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RESUMO

PALAVRAS CHAVE ADICIONAIS A pleuropneumonia suina (PPS) é uma doenga infectocontagiosa causada pelo Actinoba-

cillus pleuropneumoniae (APP), sendo classificado em 16 sorovares. E uma enfermidade de
distribuicdo mundial, que afeta leitdes entre dois e seis meses. Os fatores de viruléncia do APP
que estdo relacionados com o desenvolvimento da doenga s@o inGmeros e sua relagdo com
a patogenia e sinais clinicos da doenga ndo estd totalmente elucidada. Esses fatores séo im-
portantes para entender os mecanismos utilizados pela bactéria para causar a enfermidade,
Confrole. entre eles se destacam: as toxinas RTX e Apx, os fatores capsulares, as fimbrias e adesinas,
os lipopolissacaridio, as hemolisinas, as citotoxinas e os fatores de permeabilidade. Os
métodos diagnésticos mais utilizados s@o isolamento, ELISA, PCR e microarrays. O controle
baseia-se no tamanho do rebanho, grau de infecgdo, vacinagdo e medidas sanitdrias para
eliminar a bactéria. Dessa forma, o objetivo dessa revisdo é apresentar atualizagdes sobre
os principais fatores de viruléncia e patogenia da doenca.
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Updates on mechanisms of action, diagnosis and control of Actinobacillus
pleuropneumoniae in pig infections

SUMMARY

ADDITIONAL KEYWORDS The swine pleuropneumonia (PPS) is an infectious disease caused by Actinobacillus pleu-

Pleuropneumonia. ropneumoniae (APP), being classified into 16 serovars. It is a globally distributed disease

Virulence factors.

that affects pigs between two and six months. The APP virulence factors that are related to the
development of the disease are numerous and their relation to the pathogenesis and clinical

thhoge.neSIS. signs of the disease has not been fully understood. These factors are important to understand

Diagnoss. the mechanisms used by the bacteria to cause such illness: the RTX and Apx toxins, capsular

Control. factors, fimbriae and adhesins, the lipopolysaccharide, the hemolysin, cytotoxins and permea-
bility factors, among them. The most commonly used diagnostic methods are isolation, ELISA,
PCR and microarrays. The control is based on herd size, degree of infection, vaccination
and sanitary measures to eliminate the bacteria. Thus, the purpose of this review is to present

) updates on the main virulence factors and pathogenesis of the disease.
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INTRODUCAO

O trato respiratério dos suinos pode ser comumen-
te colonizado por patégenos bacterianos e virais. As
doengas respiratdrias sao as responsaveis por grandes
perdas econdmicas na suinocultura, com destaque para
pleuropneumonia suina (PPS) (Barcellos et al., 2008;
Lopez-Bermudez et al., 2014).

A PPS é uma enfermidade infectocontagiosa causa-
da pelo Actinobacillus pleuropneumoniae (APP), que afeta
suinos de todas as idades, causando grave lesdo no
pulmao e na pleura. Possui distribuicio mundial, cau-

sando grandes prejuizos econdmicos, ndo apenas com
mortalidade no rebanho, mas também com diminuigao
na taxa de crescimento e conversao alimentar, custos
com medicamentos e perdas ao abate. A pleuropneu-
monia suina € a terceira causa de desvio de carcaca
por lesdes pulmonares (Quinn et al., 2005; Gottschalk
e Taylor, 2006; Klinkenberg et al., 2014; Mores, 2006;
Santos et al., 2012).

Os fatores de viruléncia sdo os responséaveis pelas
reagOes que ocorrem na doenga, de forma que o estudo
desses fatores contribui para entender os mecanismos
utilizados pela bactéria para causar a enfermidade.
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Existem intimeros fatores relacionados ao desenvol-
vimento da pleuropneumonia, como a toxinas RTX e
Apx, fatores capsulares, fimbrias e adesinas, lipopolis-
sacaridio, hemolisinas, citotoxinas e fatores de permea-
bilidade (Delfino et al., 2003; Lopez, 2013).

A forma mais virulenta do APP induz um quadro
grave de pleuropneumonia necrosante e fibrinohe-
morragica, podendo ser fatal em suinos de todas as
idades. A viruléncia das cepas APP varia notavelmente;
algumas cepas possuem elevada mortalidade, outras
sdo avirulentas e ainda outras sdo intermediérias (Go-
ttschalk, 2012).

Os sinais clinicos da PPS possuem carater supe-
ragudo, agudo e cronico, variando com a idade do
animal, o sistema imune, o ambiente e o grau de ex-
posicdo ao agente infeccioso (Bossé et al., 2002; Auger
et al., 2009). O sistema imune de animais infectados
de forma natural ou experimental é estimulado e a
deteccdo de anticorpos circulantes pode ser observada
aproximadamente entre 10-14 dias apds a infeccao
(Gottschalk, 2012).

Dessa forma, essa revisao de literatura tem por
objetivo apresentar os principais fatores de viruléncia
associados com a patogenia do A. pleuropneumoniae
responsaveis pelo desenvolvimento e curso clinico da
doenga em suinos.

AGENTE ETIOLOGICO

O agente etiolégico da pleuropneumonia € o Acti-
nobacillus pleuropneumoniae, pertencente a familia Pas-
teurellaceae, é um cocobacilo, Gram-negativo, imével,
anaerobio facultativo, pleomoérfico, produz beta-
hemolise em dgar sangue e urease-positiva (Quinn et
al., 2005; Santos et al., 2012).

Primeiramente o agente foi denominado de Hae-
mophilus parahaemolyticus (Pittman, 1953). Ja por reco-
mendagdes de Killian ef al. (1978) passou a se chamar
Haemophilus pleuropneumoniae, substituindo o primeiro,
conforme Shope (1964) havia proposto para diferenciar
do agente causador da doenga nos seres humanos.
Ap6s o uso de técnicas de hibridizacdo do DNA, Pohl
et al. (1983), reclassificou o agente como pertencente
ao género Actinobacillus e o denominou como Actino-
bacillus pleuropneumoniae. O primeiro relato de surto
envolvendo o agente foi na Inglaterra por Mathews e
Pattison (1961), logo apds houve descrigao nos Estados
Unidos (Orlander, 1963) e Argentina (Shope, 1964). No
Brasil, a pleuropneumonia foi descrita pela primeira
vez por Locatelli et al. (1981), no municipio de Chapecd
em Santa Catarina, a partir de um surto com elevada
morbidade.

O APP possui dois biétipos I e II, que sdo classifi-
cados de acordo com a dependéncia do fator V-nico-
tinamida Adenina-Dinucleotideo (NAD). O biétipo I
nao cresce em agar sangue, a0 menos que contenha
NAD, ou utilizando uma semeadura perpendicular
de Staphylococcus aureus, que supre o NAD necessario
para o desenvolvimento do biétipo I. Apés incubagao
por 24 horas, pequenas colonias podem ser observadas
com caracteristicas de satelitismo a semeadura de S.
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aureus, cepas do bidtipo II crescerem facilmente em
placas de dgar sangue, sem a presenca de NAD (Bossé
et al., 2002).

O A. pleuropneumoniae possuia 15 sorovares baseado
na estrutura dos seus antigenos capsulares e somaticos.
APP biétipo I foi dividida em 13 sorovares (1-12, 15) e
bidtipo II em dois (13-14) para um total de 15 sorova-
res (Maldonado et al., 2009). No entanto, Sarkozi et al.
(2015), encontraram um novo sorovar que foi denomi-
nado de sorovar 16. As rea¢des cruzadas entre soroti-
pos sdo comuns dessa forma, pelo menos duas técnicas
diferentes devem ser usados para confirmar o sorotipo.
Para uma defini¢ado mais rigorosa dos sorotipos do APP
deve-se especificar tanto cdpsula (K), lipopolissacari-
deos (LPS) e antigenos (O) (Gottschalk, 2012).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS RELEVANTES

O A. pleuropneumoniae possui distribuigdo mundial
e possui o0 suino como hospedeiro natural, porém es-
poradicamente tém sido isolados de outras espécies. A
introdugao do agente normalmente é através de reban-
hos sem histérico clinico da doenga ap6s a inser¢ao de
animais infectados oriundos de outras granjas (Santos
etal.,2012). O APP coloniza apenas o trato respiratério
de suinos e acomete principalmente animais jovens
entre dois e seis meses, que vivem aglomerados e em
ambientes com pouca ventilagdo. A taxa de morbida-
de em casos de surtos é de aproximadamente 40% e
mortalidade chegando a 24%, dessa forma, os animais
acometidos podem morrer dentro de 24 horas apods
infeccao (Biberstein e Hirsh, 2003).

A transmissao do APP ocorre por meio do contato
direto ou aerossois, permitindo assim que o patoge-
no colonize o tecido pulmonar e consiga se aderir ao
muco, proteinas e células hospedeiras com posterior
multiplica¢do no local (Chiers et al., 2010). O A. pleu-
ropneumoniae sobrevive por curto periodo de tempo no
ambiente, podendo permanecer viavel por alguns dias
se estiver protegido por muco ou outro tipo de material
organico (Velthuis et al., 2002; Kristensen et al., 2004).

Com a intensificagdo da produgdo de suinos, ele-
vou-se a prevaléncia de pleuropneumonia, em de-
corréncia do elevado nivel de estresse e a facilidade
na transmissdao do agente. Com a modernizacdo da
produgdo, algumas granjas abrigam animais sem cer-
tificacOes e a insercdo de lotes de diferentes idade e
origem, o que propicia as infec¢des (Bossé et al., 2002).0
desenvolvimento da doenca depende de alguns fa-
tores, como a viruléncia do agente, a quantidade de
microrganismos presentes no ambiente, o estado imu-
nolégico e principalmente as condi¢gdes de confina-
mento desses animais (Maes et al., 2001). Os animais
que se recuperam da doenga podem se tornar porta-
dores, carreando o agente principalmente nas lesdes
pulmonares e/ou tonsilas (Santos et al., 2012), e menos
frequente na cavidade nasal como ocorre em infec¢oes
sem sinais clinicos, em que as bactérias chegam apenas
na cavidade nasal e tonsilas, ndo alcangando os pul-
moes. Ambientes estressores ou patégenos pulmonares
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simultaneos podem resultar em surto repentino no
rebanho (Chiers ef al., 2002).

Em rebanhos com endemia a infeccdo é mantida
por transmissdo vertical de porcas infectadas para seus
descendentes por meio do contato direto, sendo que a
frequéncia desta esta relacionada com a quantidade
de bactérias eliminadas nas secre¢des nasais e nivel de
imunidade materna transferida aos leitdes. A persis-
téncia de anticorpos colostral em leitdes varia de duas
semanas a dois meses de idade, dependendo do nivel
inicial de anticorpos colostral adquiridos. E importante
ressaltar que a infeccdo com um ou varios sorotipos,
pode ocorrer na maior parte dos rebanhos conven-
cionais, porém ndo ha necessariamente manifestagdo
clinica da enfermidade (Gottschalk, 2012; Santos et al.,
2012).

FATORES DE VIRULENCIA ENVOLVIDOS NA PATOGE-
NIA DA PLEUROPNEUMONIA

O periodo de incubacdo do Actinobacillus pleurop-
neumoniae pode ser bastante variavel, a inoculagdo em
suinos com um grande ndmero de cepas virulentas
pode levar a pleuropneumonia fatal em apenas trés
horas. Apés a exposicao pelo contato oro-nasal ou ina-
lagao, o APP coloniza primeiro a superficie das células
epiteliais escamosas e, posteriormente, nas criptas das
tonsilas. Quando atinge o trato respiratério inferior, o
APP é capaz de aderir a pneumdcitos que revestem os
alvéolos (Chiers et al., 2010).

A patogenia da pleuropneumonia nao é bem eluci-
dada, porém a identificagdo de fatores de viruléncia es-
pecificos, como toxinas RTX e Apx, fatores capsulares,
fimbrias e adesinas, lipopolissacaridio, hemolisinas,
citotoxinas e fatores de permeabilidade, permitindo
assim, que o A. pleuropneumoniae faga aderéncia as
células. Os fatores de viruléncia produzem a ativagao
de macréfagos alveolares (MAPs) e macrofagos intra-
vasculares pulmonares (MIPs) promovendo a liberagao
de citocinas proinflamatérias IL-6, IL-1a, IL-8 e TNF-o,
provocando orificios na membrana celular, danos ca-
pilares e alveolares, resultando em extravasamento
vascular, trombose, deficiéncia da funcdo fagocitaria,
hemorragias, entre outras lesdes (Dubreuil et al., 2000;
Lépez, 2013).

As adesinas triméricas autotransportadoras (TAAs)
foram identificadas recentemente, como sendo novas
estruturas de adesao em uma série de importantes pa-
togenos (Mikula et al., 2013). Esta familia é composta
por muitos fatores de patogenicidade medicamente
importantes, como Yada de Yersinia enterocolitica, Nad A
de Neisseria meningitidis, Hia e Hsf de Haemophilus
(Ruiz-Ranwez et al., 2013). A Apal, membro da familia
de proteinas TAA é conhecida por seu envolvimento na
adesao de A. pleuropneumoniae durante infec¢ao (Xiao
etal., 2012).

O A. pleuropneumoniae produz quatro tipos de toxi-
nas diferentes: ApxI, ApxIl, ApxIII (Jansen et al., 1995)
e ApxIV. Os sorotipos mais virulentos sao os que pro-
duzem as toxinas ApxI e II, responsaveis pelo sinais
clinicos e lesdes pulmonares caracteristicos da doenga.
De acordo com Reimer et al. (1995), a toxina ApxII com-

binada com fatores de viruléncias distintos, é suficiente
para produzir lesdes caracteristicas da pleuropneumo-
nia, no entanto, a associagdo da toxina ApxII com ApxlI,
aumenta consideravelmente a viruléncia e mortalidade
dos suinos infectados, confirmando que a toxina ApxI é
a toxina responsavel pela severidade da doenga.

Existem variadas combinagdes de toxinas Apx pro-
duzidas pelos diferentes sorotipos do agente como
exemplo, os sorotipos 1, 5, 9 e 11 geram Apx I e II; os
sorotipos 2, 3,4, 6, 8 e 15 produzem ApxlI e III; os soro-
tipos 7, 12, e 13 expressam apenas ApxIl; enquanto os
sorotipos 10 e 14 produzem apenas Apxl. Além disso,
ApxIV é gerado por todos os sorotipos, mas apenas in
vivo (Cho et al., 2002; Schaller et al., 1999).

A capsula é o componente primario responsavel
pela protecdo do agente contra a agao de células fa-
gocitarias (Taylor, 1999). E um importante fator de vi-
ruléncia devido a sua capacidade de impedir a fixagdo
do complemento na parede da bactéria Gram-negativa
utilizando acido sidlico, que impede a ativacao da cas-
cata do complemento e inibi a fagocitose, pela secrecao
de toxinas letais aos macréfagos (Souza, 2005).

Os lipopolissacaridios (LPS) sdo responsaveis pela
inflamagdo aguda e intensificagdo das lesdes, junta-
mente com as toxinas, sendo importantes também pela
adesdo da bactéria nas células e mucosas do trato respi-
ratério dos suinos. O LPS é o constituinte fundamental
das bactérias Gram-negativas, sendo compostos por
trés regides distintas: o lipidio A, a regido central, e a
cadeia lateral O-polissacarideos. Cada sorotipo tem
uma composicao e estrutura da cadeia lateral O, porém
as reagOes cruzadas podem existir em alguns sorotipos
com a composigao similar da cadeia lateral O (Dubreiul
et al., 2000).

As adesinas ou fimbrias do A. pleuropneumoniae sao
capazes de aderir a dois tipos celulares: nas células de
revestimento da cavidade nasal e criptas tonsilares
(animais portadores) e nas células dos bronquios ter-
minais e alvéolos (animais doentes). O agente possui
também duas estruturas com fungdo semelhante as
adesinas: fimbria tipo 4 e lipopolissacaridio, que é res-
ponsével pela aderéncia do microrganismo a células do
trato respiratério inferior de suinos (Van Overbeke et
al., 2002; Hirsh et al., 2004).

A obtencado do ferro por meio de proteinas recep-
toras na superficie celular pode ser considerada como
outra caracteristica na patogenicidade da PPS. Quando
ha limita¢oes na presenca do ferro, esses receptores sao
expressos. A bactéria necessita do ferro para cresci-
mento e multiplicacdo, e ndo é disponivel nos espagos
extracelulares devido aos complexos com as glicopro-
teinas do hospedeiro. Sao necessérias duas proteinas
para o processo de aquisi¢ao do ferro: Tbp 1 (transfe-
rrin binding protein 1) e Tbp 2. As Tbp 1 sao as pro-
teinas transmembranas que servem como canal para
o transporte do ferro através da membrana, enquanto
a Tbp 2 sdo especificas para as transferrinas suinas,
concretizando a ideia de que o A. pleuropneumoniae é
espécie-especifico (Baltes et al., 2002). O agente também
produz proteases IgG, que impedem a opsonizacao e
consequente morte celular (Simoni, 2013).
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Foram descritos outros fatores de viruléncia que
desempenham papéis importantes na patogénese da
infecgdo, tais como proteinas de membrana, fatores
envolvidos na formacao de biofilme e proteases, bem
como muitos produtos codificados por genes que sao
claramente regulados durante a infeccdo, embora em
alguns casos, a sua fungdo exata ainda ndo é conhecida.
A formagao do biofilme pode propiciar a colonizagao
de bactérias nos tecidos do hospedeiro (Labrie ef al.,
2010).

Izano et al. (2007), identificaram poli-N-acetiglico-
samina (PGA), como principal polissacarideo respon-
savel pela formacdo do biofilme na pleuropneumonia
suina. Buettner ef al. (2008), demostraram que uma
cepa mutante deficiente na formagao do biofilme foi
menos virulenta. Com o sequenciamento completo
do genoma e andlise preliminar de pelo menos dois
sorotipos diferentes de APP, bem como a andlise das
funcdes das proteinas codificadas, serd possivel maior
conhecimento sobre as caracteristicas metabdlicas e de
viruléncia deste patégeno (Gottschalk, 2012).

A quantidade do agente geralmente é maior nos
pulmdes do que na traqueia ou cornetos e o surgimen-
to da forma clinica se da por meio da multiplicacao no
parénquima pulmonar. Os danos causados nos teci-
dos do pulmao sdo extensos, devido principalmente
aos efeitos combinados das citotoxinas Apx em varia-
das células do pulmao e da resposta inflamatoria do
hospedeiro estimulado por lipopolissacarideos (LPS).
No pulmao o A. pleuropneumoniae é fagocitado pelos
macréfagos alveolares, ou permanece aderido a eles
secretando exotoxinas cuja agdo pode ser toxica aos
macréfagos e células do epitélio alveolar, dessa forma,
inibe as defesas do organismo e o agente se estabelece
no hospedeiro (Gottschalk, 2012).

Ocorre uma reacao inflamatodria que associada as
exotoxinas induz o surgimento de trombose localiza-
da, edema, necrose isquémica e pleurite fibrinosa. Na
maioria dos casos fatais de pleuropneumonia supera-
guda, a morte é causada por choque endotéxico deco-
rrente da absorcao de grandes quantidades de LPS. As
exotoxinas podem ser utilizadas como componentes
na produgdo de vacinas, possuindo caracteristicas ter-
moestaveis e responsaveis pela forte reacdo imunolé-
gica (Rodriguez et al., 2013).

SINAIS CLINICOS E LESOES MACROSCOPICAS

A doenga apresenta um carater que varia de supe-
ragudo a cronico e os sinais clinicos variam conforme
a idade dos animais, imunidade, condi¢ées ambientais
e o grau de exposicao ao agente (Tobias et al., 2012). O
rebanho todo pode ser acometido, sendo que leitdes em
crescimento que pertencem a lotes com infecgdes cro-
nicas sdo mais susceptiveis e apresentam lesdes mais
graves, podendo afetar gravemente também matrizes
e neonatos (Stevenson, 1998).

Na forma superaguda da doenga, alguns animais de
terminacdo podem morrer sem apresentar sinais clini-
cos prévios, encontrando apenas sangue saindo pela
boca e/ou narinas. Outros podem apresentar febre,
apatia, anorexia e um periodo de diarreia e vomito. Na
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fase terminal, ha uma grave dispneia com respiragao
bucal, animais permanecem em uma postura sentada
e queda da temperatura retal. Macroscopicamente é
possivel observar broncopneumonia fibrinosa caracte-
rizada por consolidacdo acentuada e exsudato fibrino-
so na superficie pleural. Ao surgir uma grande area de
pleuropneumonia fibrinosa envolvendo o lobo caudal
do pulmao é quase diagnéstico definitivo para a PPS. A
traqueia e os bronquios sao preenchidos com um exsu-
dato espumoso com sangue. Em casos mais tardios, as
areas pneumonicas aparecem em vermelho escuro, na
superficie de corte existe hemorragia difusa e as éreas
de necrose sao friaveis (Lopez, 2009; Santos et al., 2012).

Em relacdo a forma aguda, os animais apresentam
anorexia, prostragao, febre, tosse profusa, dificuldade
respiratéria, muitas vezes os animais sao encontrados
em decubito esternal, a temperatura corporal eleva, a
pele fica avermelhada e os animais recusam alimento
e adgua, sendo necessdrio tratamento por via parente-
ral. O curso da doenga varia de animal para animal,
dependendo da extensao das lesdes do pulmao e o
tempo de inicio do tratamento e os sobreviventes po-
dem permanecer com a doenga na forma crénica. Na
macroscopia € possivel observar drea de fibrina na
superficie pleural e com menor frequéncia no epicardio
e pericardio, a cavidade toracica geralmente contém
fluido sanguinolento, as areas afetadas do pulmao sao
firmes, aparéncia elastica (Auger et al., 2009).

Ja a forma crénica se desenvolve apds o desapare-
cimento dos sinais agudos, os principais sinais clinicos
sao desenvolvimento retardado, tosse esporadicamen-
te, pouca ou nenhuma febre, apetite reduzido, o que
pode contribuir a diminui¢do da taxa de ganho de
peso. Os animais afetados podem ser identificados
pela sua intolerancia ao exercicio. Na macroscopia en-
contra fibrose da pleura com areas de aderéncia entre
pleura visceral e parental. Estas areas, muitas vezes
resultam na ruptura dos pulmdes durante a remogao
na necropsia ou no matadouro, nessa fase ocorre a
maioria das condenagdes de carcagas nos frigorificos,
pelo fato de ocorrer aderéncias na pleura e pericardio.
(Lopez, 2013).

METODOS PARA DETECCAO DO AGENTE

Para diagnostico definitivo da PPS é necessario
o isolamento da A. pleuropneumoniae, porém o diag-
nostico presuntivo é baseado no histérico e achado
anatomo-histopatolégico (Souza et al., 2008).

O isolamento pode ser feito a partir de pulmoes,
tonsilas, secre¢des nasais de animais infectados, e tam-
bém da cavidade nasal e tonsilas de portadores (Kich et
al., 2000). As amostras de pulmao para cultura devem
ser de areas lesionadas de animais ndo tratados. O
isolamento primario de APP a partir de tecidos e se-
cregdes pode ser com semeadura em 4gar sangue (5%
de sague de carneiro) e uma estria de Staphylococcus
epidermidis ou S. aureus. Apos 24 horas de incubagao
(presenca de 5% de CO2), observam-se pequenas colo-
nias proximas da estria (requisito NAD) rodeadas por
uma zona clara de hemdlise completa, o que permite
um diagnoéstico bacteriolégico presuntivo rapido. Iden-
tificagdo bioquimica presuntiva pode ser feita por meio
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da demonstracdo da atividade da urease e fendmeno
CAMP (Gottschalk, 2012).

Os testes soroldgicos sao os métodos mais empre-
gados, além de serem utilizados para diagnéstico aju-
dam para analisar o estado imunolégico do animal.
Teste sorologico tem sido utilizado para o diagnéstico
e erradicacdo de subtipos virulentos de APP. Diferentes
ensaios foram desenvolvidos para detectar anticorpos
contra as toxinas ou células somaticas e/ou antigenos
capsulares. A maioria dos testes de detecgdo de anti-
corpos contra toxinas ApxI, ApxIl, e ApxIII tem baixa
especificidade, uma vez que outros microrganismos,
como Actinobacillus suis também produzem toxinas
semelhantes (Souza, 2005).

Embora alguns testes de enzyme-linked immuno-
sorbent Assay (ELISA) baseado em polissacarideos
capsulares (CPS) tém sido relatados, foram observadas
algumas reagdes cruzadas. Proteinas de superficie co-
muns também foram testadas como antigenos, mas a
sua utilizacdo é limitada devido & presenga de reagdes
cruzadas com outros microrganismos normalmente
presentes em suinos. Existem muitas limitagdes nos
testes soroldgicos como, fixagdo do complemento que
apresenta uma baixa sensibilidade, teste de soroaglu-
tinagdo e ELISA que superestimam a prevaléncia da
infeccao (Decuadro-Hansen et al., 2009).

Muitos pesquisadores estdo optando por fazer o
teste Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR), ja que
o teste apresenta alta especificidade e sensibilidade
(Schaller et al., 2001; Coelho et al., 2004; Costa et al.,
2004). Testes de PCR foram desenvolvidos para ajudar
isolar sorotipos e para resolver problemas de reagao
cruzada, especialmente para os sorotipos 3, 6 e 8. Um
novo sistema de tipificagdo do APP tem sido descrito
baseado no DNA microarray, porém é uma técnica
limitada. Os microarrays sao utilizados com sucesso
para determinar o perfil completo de transcricdo de
microrganismos e seus hospedeiros durante infecgao
in vivo e in vitro (Moser et al., 2008; Xiao, et al., 2009).

MANEJO SANITARIO PARA PREVENCAO E CONTROLE

O controle é dependente do tamanho do reban-
ho, tipo de sistema de produgdo adotado, condig¢des
ambientes e nivel de infeccao, sendo que rebanhos
infectados sdo mais dificeis de eliminar o agente. O
tratamento com antibiéticos e vacinas reduz a mor-
talidade e a severidade das lesdes, ndo impedindo a
infeccdo, pois os animais podem se tornar portadores
(Santos et al., 2012).

Diversas vacinas para o controle da pleuropneumo-
nia tém sido desenvolvidas e a maioria é constituida de
bactérias mortas (bacterinas). Estas vacinas apresentam
alguma eficacia, prevenindo ou reduzindo a mortali-
dade, diminuindo os sinais clinicos e a prevaléncia de
lesdes (Lopez-Bermudez et al., 2014).

Para uma bacterina ou vacina ser considerada efi-
caz, ndo pode ser observada reacdo tecidual no sitio
de vacinagao e precisa haver reducao significativa ou
eliminacdo da morbidade e mortalidade (Fedorka-Cray
et al., 1993).

Medidas higiénico-sanitarias devem ser adotadas
garantindo que os animais permanecam em ambientes
arejados, com temperatura e ventilagdo controladas;
evitar superpopulacdes, mantendo a concentragdo de
um suino por m? na terminagdo; ndo misturar lotes
de terminagdo e crescimento; empregar programas
de limpeza e desinfec¢do; vazio sanitario e utilizagao
do sistema todos dentro, todos fora. A erradicacdao da
doenga é possivel por meio da eliminagdao do rebanho
e reposi¢do com animais livres do patégeno (Santos et
al., 2012).

CONSIDERACOES FINAIS

A pleuropneumonia suina estd entre as principais
causas de condenacao de carcaga nos frigorificos, cau-
sando também perdas econdmicas para os produto-
res como, desenvolvimento retardado, diminui¢do no
ganho de peso e morte. Dessa forma, ao descobrir os
mecanismos utilizados pela bactéria para se aderir ao
epitélio do trato respiratério e causar lesdes é possivel
tomar medidas sanitarias e pesquisar novas estratégias
para o desenvolvimento de vacinas e medicamentos
mais eficazes.
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