61

Fonte: MONTEIRO (2022)

1- Matrizes que estdo iniciando o ciclo produtivo; 2- FEmeas que estdo no segundo ciclo produtivo; 3- Matrizes
no terceiro ciclo produtivo; 4 — Matrizes no quarto ciclo produtivo; 5 — Matrizes no quinto ciclo produtivo; 6:
Matrizes no sexto ciclo produtivo; 7- 11 - Matrizes entre 0 sétimo e o décimo primeiro ciclo produtivo.
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5.2. Fase do ciclo produtivo

A mortalidade de matrizes de acordo com a fase do ciclo produtivo pode ser visualizada
nas fig. 3 e 4. Considerando que a quantidade de fémeas na maternidade em fluxo de producao
semanal é menor do que a quantidade de fémeas na gestacdo, é possivel afirmar que a maioria
das mortes ocorreram na maternidade. A etapa mais critica para mortalidade de matrizes foi o
periparto (107 dias ap0ds a inseminagdo até 7 dias pos-parto), sendo a fase em se observou 53%
das mortes espontaneas.

Na tabela 4 é possivel observar as afec¢fes nos diferentes sistemas por fase do ciclo
produtivo. Estar na fase de periparto aumentou a chance (OddsRatio: 5.02 - IC95:1.79- 15.72)
de morte por afeccBes nos sistemas genital (p<0.05) — tabela 6, e no sistema urinario
(OddsRatio: 2.49 - 1C95: 1.01 — 6.37) — tabela 7. A fase de periparto também apresentou uma
maior chance (OddsRatio: 4.09 - 1C95: 1.18— 19.90) de ocorréncia de morte por falhas cardiaca
e de (OR: 8.86, 1C95: 1.31 — 87.12) de ocorréncia de prolapsos (p<0.05) — tabela 8. Para 0s
demais sistemas, estar na fase de periparto ndo alterou as chances de ocorréncia de determinadas
lesdes no momento da morte (p> 0.05).

Durante o periodo gestacional, as fémeas foram mantidas em gaiolas ou baias coletivas,
entretanto ndo houve maior ocorréncia de mortalidade de matrizes em nenhum desses sistemas

alojamento — fig. 5.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 3 - Mortalidade de acordo com o local de alojamento- Gestacdo- 0 a 107 dias p6s-inseminacio;
Lactacdo-107 diasp6s inseminacdo até em média 24 dias de lactacdo
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 4- Mortalidade deacordo com o a fase do ciclo produtivo.

Descarte: Fémeas que estavam em galpdo para descarte; Aborto: Fémeas gestantes que abortaram em um
periodo de 7 dias; IDE: Fémeas que estavam no intervalo desmame estro; Vazias: Fémeas que nao foram
inseminadas durante o estro, fémeas que aguardavam a primeira inseminacao ou fémeas que tiveram retomo
ao estro; Terco Inicial: 0 — 35 dias de gestacao; Terco médio: 36- 75 dias de gestacdo; Terco final: 76 — 107
diasde gestacdo; Periparto: 107 diasde gestacdoaté 7 dias pds- parto; Lactacdo: 8 dias lactacdo até o desmame.
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Tabela 4 — Numero de casos de afecgdes por sistema de acordo com as fases do ciclo produtivo

Fase do ciclo

Descarte Aborto IDE Vazias Gest. Gest. Gest.  Periparto Lactacdo  Total

Afeccdes (1-35d) (36-75d) (76-109d)
Articular Sim 3 7 2 0 0 0 2 4 1 19
Nao 2 2 1 13 1 2 2 49 9 81
Cardiovascular Sim 0 0 0 2 0 2 1 11 2 18
Nao 5 9 3 11 1 0 3 42 8 82
Gastrointestinal Sim 2 5 2 5 1 0 3 19 6 43
Nao 3 4 1 8 0 2 1 34 4 57
Genital Sim 1 1 0 1 0 1 0 25 3 32
Niao 4 8 3 12 1 1 4 28 7 68
Mamario Sim 0 2 0 0 0 0 0 2 0 4
Nao 5 7 3 13 1 2 4 51 10 96
Respiratorio Sim 2 5 2 0 2 3 35 6 64
Niao 3 4 1 1 0 1 18 4 36
Sistémico Sim 0 1 0 2 0 0 0 5 2 10
Nao 5 8 3 11 1 2 4 48 8 90
Urinario Sim 2 2 4 0 0 1 26 3 39
Nao 3 7 2 1 2 3 27 7 61

Fonte: MONTEIRO (2022)
Descarte: Fémeas que estavam em galpdo para descarte; Aborto: Fémeas gestantes que abortaram em um periodo de 7 dias; IDE: Fémeas que estavam no intervalo desmame e stro;

Vazias: Fémeas que ndo foram inseminadas durante o estro, fémeas que aguardavam a primeira inseminacao ou fémeas que tiveram retorno ao estro; Gest. (1-35) -Terco Inicial de
gestagdo; Gest. (36-75) -Terco médio de gestacdo; Gest. (36-75) - Terco final de gestacao; Periparto: 107 diasde gestacdo até 7 dias pds-parto; Lactacdo: 8 diaslactacdo até o desmame.
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Tabela 5 — Associacgdo entre morte com presenca de falha cardiacae estar nafase de periparto

Falha cardiaca

Periparto
Sim Nao Total
Sim 12 41 53
Nao 3 44 47
Total 15 85 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Periparto: 107 dias de gestacdo até 7 dias p6s-parto; p = 0.026; OddsRatio: 4.09 (1C95: 1.18— 19.90)

Tabela 6 — Associagéo entre morte com afecgdes em sistema genital e estar na fase de periparto

Afeccdo em sistema genital

Periparto

Sim Nao Total
Sim 25 28 53
Nao 7 40 47
Total 57 68 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Periparto: 107 dias de gestacdo até 7 dias p6s-parto; p <0.001; OddsRatio: 5.02 (1C95:1.79-15.72)

Tabela 7 — Associacdo entre morte com afeccdes em sistema urinario e estar na fase de periparto

Afecc¢do em sistema urinario

Periparto Sim Nao Total
Sim 26 27 53
Nao 13 34 47
Total 39 61 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Periparto: 107 dias de gestacdo até 7 dias pos-parto; p = 0.039; OddsRatio 2.49 (1C95: 1.01 - 6.37)

Tabela 8- Associacdo entre morte com ocorréncia de prolapsos e estar na fase de periparto

Prolapso
Periparto
Sim Nao Total
Sim 10 43 53
Nao 1 46 47
Total 11 89 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Periparto: 107 dias de gestacdo até 7 dias pos-parto; p=0.009; OddsRatio: 8.86 (1C95:1.31 - 87.12)
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Figura 5 - Mortalidade da gestacdo deacordo com o sistema de alojamento.

5.3. Escore de condicéo corporal (ECC)

A mortalidade de matrizes de acordo com o escore de condi¢do corporal pode ser
visualizado na figura 6 e tabela 9. Ndo foi registrado nenhuma morte de matriz com ECC 5.
Fémeas que vieram a Obito e apresentavam baixa condicao corporal (ECC entre 1 e 2) tinham
maiores (p<0.05) chances de apresentarem artrites (OddsRatio: 23.62 - 1C95: 4.17- 159.18) e
miosite supurativa (OddsRatio:5.82 — 1C95: 1.22 — 29.30 ) durante a necropsia — tabela 10,
tabela 11. O escore decondigéo corporal néo alterou (p>0.05) a frequéncia de lesbes nos demais

sistemas, no momento da morte.
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Fonte: MONTEIRO (2022).
Figura 6- Mortalidade de acordo com a condigdo de escore corporal; ECC — Escore de condi¢do corporal.

Tabela 9 — Numero de casos de afecgdes por sistema de acordo com escore de condigdo corporal

Escore condi¢ao corporal

Afecgdes 1 15 2 25 3 35 4 45 Total
Articular Sim 4 2 1 5 4 1 2 0 19
Nao O 1 2 7 48 9 12 2 81
Cardiovascular Sim 0 0 0 1 8 4 4 1 18
Nao 4 3 3 11 44 6 10 1 82
Gastrointestinal ~ Sim 1 3 2 5 24 2 6 0 43
Nao 3 0 1 7 28 8 8 2 57
Genital Sim 0 0 1 6 14 4 6 1 32
Nao 4 3 2 6 38 6 8 1 68
Mamario Sim 1 0 0 0 3 0 0 0 4
Nao 3 3 3 12 49 10 14 2 96
Respiratorio Sim 2 3 3 10 32 4 10 0 64
Nao 2 0 0 2 20 6 4 2 36
Sistémico Sim 0 0 0 3 6 0 1 0 10
Nao 4 4 3 9 46 10 13 2 90
Urinario Sim 0 1 1 6 23 4 3 1 39
Nao 4 3 2 6 29 6 10 1 61

Fonte: MONTEIRO (2022)
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Tabela 10- Associacdo entre artrites e baixo escore de condi¢éo corporal no momento da morte

Baixo escore corporal

Artrite
Sim Nao Total
Sim 6 5 11
Nao 4 85 89
Total 10 90 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Baixo escore corporal: FEmeascom escore menorou igual 2; p < 0.001; OR: 23.62 (1C95:4.17-159.18)

Tabela 11- Associagdo entre miosite supurativa e baixo escore de condicdo corporal no momento da
morte

Baixo escore corporal

Miosite supurativa

Sim Nao Total
Sim 3 6 9
Nao 7 84 89
Total 10 90 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
Baixo escore corporal: Fémeascom escore menorou igual 2; p = 0.044; OR: 5.82 (1C95: 1.22- 29.30)

5.4. Principais lesbes encontradas durante a necropsia

Na tabela 12 é possivel observar que as cinco principais lesdes encontradas foram a
aderéncia pulmonar, seguido por cistite, edema pulmonar, UGlcera estomacal, congestdo
pulmonar e metrite. Natabela 13 é possivel visualizar os sistemas em que foram observadas as
principais lesdes descritas. Apenas 27% das matrizes que tiveram morte esponténea tinham
lesBes em apenas um sistema. Um total de 32% das mortes estiveram associadas a lesdes em 2

sistemas, 29% dos animais apresentaram lesdes em 3 sistemas, 9% dos animais apresentaram

lesBes em 4 sistemas e 3% das fémeas apresentaram lesdes em 5 sistemas diferentes.



Tabela 12- Principais lesdes macroscopicas observadas em cada sistema

Sistema Afeccao Porcentagem (%)
Artrite 11%
Articular Miosite supurativa B . 9%
Fratura e outras lesdes de membro ndo infecciosas 2%
Osteomielite 1%
. Choque circulatorio/ Falha Cardiaca 15%
Cardiovascular Asfixia Mecanica/ acidente 3%
Ulcera estomacal 26%
Torg¢do e/ou Rupturalobo hepatico 7%
Prolapso retal 4%
Esplenomegalia 3%
Gastrointestinal Tor¢ao e/ou Ruptura esplénica 2%
Tor¢do Mesentério e/ou ruptura intestinal 2%
Dilatacao gastrica 1%
Hepatomegalia 1%
Intussuscepgao 1%
Metrite 22%
Presenca de restos fetais ou anexos em utero 11%
Genital Prolapso uterino 6%
Ruptura de cérvix 6%
Hemorragia uterina 3%
Mamario Mastite 4%
Aderénciapulmonar 50%
Edema pulmonar (Exclusdo das falhas cardiacas) 29%
Congestao pulmonar (Exclusdo das falhas cardiacas) 23%
Respiratorio Consolidagdo pulmonar 15%
Abscesso pulmonar 7%
Aderénciapericardica 6%
Abscessos pleural 1%
Peritonite 7%
Sistémico Polisserosite 4%
Abscesso esplénico 1%
Cistite 35%
Urinario Pielonefrite 14%
Hidronefrose 2%
Prolapso vesicula urindria 2%

Fonte: MONTEIRO (2022)
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Tabela 13 — Frequéncia das diferentes combinacgdes de sistemas apresentando lesdes a necropsia

Sistemas com lesoes

X

Gastrointestinal

Respiratorio + Gastrointestinal + Locomotor
Respiratorio + Urinario + Genital

Respiratorio + Gastrointestinal

Respiratorio + Urinario

Cardiovascular

Respiratorio + Genital

Respiratorio + Gastrointestinal + Urinario
Respiratorio + Cardiovascular

Urinario

Respiratorio + Gastrointestinal + Urinario + Genital
Gastrointestinal + Urinario

Urinario + Genital

Respiratorio

Genital

Respiratorio + Gastrointestinal + Genital + Sistémico
Respiratorio + Urinario + Locomotor

Respiratorio + Urindrio + Cardiovascular
Gastrointestinal + Locomotor

Locomotor

Respiratorio + Gastrointestinal + Locomotor + Cardiovascular + Sistémico
Respiratorio + Genital + Locomotor + Sistémico + Mamario
Respiratorio + Gastrointestinal + Urinario + Genital + Sistémico
Respiratorio + Urinario + Locomotor + Cardiovascular
Respiratorio + Urinario + Genital + Locomotor
Respiratorio + Gastrointestinal + Urinério + Sistémico
Respiratorio + Urindrio + Genital + Sistémico
Respiratorio + Gastrointestinal + Genital

Respiratorio + Gastrointestinal + Sistémico
Respiratdrio + Gastrointestinal + Mamario
Respiratdrio + Urinario + Sistémico

Respiratorio + Genital + Cardiovascular

Respiratorio + Locomotor + Cardiovascular
Respiratorio + Locomotor + Mamario

Respiratorio + Cardiovascular + Mamario
Gastrointestinal + Genital + Sistémico
Gastrointestinal + Genital

Genital + Locomotor

Genital + Cardiovascular

— b b b b b e e e e e e e e = = == DN NN R W W W W WA AP UMMOO OO NN O

Fonte: MONTEIRO (2022)
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5.5. Lesbes de casco

As principais lesdes de casco observadas durante as necropsias foram apresentadas na
tabela 14. As cinco principais lesdes encontradas, respectivamente, foram: unha ligeiramente
mais comprida (figura 7), erosdo (figura 8), unha ligeiramente mais larga (figura 9), rachaduras
em parede (vertical, horizontal e/ou obliqua) - (figura 10) e rachaduras em almofada plantar
(figura 8). As demais lesdes apareceram em menos de 10% dos cascos analisados.

Os membros pélvicos possuiam maior quantidade (p<0.05) e maior severidade (p<0.05)
de lesdes do que os membros toracicos — Fig 11A e 11B. Nao foi observada diferenga (p>0.05)
na quantidade de lesdes ou severidade de lesdes entre os membros direito e esquerdo.

Em rela¢do a ordem de parto, fémeas mais velhas (trés ciclos ou mais) apresentaram
maior (p=0.010) quantidade de lesdes em casco — Fig. 12. A severidade de lesdes de casco
aumentou (p=0.007) a chance (OddsRatio: 6.17 - IC95:1.58- 44.64) de ocorréncia de lesdes

infecciosas (artrites € miosites) em membros no momento da morte — tabela 15.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 7 — Unha ligeiramente mais
comprida

X

Fonte: MONTEIRO (2022
Figura 9 — Unha ligeiramente mais
larga e comprida
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Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 8 — Erosdo e rachaduraem
almofadaplantar

Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 10 — Rachaduraem parede



Tabela 14 — Principais lesdes de casco em fémeas suinas

Lesdes de casco Sim Nao Total

N (%) N (%) N (%)
Unha ligeiramente mais comprida 105 (26.25) 295(73.75) 400 (100)
Erosdo 94 (23.5) 306 (76.5) 400 (100)
Unha ligeiramente mais larga 75(18.75)  325(81.25) 400 (100)
Rachaduras em parede (vertical, horizontal e obliqua) 42 (10.5) 358 (89.5) 400 (100)
Rachadura almofada plantar 41(10.25) 359(89.75) 400(100)
Rachadura em linha branca 34 (8.5) 366 (91.5) 400 (100)
Unha moderadamente mais comprida 29 (7.25) 371(92.75) 400 (100)
Unha moderadamente mais larga 22 (5.5) 378 (94.5) 400 (100)
Lesado em coroa 17 (4.25) 383(95.75)  400(100)
Unha excessivamente mais comprida 13 (3.25) 387 (96.75) 400 (100)
Unha excessivamente mais larga 13 (3.25) 387 (96.75) 400 (100)
Outros 8(2) 392 (98) 400 (100)

Tabela 15 — Associagdo entre lesGes moderadas e graves de casco e a ocorrénciade lesdo infecciosa

em membros locomotores.

Fonte: MONTEIRO (2022)

Cascos moderadamente ou

Lesdo infecciosa em membros locomotores

severamente acometido

Sim Nao Total
Sim 15 44 59
Nao 2 39 41
Total 17 83 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
p=0.007; Odds Ratio-6.17 (IC95:1.58-44.64)
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Figura 11 - Quantidade e severidade de lesdes de casco em matrizes suinas
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 11A- Média + Desvio padrdo para quantidade de lesGes de casco em cada membro; MPD — Membro pélvico direito;
MPE- Membro pélvico esquerdo; MTD- Membro toracico direito; MTE- Membro toracico esquerdo. Letras diferentes indicam
diferenca estatistica significativa (p<0.05) no teste de Wilcoxon.

Figura 11B- Distribuicdo da severidade do acometimento dos cascos - MPD — Membro pélvico direito; MPE- Membro pélvico
esquerdo; MTD- Membro toracico direito; MTE- Membro toracico esquerdo; Grau de acometimento dos cascos: 0 —casco sem
lesdo; 1- casco discretamente acometido; 2- casco moderadamente acometido; 3- casco severamente acometido. Letras
diferentes indicam diferenca estatistica significativa (p<0.05) no teste de Friedmann.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 12- Boxplot da quantidade de lesdes por ordem de parto.
OP1-2: Fémeasde ordem de parto 1 e 2; OP> 2: Fémeas de ordem de parto maior do que 2. Presenca de
asterisco indica diferenca estatistica significativa (p<0.05) no teste de Wilcoxon.

5.6. Principais lesdes sistema respiratorio

O sistema respiratorio apresentou uma grande frequéncia de lesdes, sendo que ao menos
64% dos animais apresentaram algum tipo de lesdo nesse sistema. O edema pulmonar e a
congestdo pulmonar sdo achados pouco especificos e foram encontrados em 29% e 23% dos
animais, respectivamente. A lesdo observada com maior frequéncia foi a aderéncia pulmonar,
as demais afec¢des podem ser visualizadas na tabela 16.

Dos 50 animais com algum grau de aderéncia pulmonar, 27 foram classificadas como
pleurisia grau 1 —tabela 17. Em relacdo a consolidacdo pulmonar, apenas 15 animais tiveram
algum grau, destes animais, alguns lobos apresentaram consolidagdo em mais de 50% da sua
area, embora a grande maioria tenha apresentado areas menores ou iguais a 25% — tabela 18.

Lesdes de consolidagdo e aderéncia pulmonar podem ser visualizadas nas figuras 13, 14 e 15.



Tabela 16 — Principais lesdes encontradas no sistema respiratorio
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Sistema Afeccao NS?,I/:)) NN(Z:‘,Z) Total N (%)
Aderéncia pulmonar 50 (78.12) 14 (21.88) 64 (100)
Edema pulmonar 29 (45.31) 35 (54.69) 64 (100)
Congestdo pulmonar 23 (35.94) 41 (64.06) 64 (100)

glf%ar;‘w“" Consolidacio pulmonar 15 (23.44) 49 (76.56) 64 (100)
Abscesso pulmonar 7 (10.93) 57 (89.07) 64 (100)
Aderéncia pericardica 6 (9.37) 58 (90.63) 64 (100)
Abscessos pleural 1(1.56) 63 (98.44) 64 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Tabela 17 — Grau de pleurisia dos lobos pulmonares dentre os 50 animais apresentando quadros de
aderéncia.

Grau de Pleurisia

Lesao 1 2 3 4 Total
N (%) N (%) N (%) N (%)
Aderéncia pulmonar 26 (52) 9 (18) 9 (18) 6 (12)  50(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

0- Auséncia de lesdes de PC; 1- Lesdo ventro- cranial: aderéncia pleural entre lI6bulos ou na sua extremidade
ventral; 2- Lesdo focal monolateral dorso-caudal; 3- Lesdo bilateral de tipo 2 ou monolateral extensa (pelo
menos 1/3 de um dos lébulos diafragmaticos); 4 - Lesdo bilateral muito extensa (pelo menos1/3 de ambos os
I6bulos diafragmaticos)

Tabela 18 — Grau de consolidagio dos lobos pulmonares dentre 0s 15 animais apresentando quadros de
consolidagéo.

Lobos pulmonares
Lesdo Grau AD CD DD AE CE DE I
acometimento N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
0 5(33.33) 6(40) 7(46.67) 7(46.67) 5(33.33) 10(66.66) 10 (66.66)
Consolidagio 1 8(53.33) 4(26.66) 4(26.66) 7(46.67) 8(53.33) 2(13.33) 4(26.66)
pulmonar 2 1(6.67) 4(26.66) 3(20) 1(6.67) 0(0) 2(13.33) 1(6.67)
3 1(6.67) 1(6.67)  0(0) 0(0) 1(6.67) 1(6.67)  0(0)
4 0(0) 0(0) 1(6.67) 0(0) 1(6.67)  0(0) 0(0)
Total 15(100) 15(100) 15(100) 15(100) 15(100) 15(100) 15(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

AD- Lobo apical direito; CD- Lobo cardiaco direito; DD- Lobo diafragmatico direito; AE- Lobo apical esquerdo;
CE- Lobo cardiaco esquerdo; DE- Lobo diafragmatico esquerdo; I- Lobo intermediario. Grau de

acometimento :0 - normal; 1- até 25% do respectivo lobo afetado; 2-26-50% - do respectivo lobo afetado; 3- 51-
75% do respectivo lobo afetado; 4 - acima de 75% do respectivo lobo afetado
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Figura 13— Exemplos de achados necroscépicos relacionados a pleurisia pulmonar

Figura 13A— Pulmé&o com pleurisia grau 4

Figura 13C — Pulm&o com pleurisia grau 4

Fonte: MONTEIRO (2022)



Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 14 — Pulm&o com pontos multifocais de consolidacdo

Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 15 — Pulmé&o com abscesso
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5.6.1. Deteccao de agentes infecciosos no sistema respiratorio a partir da PCR.

Foram coletadas amostras de 55 pulmdes, sendo que 50 destes apresentavam areas de
aderéncia da pleura e 15 tinham areas de consolidacéo pulmonar. Mais da metade dos pulmdes
apresentaram aderéncia pulmonar de grau 1 (tabela 17), e em muitos casos as lesdes
apresentavam aspecto de serem antigas, indicando cronicidade do quadro. Em relacdo as areas
de consolidacdo, a maioria dos animais tinham areas de consolidacdes de grau 1, sendo que
apenas 5 animais tiveram maior grau de comprometimento pulmonar — tabela 18.

Os fragmentos de pulmdes foram submetidos a extracdo de DNA e a PCR. Os dois
agentes identificados com maior frequéncia nos pulmdes acometidos foram: A.
pleuropneumoniae e Trueperella pyogenes, sendo encontradosem 16.4% e 9.1% das amostras
positivas para 0s agentes, respectivamente. Streptococcus suis, Pasteurella multocida e
Mycoplasma hyopneumoniae foram identificados em 7.3%, 5.5% e 1.8% das amostras,
respectivamente — figura 16.

Nao foi identificado nenhuma amostra positiva no PCR para 0s seguintes agentes:

Bordetella bronchiseptica, PCV2 e Glaesserella parasuis.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Fig.16 — Principais espécies bacterianas identificados de lesGes pulmonares (consolida¢des, abscessos e aderéncias

pleurais).

5.7. Principais lesdes no sistema gastrointestinal

A principal lesdo encontrada no sistema gastrointestinal foi a Ulcera gastrica, seguido por
torcdo e ruptura de lobo hepatico, prolapso retal, esplenomegalia, tor¢éo ou ruptura esplénica e torcéo
ou ruptura intestinal, respectivamente — tabela 19. As Ulceras foram classificadas de acordo com a
area acometida no quadrilatero esofagico, e se eram hemorragicas ou perfurantes — tabela 20.

Principais lesdes observadas no sistema gastrico podem ser observadas nas figuras 17, 18, 19,

20, 21,22 e 23.
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Tabela 19— Principais lesdes encontradas no sistema gastrointestinal

Sistema Afeccao Sim Nao Total
N (%) N (%) N (%)
Ulcera gastrica 26 (60.4) 17 (39.6) 43 (100)
Torcao e/ou Ruptura lobo hepatico 7(16.27) 36(83.73) 43 (100)
Prolapso retal 4(9.30) 39 (90.7) 43 (100)
. . Esplenomegalia 3(6.7) 40 (93.3) 43 (100)
Ga““"_‘:‘t;“‘“a‘ Torgdio e/ou Ruptura esplénica 2(4.65)  41(9535) 43 (100)
(n=43) Tor¢do Mesentério e/ou ruptura intestinal 2 (4.65) 41 (95.35) 43 (100)
Dilatagdo gastrica 1(2.32) 42 (97.68) 43 (100)
Hepatomegalia 1(2.32) 42(97.68) 43 (100)
Intussuscepcao 1(2.32) 42 (97.68) 43 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Tabela 20 — Classificacdo das Ulceras gastricas observadas durante a necropsia

Grau de ulcera

Animais 1 2 3 4 5 6

com tlcera _ N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N  oul

1(3.80) 10(38.47) 6 (23.07) 1 (3.80) 6(23.07)  2(7.70) 26(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Grau 1- Paraqueratose; Grau 2- Ulcera ativa ou crénica ocupando menos de 33% do quadrilatero esofagico; Grau 3 -
Ulcera ativa ou cronica ocupandoentre 33% e 66% do quadrilatero esofagico; Grau 4- Ulcera ativa ou cronica ocupando
mais de 66% do quadrilatero esofagico; Grau 5 — Ulcera Hemorragica; Grau 6 — Ulcera perfurante.
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Fonte: MONTEIRO (2022) Fonte: MONTEIRO (2022) Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 17 — Hepatomegalia Figura 18 — Esplenomegalia Figura 19 — Torcdo e ruptura hepatica

Fonte: MONTEIRO (2022) Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 20 — Ulcera gastrica em quadrilatero esofagico Figura 21 — Multiplas Glceras géstricas ocupando toda a
extensdo da mucosa gastrica
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Figura 22 - Achados necroscopicos relacionados a Ulceras gastricas hemorragicas

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 22A — Estdmago repleto de sangue em decorréncia de Ulcera gastrica hemorragica; Figura 22B — Mucosa do quadrilatero esofagico avermelhado em decorréncia de Ulcera gastrica
hemorragica; 22C- Estbmago repleto de sangue em decorréncia de Ulcera gastrica hemorragica; 22D- Estdbmago repleto de sangue em decorréncia de Ulcera gastrica hemorragica; 22E- Algas
intestinais com sangue parcialmente digerido em decorréncia de Glcera gastrica hemorragica.
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Figura 23 — Achados necroscopicos relacionados a Ulceras gastricas perfurantes

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 23A — Estdmago in situ - Ulcera géstrica perfurante; Figura 23B — Estdmago ex situ — Ulcera gastrica perfurante; Figura 23C- Peritonite em decorréncia da Glcera gastrica perfurante.
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5.7.1. Aspectos bacterioldgicos das afeccGes de sistema gastrointestinal

Durante o periodo de avaliacdo néo foi observado nenhuma lesao relacionada ao sistema
gastrointestinal (enterites, colites, tiflites, edemas de mesocolon ou diarréia) que pudessem
indicar possiveis agentes infecciosos. Dessa maneira ndo foram coletados materiais para exame

bacterioldgico relacionado a esse sistema.

5.8. Principais lesdes sistema urinario

As duas principais lesdes encontradas no sistema urinario foram a cistite e pielonefrite,
sendo estas responsdveis por mais de 90% das lesdes nesse sistema — tabela 21. A ocorréncia
de cistite aumentou (p<0.001) a chance (OddsRatio: 8.94 —1C95: 2.94 — 44.34) de ocorréncia
de pielonefrite no momento da morte — tabela 22. As principais lesdes do sistema urindrio

podem ser visualizadas na figura 24 e 25.

Tabela 21 — Principais lesdes observadas no sistema urinario

Si ~ Sim Nao Total
istema Lesao N (%) N (%) N (%)
Cistite 35(89.74) 4(10.26)  39(100)
e Pielonefrite 14 (35.90) 25(64.10) 39(100)
Urindrio (n =39) Hidronefrose 2(5.13)  37(94.87)  39(100)
Prolapso vesiculaurinaria 2(5.13) 37(94.87) 39(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Tabela 22 — Associagéo entre Cistite e Pielonefrite

Pielonefrite
Cistite
Sim Niao Total
Sim 11 24 35
Niao 3 62 65
Total 14 86 100

p<0.001; Odds Ratio-8.94 (I1C95:2.49-44.34)
Fonte: MONTEIRO (2022)



Figura 24 — Achados necroscdpicos relacionadosa cistites

Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 24A — Cistite mucopurulenta grave; Figura 24B — Cistite mucopurulenta grave; Figura 24C- Cistite; Figura 24D- Cistite

68
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Figura 25 - Hidronefrose

5.8.1. Aspectos bacterioldgicos das afec¢des do sistema urinario

Um total de 39 animais tiveram afeccGes no urinario. Desses 39 animais, 37 tinham
lesGes que indicavam um carater infeccioso, sendo 35 animais tinham lesdes sugestivas de

cistite e 14 animais tinham lesGes sugestivas de pielonefrite.

5.8.1.1. Aspectos bacterioldgicos das cistites

Foram isoladas 24 espécies bacterianas a partir de 35 animais identificados com lesbes
sugestivas de cistite. InfeccOes mistas estavam presentes em 45.2% dos casos— Figura 26. O
principal agente isolado nestes quadros foi Escherichia coli, responsavel por 67.7% das
infecgdes. Outros agentes prevalentes foram Acinetobacter Iwoffi e Proteus mirabilis, sendo
cada um destes, isolados em 12.9% das amostras. As espécies Aerococcus viridans,
Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium e Providencia rettgeri foram isolados em 9.6%
das amostras. Outros agentes isolados em propor¢do menor do que 9% foram: S. suis;
Streptococcus dysgalactiae; T. pyogenes; Vagocococcus fluvialis; Corynebacterium falsenii;
Corynebacterium xerosis; Brevibacterium ravenspurgense, Staphylococcus saprophyticus;

Staphylococcus cohnii; Clostridium perfringes; Bacillus licheniliformes; Bacillus megaterium;
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Wohlfahrtiimonas  chitiniclastica;  Enterobacter cloacae; Lactobacillus  johnsonii,
Lactobacillus reuterii, Providencia rustigianii; Providencia alcalifacens e Bacillus pumillus —
Figura 27. As principais associacdes bacteriologicas relacionadas as cistites foram: E.coli e A.
Iwoffi; E.coli e E. faecalis; e E.coli e P. rettgeri. As demais associa¢Oes identificadasnas cistites

podem ser observadas no grafico de intersecgdo — Figura 28.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Fig.26 — Frequéncia de casos de cistites causadasporum ou maisagentes bacterianos.
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Fig.27 — Principais espécies bacterianasisoladasde casosde cistites.
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Fig.28 — Gréafico de interseccdo das principais associa¢des bacterianas entre as diferentes espécies isoladas de

casos de cistites.
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5.8.1.2. Aspectos bacteriol6gicos das pielonefrites

Foram isoladas 16 espécies bacterianas a partir de suabes da pelve renal de 14 animais
com lesdo macroscopica de pielonefrite, sendo que em 78.6% dos casos havia infec¢Ges mistas
(2 ou mais agentes), e em 42.9% dos casos, 3 agentes estavam envolvidos — figura 29. Os trés
principais agentes isolados dos rins acometidos foram: E. coli, C. xerosis e C. perfringes,
identificados em 85.7%, 21.4% e 14.3% das amostras, respectivamente — Figura 30. Em 7.1%
das amostras foi observado isolamento positivo para: C. amycolatum; Enterococcus mundtii;
Enterococcus saccharolyticus; S. saprophyticus; S. sciuri; S. cohnii; Staphylococcus warnerii;
Aeromonas caviae; Entrobacter asburiae; Globicatella sanguinis; K. pneumoniae; P. rettgeri;
Pseudomonas aeruginosa. As principais associacdes relacionadas as pielonefrites podem ser

observadas no gréfico de intersec¢do — Figura 31.
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Fonte: MONTEIRO (2022)

Fig.29 — Frequéncia de casos de pielonefrites causadas porum ou mais agentes bacterianos.
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Fig. 30 — Principais espécies bacterianasisoladasdosquadros de pielonefrite.
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Fig. 31 — Grafico de interseccdo das principais associacfes entre as diferentes espécies bacterianas isolados de

pielonefrites.
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5.9. Principais lesdes sistema genital

Durante a necropsia, 34 animais tiveram acometimento do sistema genital, e a principal
lesdo observada nesse sistema foi metrite, que poderia estar associada ou ndo com a presenga
de restos e/ ou anexos fetais em utero. Outras lesdes observadas foram: prolapso uterino; ruptura
de cérvix e hemorragia uterina— tabela 23. Grande parte das lesdes do sistema genital decorrem
das intervencdes obstétricas manuais de forma direta, resultando em hemorragia uterina e
ruptura de cérvix, ou de forma indireta através do aumento (p< 0.001) da chance (Odds Ratio:
9.66 - 1C95: 2.63 — 39.08) de ocorréncia de metrites no momento da morte — tabela 24. Lesdes
relacionadas a metrite, retengao de fetos e anexos e ruptura uterina podem ser visualizadas nas

imagens 32, 33 e 34, respectivamente.

Tabela 23 — Principais lesdes observadas no sistema genital

Sistema Afeccio Sim Niao Total N
N (%) N (%) (%)

Metrite 22(68.75) 10(31.25) 32(100)

Presenca de restos fetais ouanexos 11 (34.38) 21 (65.62) 32 (100)

Genital Prolapso uterino 6(18.75) 26(81.25) 32(100)

(n=32) Ruptura de cérvix 6(18.75) 28(81.25) 32(100)

Hemorragia uterina 3(9.38) 29(90.62) 32(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Tabela 24 — Associacdo entre intervencdo manual obstétrica e metrites

Metrite
Intervencao manual obstétrica
Sim Niao Total
Sim 10 6 16
Nao 12 72 84
Total 22 78 100

Fonte: MONTEIRO (2022)
p< 0.001; Odds Ratio-9.66 (1C95:2.63 — 39.08)



Figura 32 — Achados necroscépicos relacionados aos quadros de metrites

Figura 32A - Metrite

Figura 32B - Metrite

Fonte: MONTEIRO (2022)
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Figura 33 — Achados necroscdpicos relacionados a retencdo fetos e anexos fetais

Fonte: MONTEIRO (2022).

Figura 33A — Leitdo retido e insinuado em regido cérvix; Figura 33B — Retencdo de leitdo e metrite; Figura 33C — Retengdo de leitdo e metrite
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Figura 34 — Achados necroscopicos relacionados a ruptura uterina

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 34A — Ruptura de cérvix; Figura 34B — Ruptura de utero e peritonite; Figura 34C — Peritonite secundaria a ruptura de cérvix, seta indica leitdo livre em cavidade abdominal
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5.9.1. Aspectos bacteriolégicos das afec¢des do sistema genital

Foram coletados 22 suabes de fémeas que apresentavam lesfes sugestivas de metrite.
No total foram isoladas 19 espécies bacterianas. Foi observado que em 45.5% dos casos de
metrite, mais de um agente estava envolvido —figura 35. O principal agente relacionado as
metrites, foi E. coli, isolada em 72.2% dos casos. Em seguida Staphylococcus hyicus (13.6%);
E. faecalis (13.6%); Bacteroides pyogenes (9.1%); C. perfringes (9.1%); E. faecium (9.1%);
Streptococcus orisratti (9.1%); S. suis (9.1%); Actinomyces hyovaginalis (9.1%) - figura 36. Os
demais agentes: Corynebacterium sp.; Fusobacterium necrophorum; Helcococcus ovis;
Pasteurella aerogenes e P. mirabilis foram isolados, cada um, em apenas 4.5% das amostras.
A principais associagdes entre os agentes causadores de metrite foi entre E. coli e E. faecalis.
Outras associagOes observadas foram E. coli com E. faecalis e S. orisratti; E. coli com C.
perfringes; E. coli com E. faecium; E. coli com S. suis e E. coli com S. orisratti. Outras

associacOes relacionadas a metrite podem ser visualizados no grafico de interseccdo- Figura 37.
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Fig.35—- Frequéncia de quadros de metrites causadasporum ou maisagentes bacterianos
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Fig.36 — Principais espécies bacterianasisoladasde metrites.
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Fig.37 — Grafico de interseccdo das principais associa¢desentre asdiferentes espécies bacterianas isoladas de

metrites.
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5.10. Principais lesdes sistema cardiovascular

As falhas cardiacas foram categorizadas como importante fator que pode contribuir com
o0 aumento causa de mortes espontaneas. As afec¢des do sistema cardiovascular podem ser

observadas na tabela 25. Lesdes sugestivas de falha cardiaca podem ser visualizadas na figura

38.

Tabela 25 — Principais lesdes observadas no sistema cardiovascular

Afeccio Sim Nao Total

N (%) N (%) N (%)
Cardiovascular Falha cardiaca 15(83.33) 3(16.67) 18 (100)
(n=18) Asfixia mecanica/ acidente 3 (16.67) 15(83.33) 18 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)
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Figura 38 — Principais achados necroscépicos relacionados a falha cardiaca

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 38A — Pleurisia, edema e congestdo pulmonar intenso, sugerindo falha cardiaca; Figura 38B — Edema e congestdo pulmonar intenso, sugerindo falha cardiaca
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5.11. Principais lesdes sistema articular

As principais lesdes do sistema articular podem ser visualizadas na tabela 26. Mais de
90% das lesBes do sistema articular estavam relacionadas a causas infecciosas como miosite

supurativa — figura 39, e artrite — figura 40.

Tabela 26 — Principais lesdes observadas no sistema articular

Sistema Afeccao Sim Nao TotalN
¢ N (%) N (%) (%)
Artrite 11(57.89) 8(42.11) 19 (100)
A(mcl“;;‘r Miosite supurativa 9(47.37) 10(52.63)  19(100)
n=
Fratura e outras lesdes de membro ndo infecciosas 2 (10.53) 17 (89.47) 19 (100)
Osteomicelite 1(5.27) 18 (94.73) 1(100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Um total de 17 animais tiveram infeccGes no sistema locomotor, e 2 animais tinham
abscessos em locais de aplicacdo de medicamentos/vacinas. Dos 17 animais que tinham
infecgdes relacionadas ao sistema locomotor, 11 apresentaram artrites sépticas e em 9 casos,

miosite supurativa.



Figura 39- Achados necroscdpicos relacionados a miosite supurativa

Figura 39A- Miosite supurativa

Figura 39B — Miosite supurativa

Fonte: MONTEIRO (2022)
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Figura 40- Achados necroscopicos relacionados a artrites

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 40A- Artrite; Figura 40B — Coleta de liquido sinovial; Figura 40C-Reabsor¢do 6ssea secundaria a artrite em articulag@o coxo-femoral.
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5.11.1. Aspectos bacterioldgicos das artrites sépticas

Dos 11 animais com artrite séptica, dois animais tinham mais de uma articulacado
acometida, totalizando 13 amostras coletadas. No total foram isoladas 18 espécies bacterianas,
sendo que em 76.9% dasamostras, foi observada infecgdo mista (2 ou mais agentes envolvidos)
— Figura 41. T. pyogenes foi 0 agente de maior ocorréncia nas artrites, e esteve presente em
76.9% das amostras. Os outros agentesnfrequentes foram S. dysgalactiae (23.1%); A. lwoffi
(23.1%); A. hyovaginalis (15.4%); A. viridans (15.4%); C. amycolatum (15.4%), S. hyicus
(15.4%) e S. simulans (15.4%).

Os demais agentes isolados podem ser visualizados na figura 42. As principais associacoes
identificadas entre 0s agentes nos quadros de artrite foram: T. pyogenes e diferentes espécies
do género Staphylococcus, T. pyogenes e C. amycolatum; e T. pyogenes e A. hyovaginalis. As

demais associacdes podem ser visualizadas no grafico de interseccdo — Figura 43.
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Fig.41 —Frequéncia de casosde artrites sépticascausadasporum ou mais agentes bacterianos.>5: Isolamento de

5 ou maisagentes em uma amostra
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Fig.42 — Principais espécies bacterianasisoladasde lesdes identificadasem articulacGes.
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Fig.43 —Grafico de interseccao dasprincipais associagfesentre as diferentes espécies bacterianasisoladasde

lesBes sépticasem articulagdes.
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5.11.2. Aspectos bacteriold6gicos das miosites supurativas

Em um total de 9 matrizes foi observada a ocorréncia de abscessos musculares. Uma
matriz apresentava mais de um membro acometido, totalizando 10 amostras coletadas de
miosites. Em 8 casos, estes abscessos estavam localizados em membros locomotores. Desses
10 casos de miosite supurativa, foram identificadas9 espécies bacterianas diferentes, sendo que
60% dos casos eram representativos de infecgdes mistas — figura 44. Em 70% das amostras de
miosite supurativa houve isolamento de T. pyogenes, sendo este o agente mais frequente nesse
tipo de lesdo. Em seguida, foram isoladas as espécies S. dysgalactiae (30%), S. hyicus (20%) e
E. coli (20%). Os demais agentes e a sua respectiva frequéncia podem ser observados na figura
45. As principais associagdes bacterioldgicas identificadas nas miosites sdo apresentadas no

grafico de interseccdo — Figura 46.
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Fig.44 — Frequéncia de quadros de miosites supurativas causadas porum ou maisagentes bacterianos.
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Fig.45 — Principais espécies bacterianasisoladasde lesdes de miosite supurativa.
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Fig.46 —Grafico de interseccao dasprincipais associagfesentre as diferentes espécies bacterianas isoladas de

lesBes de miosite supurativa.



5.12. Principais lesdes de carater sisttmico

As afecgdes sistémicas podem ser visualizadas na tabela 27. As peritonites ocorreram
de forma secundaria em relacdo a tlceras perfurantes ou ruptura de cérvix. A segunda principal

afeccdo sistémica foram as polisserosites — figura 47, seguido de abscesso esplénico, no qual

somente uma matriz foi acometida.

Tabela 27 — Principais lesdes de carater sistémico observadas

Sistema Afeccio Sim Naio Total
N (%) N (%) N (%)
Peritonite 7(70) 3(30) 10 (100)
S(lstenluoc)o Polisserosite 4 (40) 6 (60) 10 (100)
n =
Abscesso esplénico 1(10) 9 (90) 10 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)
Figura 47- Exemplo de quadro de polisserosite

5.12.1. Aspectos bacterioldgicos do abscesso esplénico

Foi identificado apenas um animal com abscesso esplénico, sendo entdo coletado um

Fonte: MONTEIRO (2022)

suabe do contetdo purulento no qual foi isolado E.coli, Helcococcus kunzii e E. cloacae.



5.13. Principais lesGes sistema mamario

90

Apenas 4% dos animais tiveram lesdes significativas no aparelho mamario, sendo que

a mastite foi a lesdo observada em todas as quatro ocasides — tabela 28 e figura 48.

Tabela 28 — Principais lesdes do sistema mamario

Sistema Afeccao Sim Nao Total
N (%) N (%) N (%)
Mamario (n=4) Mastite 4 (100) 0(0) 4 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 48 — Exemplo do quadro de mastite

5.13.1. Aspectos bacteriologicos das mastites

Durante o periodo experimental foram observadas quatro fémeas com mastite cronica,

sendo observados abscessos em tecido mamario. No entanto, sé foi possivel coletar amostras
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de trés matrizes para isolamento, pois em um dos casos, 0 tecido mamario nado estava integro,
impedindo a coleta sem contaminacéo.

Dessas trés amostras coletadas, foram isoladas 12 espécies bacterianas. Da glandula
mamaria do primeiro animal foi isolado: Pantoea agglomerans, Macrococcus caseolyticus,
Rothia nasimurium, S. sciuri. No segundo animal foi isolado Corynebacterium freneyi, A.
hyovaginalis, A. Iwoffi. As amostras de mastite do terceiro animal tiveram como isolados C.

xerosis, C. amycolatum, Micrococcus luteus, S. cohnni e T. pyogenes.

5.14. Prolapsos

Na tabela 29 ¢ possivel visualizar a frequéncia da ocorréncia dos prolapsos. Dentre as
seis fémeas que apresentaram prolapso uterino, 5 eram de ordem de parto superior a 3. Das
quatro f€émeas com prolapso retal, trés eram de primeiro ciclo. Interven¢des manuais obstétricas
e uso de ocitdcicos nao resultaram em maior quantidade de prolapsos (p>0.05). Parte dos

prolapsos observados durante a necropsia podem ser visualizados na figura 49.

Tabela 29 — Frequénciade ocorréncia dos diferentes tipos de prolapsos

Tipo Retal Uterino Vesicula urinaria Total
N (%) N (%) N (%) N (%)
N. prolapso 4 (36.36) 5(45.46) 2 (18.18) 11 (100)

Fonte: MONTEIRO (2022)



Figura 49 — Diferentestipos de prolapsos observados durante o exame necroscopico

Fonte: MONTEIRO (2022)

Figura 49 A- Prolapso retal; Figura 49B- Prolapso uterino; Figura 49C- Prolapso de vesicula urinaria.
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6. DISCUSSAO

Para o calculo dos custos de morte de uma matriz devemos considerar os seguintes
pontos: perda parcial do valor genético; custos operacionais e lucros cessantes (pela nao
realizacdo da venda da matriz e de seus leitdes); custo de reposi¢do de leitoas; custo da racao
consumida sem producao de leitdes (dias ndo produtivos); custo de oportunidade (leitegada
perdida quando as fémeas morrem durante a gestacdo e periparto); medicagdes; retengdo de
uma matriz que normalmente deveria ser descartada; aumento de fémeas jovens com uma
menor adaptagcdo sanitaria aos desafios da granja; além de afetar a moral de funcionarios e
gerentes (DEEN; XUE et al, 1999; LESSKIU et al., 2011; MACHADO et al., 2014;
SCHWERTZ et al., 2021). No presente estudo foi observado que 55% das mortes ocorreram
em fémeas de primeiro e segundo parto, resultado semelhante foi observado em outros estudos
(PALOMO et al., 2006), dessa forma a produtividade e a lucratividade ficam bastante
prejudicadas, visto que o pico de produgdo ocorre entre 0 3° e o 4° parto, bem como, esse € o
periodo em geral que uma fémea precisa se manter no plantel para produzir leitdes suficientes
para justificar o investimento (LUCIA et al., 2000; SERENIUS; STALDER, 2007).

O periparto ¢ um periodo critico para as matrizes suinas (SANZ etal., 2007; SASSAKI;
KOKETSU., 2008), a semelhan¢a de resultados descritos neste estudo, outros autores
registraram que cerca de 50% da mortalidade de um plantel pode ocorrer nessa etapa do ciclo
reprodutivo (KIRK et al., 2005; ANIL et al., 2008; CESTARI et al., 2018). Deve-se ressaltar
que a mortalidade no periparto € a mais custosa ao sistema produtivo, visto que a morte da
matriz no periodo final da gestagdo aumenta muito os dias ndo produtivos, e a morte logo apds
o0 parto, resulta em problemas de manejo e sanitarios, ja que os leitdes podem nao ter ingerido
colostro em quantidade adequada e pode haver necessidade de transferéncia entre galpdes de

maes-de-leite.
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Em relacdo ao ECC, alguns estudos observaram que a obesidade aumenta a chance de
falha cardiaca em fémeas com maiores espessuras de toucinho (DROLET et al., 1992),
entretanto nao foi encontrada relagdo entre obesidade (escore corporal igual ou superior a 4) e
ocorréncia de falhas cardiacas, isso pode ter ocorrido devido a subjetividade da avaliagdo de
escore corporal em relagdo ao uso de medidas mais precisas como avaliacdo da espessura de
toucinho (MAES et al., 2004). Ainda em relagcdo ao escore corporal, outros estudos descrevem
que um pior valor de ECC esteve associada ao maior risco de mortalidade e a ocorréncia de
lesdes infecciosas, como artrites e miosites, em membros locomotores (KIRK et al., 2005;
TARRES et al., 2006; JENSEN et al., 2012, ENGBLOM etal., 2008).

Foi possivel observar que a mortalidade de matrizes € muitas vezes multifatorial, e
esteve relacionada a lesdes em mais de um sistema, sendo que lesdes em dois ou mais sistemas
foram associadas a mais de 70% da mortalidade registrada. Os quadros de cistite foram
definidos como um importante fator que pode contribuir com o aumento de mortalidade do
rebanho. As cistites ja foram apontadas como um fator de risco de alta relevancia para aumento
de mortalidade de matrizes (ABIVEN et al., 1998) e outros estudos descrevem que mais de 15%
das fémeas apresentavam lesdes em sistema urinario (SANZ et al., 2007; ENGBLOM et al.,
2008), outros autores descrevem que a mortalidade de matrizes em decorréncia de problemas
no trato urinario foi superior a 20% (PALOMO et al., 2006), podendo em alguns planteis ter
prevaléncias superiores a 30%, e assim sendo caracterizada como a principal causa de
mortalidade entre matrizes (JONES et al., 1968; VEARICK et al., 2008).

Durante as necropsias foram observadas altas frequéncias de quadros de metrites,
retencdo de fetos e anexos, além da ocorréncia de rupturas de cérvix, sendo muito desses
problemas relacionados a palpagdes desnecessarias. No presente estudo foi observado que a

intervengdo obstétrica pode ser uma causa direta de mortalidade em decorréncia de hemorragias
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e rupturas uterinas; e pode ser causa indireta de mortalidade, devido ao aumento da chance de
ocorréncia de metrites em fémeas com morte espontanea.

Os aumentos das palpagdes estdo relacionados ao aumento da duragdo do parto, além
de fatores estressantes de manejo e estresse térmico (CASTREN et al., 1993; BIORKMAN et
al., 2018). Hé relatos de que durante épocas mais quentes do ano, cerca de 50% das fémeas
podem sofrer palpacdes (MELLAGI et al., 2009). Como o estudo foi realizado no Centro-Oeste
brasileiro, local com alta temperatura média, é provavel que o rebanho avaliado sofra altas taxas
de palpagdes, mas esse dado ndo foi avaliado. O maximo de intervengdes obstétricas manuais
recomendadas ¢ de 10%, e o uso excessivo de palpacdes estd associado com a ocorréncia de
metrites, prejuizos do ciclo reprodutivo subsequente, aumento dos dias de intervalo desmame-
estro, redu¢ao do numero de leitdes nascidos vivos, aumento dos nimeros de natimortos,
aumento de repeticdo de estros e aumento da taxa de descarte (MELLAGI et al., 2009;
BJORKMAN et al., 2018). As metrites sdo um importante fator de risco para aumento de
mortalidade (ABIVEN et al., 1998) sendo responsavel por 10% de mortalidade em alguns
estudos (SANFORD etal., 1994; SCHWERTZ et al., 2021). A alta prevaléncia de metrites e de
rupturas uterinas podem indicar que as palpagdes estdo sendo realizadas de maneira excessiva
e com inadequada higiene. A fim de reduzir esse problema, ¢ necessario investimento em
programas de capacitagdo dos funciondrios, para estes utilizarem a palpagdo de forma prudente
e no momento adequado, melhorando a performance reprodutiva do plantel (BJORKMAN et
al., 2018).

Em relagdo as infeccdes genitourindrias foi observado que nos animais que morreram e
tinham lesdes sugestivas de metrites, E. coli; S. hyicus e E. faecalis foram os agentes mais
frequentes. Em estudos relacionados a mortalidade de matrizes e metrites, foi observado que
Staphylococcus e E. coli eram os agentes mais prevalentes (CHAGNON et al., 1991; JONES,

1968). Resultados semelhantes foram observados em relagdo aos isolados de matrizes que
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vieram a 6bito e tinham lesdes em vesicula urinaria (CHAGNON etal., 1991; D’ALLAIRE et
al., 1991; JONES, 1968, 1967; SANZ et al., 2007). Apesar disso, nem todos os estudos foram
realizados com métodos de isolamento e identificacdo similares, e podem nao descrever com
riqueza as interagdes entre diferentes microrganismos no desenvolvimento da doenga clinica.

As infec¢des genitourinarias geralmente tém origem complexa, polimicrobiana e que
pode apresentar alternancia de agentes etiologicos. MORENO et al. (2018), relata que a maioria
das fémeas suinas com infec¢des urindrias, apresentavam isolamento de multiplos agentes
bacterianos, incluindo os géneros Aerococcus, Corynebacterium, Staphylococcus,
Streptococcus e Enterococcus, a semelhanga dos resultados obtidos no presente estudo. Além
disso, também foi observado o isolamento de Globicatella sulfidifaciens em amostras de
matrizes com cistite, embora em baixa prevaléncia (MORENO et al., 2018), resultado similar
foi observado no presente estudo. Apesar da técnica semelhante para isolamento e identificagao
pelo MALDI-TOF, vale ressaltar que no estudo de MORENO etal. (2018), foi realizado a coleta
de urina por mic¢do espontinea, enquanto no presente estudo a coleta foi realizada durante a
necropsia, diretamente da vesicula urinéria, reduzindo o risco de possiveis contaminagdes, e
indicando que os patdgenos identificados por MORENO et al. 2018, realmente possuem
capacidade de colonizagdo de vesicula urinaria e de consequentemente causar cistites.

Em relagdo as associagdes entre os agentes, as mais frequentes nos casos de metrites das
matrizes necropsiadas foi de E. coli com membros do género Enterococcus; e E. coli com S.
suis e S. orisratti; € E.coli com S. hyicus o que estd de acordo com outros estudos, apesar destes
ndo terem categorizados as espécies de Streptococcus e Staphylococcus (TUMMARUK et al.,
2010). WINTER et al. 1995 a fim de confirmar S. hyicus e E.coli como agentes etiologicos de
metrites, seguindo o postulado de Koch, observou que de fato a inoculagdao desses agentes no
trato reprodutivo pode levar ao desenvolvimento de doenga clinica. Apesar disso, ndo ha muitos

estudos que identifiquem possiveis associagdes de agentes infecciosos e o desenvolvimento de
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metrites em matrizes suinas. Em relagdo aos outros isolados do sistema genitourinario, ¢
possivel observar que Corynebacterium tem um papel importante no desenvolvimento de
doencas, o que ja foi descrito na espécie suina (POOR et al., 2017).

Nos quadros de cistites, diversas associagdes entre os agentes foram observadas, sendo
relevante destacar E. coli com os seguintes agentes: A. Iwoffi; P. rettgerii; E. faecalis. J4 em
relagdo aos isolados de pielonefrites, foi encontrado uma relacdo positiva entre fémeas com
cistite e isolamento de E. coli e a ocorréncia de pielonefrites com isolamento de E. coli, podendo
indicar uma possivel infeccdo ascendente via ureteres, resultados similares, sugerindo
ocorréncia de infecgdes ascendentes em fémeas suinas ja foram observados em outros estudos
(ISLING et al,, 2010). Ainda em relacdo as pielonefrites, a ocorréncia de isolados do género
Staphylococcus (S. sciuri, S. saprophyticus, S. warnerii € S. cohnii) bem como do C. xerosis,
podem indicar que esses agentes possuem possiveis mecanismos para evasao do sistema imune
e disseminacdo para diversos 0rgaos.

Estudos apontam que as falhas cardiacas sdo responsaveis por uma grande parcela da
mortalidade em rebanhos suinos, podendo variar de 10% (VEARICK et al., 2008) at¢ mais de
30% (CHAGNON et al.,, 1991; D’ALLAIRE et al., 1991). No presente estudo foi observado
que cerca de 14% das mortes podem estar associadas a falha cardiaca. Embora 14 % seja um
nimero alto, este valor pode ser considerado dentro do esperado, visto que a maioria dos
estudos relacionados a mortalidade de matrizes nao faz distingdo entre mortes espontineas €
eutandsias (KIRK et al., 2005; SANZ et al., 2007; VEARICK et al., 2008), enquanto nesse
estudo s6 foram avaliadas as mortes espontaneas, e a falha cardiaca ¢ uma das principais causas
de morte subita (ALMEIDA et al., 2007).

A alta ocorréncia de falhas cardiacas nas matrizes decorre de observagdes que a espécie
suina € particularmente sensivel a esse fendmeno, devido as varias particularidades anatdmicas

e fisiologicas de seu coracdo, como baixo volume relativo, taxa sistdlica e diastdlica anormais
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e uma excepcional sensibilidade do miocardio a deficiéncia de oxigénio. Estes problemas
podem facilmente levar a uma sobrecarga do sistema circulatorio e a falha cardiaca aguda
(DROLET et al., 1992; SCHWERTZ et al.,, 2021). A falta de exercicio nas fémeas em
confinamento também pode estar relacionada a baixa aptidao cardiovascular (DROLET et al.,
1992). As falhas cardiacas foram observadas principalmente no periodo de periparto, outros
autores encontraram resultados semelhantes (LIDA; KOKETSU., 2014). A fim de reduzir
mortalidade por essa causa, os manejos estressantes proximos ao parto, eventos com riscos de
estresse térmico ou brigas, cobertura e transporte, ou seja, agdes que provocam um aumento do
consumo de oxigénio, deveriam ser realizados em momentos mais frescos do dia (DROLET et
al., 1992; ALMEIDA et al., 2007).

Astlceras géstricas apresentaram uma frequéncia expressiva, e este tipo de lesdo parece
ter um grande impacto na producao de suinos. Trabalhos indicam que entre 10 e 70% das fémeas
possuem algum grau de lesdo no epitélio gastrico, podendo representar mais de 15% das mortes
de matrizes (IRWIN et al., 2000; KIRK et al., 2005; SANZ et al., 2007; ENGBLOM et al.,
2008; VEARICK et al., 2008; CESTARI, 2018). As ulceras gastricas geralmente ocorrem no
quadrilatero esofagico e alguns fatores de risco estdo associados, como auséncia de contetido
alimentar no estdbmago por periodos prolongados, alimentacdo com ragdes peletizadas e ou com
grau de moagem inadequado (WONDRA etal., 1995; LANGet al., 1998; FRIENDSHIP,2004).
Outro fator de risco, embora com baixa correlagdo, para o surgimento de Ulceras gastricas sao
as doencas pulmonares, provavelmente por aumentarem a inapeténcia e o aumento de histamina
em decorréncia da infeccdo (THOMSON; FRIENDSHIP, 2012). No presente estudo, 11% das
mortes podem estar relacionadas a ulceras estomacais, isto pode ter ocorrido devido ao manejo
empregado, onde as fémeas eram alimentadas apenas uma vez por dia, e além disso, foi
encontrado uma alta prevaléncia de lesdes pulmonares, o que pode ter contribuido para o

agravamento do quadro.
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Doengas respiratorias possuem um grande impacto na producdo de suinos, embora se
espere que tenham uma menor relevancia para a mortalidade em matrizes que em animais
jovens, podem provocar cerca de 9% das mortes de um plantel (SANZ et al., 2007; VEARICK
et al., 2008). Caracteristicas do rebanho, manejos, tipo de alojamento e qualidade do ar foram
identificados como fatores de risco para doengas respiratorias em suinos (CLEVELAND-
NIELSEN et al., 2002). Medidas de bioseguridade como adequada higienizagao, controle de
insetos e roedores, restricdo de movimentacdo de pessoas, equipamentos e animais, podem
contribuir para a reducdo do impacto de doengas respiratorias (MAES et al., 2008).

O aumento de mortalidade de matrizes pode levar ao aumento na frequéncia de compra
de marras, e isso esta associado a piora do status sanitdrio do rebanho e aumento dos escores
de pneumonia, isso ocorre devido a imaturidade imunoloégica desses animais (MAES et al.,
2008; MEYNS et al., 2011); para rebanhos com reposi¢ao interna, o aumento de mortalidade
pode provocar selecao menos rigorosa dos futuros animais que entram no rebanho, provocando
também uma piora no indices sanitarios das matrizes, e agravando o problema a longo prazo
(DEEN; XUE, 1999), além de aumentar as taxas de retencdo de matrizes que deveriam ser
descartadas, piorando os indices produtivos do rebanho. Dessa maneira um programa adequado
de quarentena, selecdes mais rigorosas para futuras matrizes, investimento em bioseguridade e
qualidade das instalagdes podem auxiliar na reducdo da prevaléncia de desordens respiratorias
(SIBILA et al., 2007).

O complexo respiratorio suino (CRS) ¢ provocado pela interacdo de diversos agentes,
podendo ser bacterianos e virais. No Brasil, ndo ha registros de ocorréncia de virus reprodutivo
e respiratorio dos suinos (PRRSV), um agente comumente associado aos quadros de CRS. Um
dos agentes virais mais descritos como corresponsavel pelos quadros respiratdrios no pais € o
Circovirus suino tipo 2 (PCV-2), o qual pode levar a um quadro de imunossupressdo dos

animais (CHAE et al., 2016). Apesar disso, nenhum dos pulmdes avaliados foi positivo para
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deteccdo de PCV-2. Além do circovirus, outros agentes sdo responsaveis pelos quadros de
pneumonia, podendo-se citar M. hyopneumoniae, B. bronchispetica, S. suis, P. multocida, G.
parasuis € A. pleuropneumoniae (BROCKMEIER et al., 2002).

O principal agente bacteriano identificado nos pulmdes avaliados foi A.
pleuropneumoniae. O agente ¢ descrito como tendo viruléncia varidvel de acordo com os
sorotipos envolvidos, sendo que alguns possuem alta patogenicidade, podendo inclusive
provocar altas taxas de mortalidade (SASSU et al., 2017). As lesdes mais graves observadas
nas necropsias das matrizes foram do tipo fibrino-hemorragica necrosante, com extensa
consolidag¢ao dos lobos, essas lesdes sdao consistentes com lesdes descritas pela infec¢ao por A.

pleuropneumoniae (SASSU et al., 2017).

Embora o M. hyopneumoniae tenha sido pouco identificado nos pulmdes das matrizes
que vieram a Obito, a simples presenca desse agente no rebanho pode atuar como facilitador
para o desenvolvimento e agravamento da CRS (BROCKMEIER et al., 2002). P. multocida
também foi um dos agentes identificados em varios animais no presente estudo. O agente é
descrito como responsavel por quadros de pneumonia e pleurisia (PALADINO et al., 2017), o
que esta de acordo com os achados de necropsias das matrizes, onde a maior parte das lesdes
eram relacionadas a pleurisia.

Outros agentes ndo usualmente descritos como tendo grande relevancia no
desenvolvimento de afeccbes respiratérias em suinos, como T. pyogenes e S. suis foram
identificados no presente estudo. T. pyogenes pode causar abscessos pulmonares (DONG et al.,
2019), ou pneumonia trombo-embdlica em decorréncia dacoloniza¢do em sitios distintos,como
em articulagdes e musculatura (ALBAN et al., 2021).

Cerca dedois tergos dos pulmdes foram negativos para os agentes pesquisado pelo PCR,
0 que pode ter ocorrido devido ao envolvimento de um agente ndo pesquisado ou a cronicidade

das lesdes no momento em que os pulmdes foram coletados. Apesar de haver animais com areas
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de lesdes nos pulmdes, muitos apresentavam apenas lesdes discretas, com focos de
consolidacdo grau 1, e acinzentadas, indicando possivel fase de cicatrizacdo de infeccdes
prévias. As pleurites em muitos dos casos também eram de grau 1 e ndo apresentavam mais
exsudacao, indicando também uma possivel fase de recuperagdo. Estudos indicam que mesmo
quando da presenca de lesdes, ha uma taxa de cerca de 20% de resultados negativos (TONNI
etal., 2021), além disso, em lesGes cronicas/cicatriciais, a infec¢do pode tersido resolvida, e 0s
agentes envolvidos podem ja ter sido debelados, ndo sendo mais possivel realizar a identificacdo
por PCR (SIBILA etal., 2009). Apesar disso, as lesdes indicam que em algum momento durante
o ciclo produtivo dos animais a infeccdo ocorreu e consequentemente estes podem passar a ser
fontes de infeccdo para animais mais susceptiveis, como leitdes, perpetuando dessa maneira a
infeccdo no rebanho (NATHUES et al., 2016; VIGRE et al., 2002). Essa perpetuacdo da
infeccdo no rebanho pode inclusive contribuir com a mortalidade de matrizes quando da
ocorréncia de fatores que aumentem a susceptibilidade do animal associado a estirpes mais
patogénicas.

As torgdes também foram frequentes e possuem como fatores de risco o0 esquema de
arragcoamento. Fémeas que se alimentam apenas uma vez por dia poderter uma excitagdo muito
alta e ingerir grande quantidade de alimento e &gua de apenas uma vez, podendo provocar uma
fermentagdo anormal no estdmago com rapida dilatacéo, favorecendo a ocorréncia das diversas
condicBes de torcdes ou acidentes com érgdos abdominais (WENDT, 1987; MORIN et al.,
1984; SOBESTIANSKY etal., 1999; ALMEIDA etal., 2007). Durante o periodo experimental,
foi observado que 10% das fémeas tiveram tor¢Ges de 6rgdos abdominais, em outros estudos
esses valores variaram de 6% (VEARICK et al., 2008), 9% (ENGBLOM et al., 2008), 10%
(KIRK et al., 2005), podendo chegar a até 25% (D’ALLAIRE et al., 1991; CESTARI et al,,

2018).
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Estudos relacionados a mortalidade de matrizes indicam alta prevaléncia de causas
infecciosas de aparelho locomotor (artrite e miosite supurativa), sendo muitas vezes apontado
como a principal causa de morte, responsavel por até 27% dasmortes (KIRK etal., 2005; SANZ
et al.,, 2007; ENGBLOM et al., 2008); e encontrada como lesdo secundaria em 44.8% das
matrizes (ENGBLOM et al.,, 2008). As causas infecciosas de membro locomotor foram
observadas em 15% dos animais. As mortes em decorréncia de problemas locomotores estdo
muito associadas a eutanésia devido a inabilidade da fémea em manter-se em pé (KIRK et al.,
2005; ENGBLOM et al., 2008). Também foi observado nesse estudo que as infecgcdes em
membros locomotores aumentaram a chance de perda de escore corporal, a semelhanca com
outros estudos (KIRK et al., 2005). Lesdes de casco aumentaram a chance de ocorréncia de
artrites, e isso pode ser em decorréncia de possiveis portas de entrada para agentes infecciosos.
Em relacdo as lesdes de casco, foi observado que os membros pélvicos possuem maior
quantidadee severidade de lesdes, isso € esperado visto que os membros locomotores suportam
maior carga e dessa forma sofrem maior quantidade de lesbes (SOBESTIANKSY et al., 1989).
Fémeas de ordem de parto igual ou superior a 3 possuiam maior quantidade de lesdes, isso
também foi observado em outros estudos, nos quais fémeas de ordem de parto mais elevado,
possuiam maior quantidade de leses em casco (GJEIN; LARSSEN., 1994). Em relacdo a
frequéncia de lesbes de casco, 91% das fémeas tiveram algum tipo de lesdo em algum casco,
outros estudos encontraram resultados semelhantes (GJEIN; LARSSEN., 1994; PLUYMet al.,
2011). A maioria das lesdes observadas nos cascos das matrizes foram classificadas como de
baixo impacto, sendo elas o crescimento excessivo de unhas, eroséo, rachaduras em parede e
em almofada plantar. Apesar disso, as grandes quantidades dessas lesdes podem indicar uma
futura preocupacdo, visto que se ndo forem investidos em programas de prevencdo ou
tratamento precoce, as lesdes podem evoluir e dessa forma aumentar a mortalidade de matrizes,

como observado em outros estudos (ABIVEN et al., 1998; HEINONEN et al., 2013). Em
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relagdo as artrites e miosites supurativas, apesar das diferencas em relacdo aos agentes
infecciosos isolados em ambas as afec¢es, foi possivel observar semelhancas em relacdo aos
principais agentes isolados, sendo que a T. pyogenes foi 0 patdgeno mais comumente isolado,
sendo também observado uma alta prevaléncia das espécies S. dysgalactiae e S. hyicus.
Resultados similares foram observados em outros estudosque realizaram isolamento a partir de
artrites de matrizes que vieram a 6bito (ENGBLOM et al., 2008a; KIRK et al., 2005;
SCHWERTZ et al., 2021). No entanto, estes estudosenvolvem um pequeno nimero deanimais
e ndo relatam de modo claro a metodologia de isolamento e identificacdo empregada. Além do
mais, embora tenha sido reportado a ocorréncia de infec¢Ges mistas, as associacdes nao foram
descritas (ENGBLOM et al., 2008b; KIRK et al., 2005; SCHWERTZ et al., 2021).

Em relagéo as artrites, o presente estudo identificou que as principais associagoes de
agentes isolados foram T. pyogenes e A. lwoffii; T. pyogenes e C. amycolatum; T. pyogenes e
A.hyovaginalis; T. pyogenes eS. hyicus; e T. pyogenes e S. simulans. Ja em relacdo as miosites
supurativas, as principais associacdes microbioldgicas da T. pyogenes foi com os géneros
Staphylococcus e Streptococcus.

T. pyogenes é comumente associado como causador das artrites (RZEWUSKA et al.,
2019), porém ha escassez de trabalhos que reportem esse agente em quadros de miosites
supurativas. T. pyogenes, assim como as espécies do género Staphylococcus e Streptoccoccus
sdo descritos como componentes da microbiota de pele e mucosas (RZEWUSKA et al., 2019),
e, portanto, lesbes de pele ou repetidas aplicagdes de injecbes em animais, sem prévia
higienizacdo do local de aplicacdo, quando em ambientes com mas condicGes de higiene, pode
facilitar a penetracdo desse patdgeno para locais imunologicamente inativos, facilitando o
estabelecimento da infeccdo (JAROSZ et al., 2014). Uma vez estabelecida a infeccdo, ha
inflamacg@o com consequente disrupgéo das barreiras que impediriam a colonizagdo por outros

agentes, permitindo assim uma colonizagdo mista do local de infeccdo.
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S. dysgalactiae foi 0 segundo agente mais prevalente tanto nas artrites quanto nas
miosites, indicando que esta espécie possui um importante papel no desenvolvimento desses
quadros. S. dysgalactiae possui fatores de viruléncias como estreptolisinas, estreptoquinases,
moléculas de adeséo celular e capacidade evaséo do sistema imune (CALVINHO; ALMEIDA,
1998; MATSUE et al., 2020). Além disso, estudos indicam que S. dysgalactiae podem causar
artrites em suinos de terminacdo (KATSUMI et al., 1998). Outro estudo avaliando possiveis
agentes etioldgicos de suinos em fase de terminacdo, observou uma prevaléncia de cerca de
24% de isolamento de S. hyicus (HILL et al., 1996), indice um pouco superior aos achados no
presente estudo, porém reafirmando o possivel papel desse agente no estabelecimento e
progressdo de artrites.

O presente estudo encontrou uma alta frequéncia de prolapsos (11%) nas fémeas
necropsiadas. Os prolapsos vém aumentando de uma maneira preocupante nos rebanhos
mundiais (PITTMAN, 2017; SUPAKORN et al., 2017). Uma grande limitacdo dos estudos
acerca de mortalidade de matrizes, é que ndo ha especificacdo de qual a origem do prolapso
(retal, uterino, vaginal, vesicula urinaria) - (IIDA et al., 2019). Alguns fatores de risco podem
contribuir para a ocorréncia de prolapsos, entre eles as micotoxinas, diarreia agudae infec¢des
do trato respiratério (SUPAKORN et al., 2017). Em relacdo a estes fatores de risco, embora
durante o periodo doestudo ndo tenhasido realizado a quantificacdo de micotoxinas nas racoes,
ndo foi observado ocorréncia de diarreia nas matrizes; entretanto, problemas respirat6rios
tiveram uma alta prevaléncia e isso pode ter contribuido para ocorréncia de prolapsos.

Foi verificado que o periparto esteve associado ao aumento de prolapsos nas matrizes
necropsiadas, outros estudos indicam que essa etapa € critica para a ocorréncia desse fenémeno.
Isso ocorre porque durante o periparto os ligamentos pélvicos e a cérvix estdo mais relaxados,
predispondo a ocorréncia de prolapsos uterinos (SUPAKORN et al., 2017), também é

observado que os prolapsos retais ocorrem com maior frequéncia no periparto, isso pode
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decorrer daalta pressdo que 0s cornos uterinos exercem contra as paredes abominais (SMITH,;
STRAW., 2006; SUPAKORN et al., 2017). Em relacdo a ordem de parto, fémeas mais velhas
tendem a ter uma perda do tonus uterino/ muscular e assim sdo mais predispostas a prolapsos
uterinos (I1DA et al., 2019), de fato no presente estudo, das seis fémeas com prolapso uterino,
cinco eram deordem de parto superior a 3; ja em relacdo a prolapso retal, outro estudo descreve
que fémeas de primeiro ciclo foram mais predispostas devido a uma maior imaturidade
muscular (PITTMAN, 2017; SUPAKORN et al., 2017), resultado semelhante foi observado
aqui, visto que das quatro matrizes necropsiadas com prolapsos retais, trés delas eram de
primeiro ciclo.

Outros fatores de risco foram associados com a ocorréncia de prolapsos, como menor
quantidade de leitdes nascidos vivos (SUPAKORN et al., 2017), nimero excessivo de
natimortos (IIDA; KOKETSU, 2014; SUPAKORN et al.,, 2017), ocorréncia de abortos e
retorno ao estro (SUPAKORN etal., 2017) e menor periodo gestacional (SASAKI; KOKETSU,
2007). No presente estudo ndo foi encontrado qualquer associagdo entre intervencoes
obstétricas manuais e uso de ocitocina com a ocorréncia de prolapsos, resultados similares
foram observados em outros estudos (IIDA et al., 2019; PITTMAN, 2017).

Durante o periodo do estudo n&o foi necropsiada nenhuma matriz com sinais de enterite,
essa pareceu ser uma causa pouco frequente de mortalidade no rebanho avaliado, sendo
responsavel por menos de 5% de mortes em alguns estudos (VEARICK et al.,2008; CESTARI
et al., 2018), e ndo foi sequer relatado em outros estudos (ENGBLOM et al., 2008; SCHWERTZ
et al., 2021).

Foram encontradas 7% de casos de peritonites nas fémeas necropsiadas, entretantotodas
elas eram secundarios a ruptura de 6rgdos abdominais; ja as polisserosites foram encontradas
em apenas 3% dos animais necropsiados, este tipo de lesdo estd mais associada a causas

infecciosas primérias, como infecgdo por Streptococcus suis e Glaesserela parasuis; as causas
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de morte por infeccBes sistémicas possuem uma menor relevancia na mortalidade de matrizes,
embora em alguns estudos seja responsavel por mais de 15% das mortes (CESTARI et al.,
2018).

Outras possiveis causas de mortalidade foram encontradas no estudo em uma menor
frequéncia, dentre elas podemos citar os acidentes/asfixia mecénica, sendo necessario
investimento em melhoria dos alojamentos; e fraturas em decorréncia de brigas, sendo
importante adequar estratégias de homogeneizacao e de arragoamento durante o alojamento em
baias coletivas (LI, 2012).

O esquema de arragoamento uma vez ao dia aumenta o risco de morte (ABIVEN etal.,
1998), isso pode ocorrer, pois, as matrizes uma vez que elas sdo menos estimuladas a se
levantar, tornam-se mais susceptiveis a ocorréncia de cistites. Esse manejo também favorece a
ulceracdo gastrica, uma vez que as fémeas passam por periodos longos sem ingerir alimento.
Esta pratica também pode favorecer tor¢des ou acidentes dos 6rgdos abdominais, uma vez que
as fémeas podem ficar mais excitadas na hora doarragoamento (SOBESTIANSKY etal., 1999;
ALMEIDAetal., 2007). Como durante o periodo doestudo as matrizes eram arragoadas apenas
uma vez ao dia, isso pode ter contribuido para o0 aumento de cistites, Ulceras gastricas e tor¢des
de 6rgdos abdominais, essas trés causam representam um total de 37% das mortes registradas
no periodo.

Alguns patogenos identificados nos isolamentos em diferentes 6rgdos merecem
destaque. Um desses patogenos sdo as bactérias pertencentes ao género Helcococcus. Foi
observado isolamento dele em artrites, abscesso esplénico e de metrites. Helcococcus kunzii ja
foi descrito como responsavel por causar metrites em suinos (GRATTAROLA et al., 2010) e
vacas (LOCATELLI et al., 2013); Helcococcus ovis como responsavel por artrites sépticas
(JOST; SICKINGER, 2021) e endocardite (POST et al., 2003). Esses dados indicam que

Helcococcus pode ser um patégeno de interesse, € que mais estudos sdo necessarios para
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identificar a sua relevancia na suinocultura. Outro agente que foi isolado em diversos 6rgaos
sdo as bactérias pertencentes ao género Corynebacterium. Embora j& tenha sido descrito em
infeccBes genitourinarias em matrizes suinas, bem como um perfil preocupante de resisténcia
aos antimicrobianos (POOR et al., 2017), no presente estudo, houve isolamento também em
amostras de pielonefrite, artrites e mastites indicando que mais estudos sao necessarios a fim
de elucidar os seus fatores de viruléncia.

O uso do MALDI-TOF MS permite a identificagdo de diversos microrganismos
(BISWAS; ROLAIN 2013; SINGHAL et al. 2015). Além disso, a técnica permite a
identificacdo de espécies bacterianas menos frequentes, que podem ser subestimadas nos testes
bioquimicos tradicionais, mas que podem estar envolvidas na dindmica infecciosa (SENG et
al., 2013; MORENO et al., 2018). Dessa forma, além do presente estudo caracterizar os
possiveis patogenos relacionados a mortalidade de matrizes, o uso de técnicas mais sensiveis
pode fornecer informagdes valiosas quanto a importincia de diferentes agentes para o
estabelecimento das possiveis causas de infec¢do, bem como possiveis interagdes entre os
patdégenos. De fato, o uso de tecnologias mais recentes permitiu que fossem observados uma
grande quantidade de infec¢des mistas, independente do sistema acometido, bem como a
ocorréncia de alguns agentes considerados pouco descritos, mas que podem estar envolvidos
no estabelecimento de doencas. Apesar disso, ¢ possivel observar que alguns patdogenos
exercem um papel mais relevante para o inicio ou o estabelecimento da doenca em diferentes
sistemas.

De uma maneira geral, as causas de mortalidade de matrizes possuem origem
multifatorial e estdo associadas a diversos fatores de risco. Praticas como investimento em
bioseguridade, higiene e capacitagdo dos funcionarios; divisio do arracoamento em mais
etapas; investimentos em pisos de qualidade; estimulo do consumo de 4gua; aclimatagdo de

galpdes; realizagdo de praticas de manejo em periodos mais frescos do dia, podem reduzir a
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mortalidade; entretanto essas praticas devem ser adequadas de acordo com a realidade de cada
produtor, sendo sempre realizado analise de custo-beneficio. Mais estudos sdo necessarios a
fim de determinar os fatores de risco para mortalidade de matrizes, bem como os custos de
adocdo de determinadas praticas de manejo e o seu impacto nos resultados financeiros do

plantel.

7. CONCLUSAO

As causas mortalidade de matrizes possuem origem multifatorial e estdo associadas a
diversos fatores de risco.

N&o foram observadas associacOes estatisticas significativas entre diferentes ordens de
parto e as diferentes lesGes observadas no momento da morte. O periparto é uma etapa critica
para a mortalidade de matrizes, aumentando a ocorréncia de mortes relacionadas a lesées no
sistema genitourinario, falhas cardiacas e prolapsos.

A baixa condicao corporal no momento da morte apresentou associagdo positiva com as
lesdes infecciosas em membros locomotores. A ocorréncia de lesdes de grau moderado e severo
em cascos, aumentou a chance de observacdo deartrites e miosites supurativas durante o exame
necroscopico.

As intervencgdes obstétricas manuais/palpacdes, aumentou a mortalidade de matrizes de
forma direta, por rupturas de cérvix/utero e de forma indireta por aumento da ocorréncia de
metrites.

O uso do MALDI-TOF permitiu uma ampla identificacdo dos agentes bacterianos
envolvidos nas infecgdes, sendo uma ferramenta essencial para a investigacdo dos patdgenos

de importancia na suinocultura.
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