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Smvopse.- O surto de disenteria hemorrigica diagnosticado clinicamente pela intensa diarréia
sanguinolenta, febre discreta e anorexia parcial disseminou-se rapidamente atingindo cérca
de 20% dos leitdes de dois a quatro meses de idade de uma criagio com aproximadamente
1,500 suinos criados em semi-confinamento. A necropsia de suinos vitimad%s pela doenga
revelou grave enterite hemorrigica do colon e ceco e permitiu ¢ isolamento e identificacio

do Vibrio coli.

A existéncia de acentuada infestagio por Oesophagostomum dentatum nas porcas, veri-
ficada durante o periodo de aleitamento, trouxe evidéncias de que esta parasitose, foi, pos-
sivelmente, um dos fatéres predisponentes para o desencadeamento da disenteria hemora-

gica nos leitGes.

INTRODUGAO

A primeira descricio de disenteria hemorrigica foi pu-
blicada por Whiting et al. em 1921, nos Estados Unidos;
no _entanto, sé muitos anos depois, Doyle (1944) isolou
o Vibrio coli da mucosa do célon de suinos doentes e
conseguiu reproduzir a doenga com culturas puras, con-
siderando-o0, entdo, o agente causal da doenca,
Clinicamente caracteriza-se por acentuada diarréia mu-
co-sanguinolenta, acompanhada, em geral, de discreta
hipertermia e anorexia parcial, seguida de desidratacio
e enfraquecimento progressivo. As alteragfes patoldgicas
limitam-se, via de regra, ao intestino grosso sob forma de
congestio e discretas hemorragias da mucosa, seguidas
de erosdes superficiais do epitélio e depdsitos pseudodif-
téricos. A doenga pode disseminar-se rapidamente numa
criagio, mormente entre os suinos jovens de 8 a 14 se-
manas de idade. A morbidez e letalidade variam de um
surto para outro, podendo atingir altos indices.
A disenteria hemorragica do sufno estd bastante di-
. fundida em muitos paises. Além dos Fstados Unidos, a
doenca ji foi assinalada na Suiga {Schmid 1949), na Ho-
landa (Van Ulsen 1953), na Alemanha {Hupka 1954),
na Hungria (Csontos & Pesti 1955), na Polénia (Janc-
wski '1955), na Austrlia (Roberts 1956}, na Inglaterra
{Birrel 1957), na Austria (Walzl & Willinger 1957), na
Suécia (Ronéus 1960), no Canadid (Lussier 1962), na
Bulgdria (Krustev 1963), na Africa do Sul (Loveday
1964) e na Russia (Bakhtin 1965).
Muitos pesquisadores reconheceram o Vibrio coli como
o agente etiolégico da disenteria hemorrdgica do suino,
baseando-se no constante achado do germe, em grande
quantidade, no intestino grosso de suinos doentes e na
possibilidade de ser reproduzida a doenga com as cultu-
ras puras ou com fezes e fragmentos do intesting de
animais infetados, administrados por via oral, com ou
sem adjuvantes {James & Doyle 1947, Doyle 1948, Ja-

1 Recebido 25 mov. 1971, aceito 18 jan. 1972.

2 Veterinirio da Divisio de Fisiopatologia da Reprodugfo e
Inseminagdo Artificial, em colaboragio no Setor de Microbiologia
do Instituto de Pesquisa Agropecuiria do Centro-Sul (IPEACS},
Km 47, Campo Grande, GB, ZC-285,

®  Veterinirio do Setor de Parasitologia do IPEACS e bolsista
do Conselho Nacional de Pesquisas (CNPq.).

4 Veterindrio do Setor de Microbiclogia do IPEACS e bolsista
do CNPq.

nowski 1955, 1956, Roberts 1958, Truszezynski 1957,
Walzl & Willinger 1957, Davis 1961, Lussier 1962,
Krustev 1963, Loveday 1964, Bakhtin 1985, Genev et
al. 1967, Warner 1967).

Recentemente, no entanto, varios pesquisadores mos-
traram novos aspectos sdbre a etiologia, pondo em di-
vida a patogenicidade do Vibrio coli e sua importincia
como causa da disenteria hemorrigica do suino. Assim,
por exemplo, Deas (1960) considerou os vibrios do
suino como simples comensais do eélon, por nio ter con-
seguido reproduzir a doenca com duas amostras de Vi-
brio coli isoladas de casos naturais de disenteria, um
com colite aguda, outro com forma subaguda, e ainda
por ter encontrado o mesmo germe em suinos normais.

Andress et al. (1968) tentaram provocar a disenteria
hemorrigica em suinos gnotobiéticos de 3 a 8 semanas,
com 23 amostras de Vibrio coli isvladas de casos clini-
cos da doenga, mas nio conseguiram reproduzir 0 qua-
dio mérbido, apesar de ter observado intensa multiplica-
gdo dos vibrios no tubo digestivo. Administrando o tri-
turado da mucosa intestinal de suinos naturalmente infe-
tados Andress e Barnum (1968) obtiveram sinais cli-
nicos da doenga. Desta forma, os autores demonstraram
que oufro agente deve estar presente.

Terpstra et al. (1968), na Holanda, atribuiram a etio-
logia da disenterfa hemorrdgica do suino a um micror-
ganismo em forma de espiroqueta que ainda ndo péde
ser cultivado. Eriksen e Andersen (1970) também en-
contraram, em. grande nimero, o espirilo descrito na
Holanda e outros germes semelhantes a treponemas, Ao
Vibrio coli, sempre presente, nio foi dada maior signi-
ficaciio etioldgica,

Blakemore e Taylor {1970} verificaram, com auxilio
da microscopia eletrdnica, em lesdes inciplentes da mu-
cosa do intestino grosso de suinos com disenteriz hemor-
rigica, a presenga de numerosos espiroquetas.

Alexander e Taylor (1969) assim como Thomsen e
Host (1969), em suas revisSes sdbre a disenteria he-
morrigica do suifno, também plem em divida a pato-
genicidade do Vibrio coli.

No presente trabalho, queremos descrever um surto
da disenteria hemorrigica numa criagio de sujnos do
municipio de Bananal, Estado de Sio Paulo. Este surto
nos parece interessante, nio somente perque deve ser o
primeirc registro da doenga em nossa literatura, mas
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também porque acentuada esofagostomose do rebanho
sugere ter sido o possivel fator predisponente no desen-
cadeamento da disenteria hemorrigica nos leitdes.

MATERIAL E METODOS

Procedéncia do material estudado

O surto de disenteria hemorrigica ocorreu em um reba-
nho de aproximadamente 1.500 suinos do municipio de
Bananal, Estado de S3o Paulo. A doenca apareceu em
meados de julho de 1968, manifestando-se, inicialmente,
num grupo de leitdes em aleitamento. Alastrou-se para
0s suinos uns na faixa etiria de dois a quatro meses,
soltos nos piquetes, atingindo cérea de 20% dos leitGes.
A criagio cf:)s animais obedecia ao sistema semiconfinado
em que as porcas gestantes, mantidas a campo, vinham
para a maternidade 10 a 15 dias antes do parto, perma-
necendo ali em boxes individuais até 4 semanas apds
o parto. Depois passavam para abrigos coletivos, ficando
ali seils porcas com os leitbes até a desmama aos 42
a 45 dias. Por ocasido do desaleitamento, as porcas eram
transferidas para piquetes de 160 m® com capim barban-
te (Cyrodon dactylon), em grupos de 14 animais (me-
nos de 12 m* por animal), e os leitGes para outros pi-
quetes com mesma 4rea, em lotes de == 45 (menos de
4 m® para cada leitio}. A cada 20 dias faziam rodizio
para outros piquetes, voltando depols para os primeiros.

Apds quatroc meses, eram confinados em grandes bo-
xes com piso de concreto, até atingirem o péso de 100
kg, aproximadamente aos seis meses de idade. As marris
eram fecundadas novamente e permaneciam soltas, nas
pastagens coletivas, até a época do parto seguinte. A
alimentagio era baseada em racdo beﬁanceada adequa-~
da 4 idade e A finalidade zootécnica.

Exames realizados

Foram realizados exames clinico e andtomo-patolégico
de animais doentes e coleta de material para estude
bacteriolégico e parasitolégico.

Foram coletadas fezes muco-sanguinolentas do reto de

animais doentes e raspado de mucosz do cdlon de um

suino sacrificado.

Com o contetido intestinal, diluido em salina estéril,
foram preparados esfregagos corados pelo método de
Gram e montagens a fresco para microscopia de contras-
te de fase. Com o mesmo material foram feitas semea-
duras em agar-sangue, meio seletivo 4 base de tiogli-
colato com Polimixina (25 Ul/ml) e Bacitracina {25
Ul/ml) (Langenegger 1963) e thiol semi-solido. Cada
meio foi semeado com algumas gdtas do material origi-
nal, mas também com o filtrado déste em mebranas cla-
rificantes “millipore” com 8 micra de difmetro dos
oros ®, As culturas foram incubadas a 37°C em atmos-
era em que % 60% do ar foi substituido por mistura
com 5% de CO: e 95% de nitrogénio, por 4 a 8 dias.

Os vibrios isolados foram cultivados nos meios semi-

-sélidos de Tarozzi com 0,1% de agar e de thiol. A iden-
tificagio do Vibrio coli baseou-se, além dos caracteres
morfolégicos, tinturiais e culturais verificados no isola-
mento, nos seguintes testes: producio de II.S, catalase
e indol, hidrdlise da gelatina tolerineia a 3,5% de NaCl.

5 Millipore Filter Corp., Bedford, Massachussetts, U.5,A.
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O exame parasitolégico foi realizado em leites doen-
tes e, independentemente da doenga, em porcas, duran-
te o aleitamento, de 14 em 14 dias, sendo usadas as
técnicas de McMaster para contagem de ovos {Gordon
& Whitlock 1939) seguidas de cultura de larvas, segundo
a técnica de Roberts e O’Sullivan. A identificacio das
larvas de Oesophagostomum dentatum foi feita baseada
no trabalho de Taffs (1966).

REsvLTADOS

Exame c¢lnico

A sintomatologia da doenga caracteriza-se pelo stbito
aparecimento de diarréia muco-sanguinolenta com maior
ou menor abatimento geral dos animais. A maior inci-
déncia da disenteria hemorrigica foi notada nos suinos
desmamados com cérea de 8 a 18 semanas. Os animais
perdiam a vivacidade natural e deixavam de comer ou
se alimentavam muito poueo. Ficavam deitados e tris-
tonhos. A tomada de temperatura revelou, na maijoria
dos animais doentes, ligeira hipertermia, O sintoma mais
freqliente foi diarréia, em que as fezes, na maioria dos
casos, eram aquosas de ebr marron, ou pastosas, entre-
meadas com massas de muco’ e estrias ou codgulos de
sangue ainda nio digerido, Com a evolugio da doenca,
predominava nas fezes a presenca de muco, is vézes
em flocos bem espessos e, por vézes, eram encontrados
fragmentos acinzentados lembrando material de pseudo-
membranas.

Exame necroscipico

A necrépsia de dois suinos que morreram apds quatro a
seis dias da doenca revelou acentuado emaciamento e
desidratagdo. Chamou a atengiio, no trato digestivo, a
colite hemorragica, A mucosa do colon e do ceco en-
contrava-se congesta, mais intensamente em certas dreas
nas quals havia eroses ou ilceras superficiais, irregula-
res, parcialmente cobertas de fibrina e detritos. O con-
tetido entérico era semiliquide e de cdr chocolate, exa-
lando mau odor,

Exame bacteriolégico

Esfregagos das fezes e raspado da mucosa revelaram,
pela microscopia direta a fresco, fmensa quantidade de
bastonetes em forma de virgula ou de “S”, ativamente

‘mébveis, Fstes germes eram Gram negativos. A bacterios-

copia nfio permilin reconhecer cutras bactérias ou pro-
tozodrios patogénicos. - :

As culturas das fezes e do raspado da mucosa, apds
filtragem através de filtro “millipore”, em placas de
agar-sangue ¢ tioglicolato, e incugadas durante quatro
dias em atmosfera de CO,, deram origem a crescimento
de coldnias pequenas, lisas e translicidas quase em es-
tado de pureza, nestes melos sblidos. As semeaduras do
mesmo material, porém, sem o tratamento prévio da fil-
tracio, permitiu também o reconhecimento das mesmas
coldnias no meio seletivo, entre a vegeta¢io de algumas
que ndo foram inibidas pelos antibi6ticos do meio, Nas
placas sem impediente e nos meios semi-sélidos foi dificil
isolar o mesmo germe.

A bacterioscopia destas colénias suspeitas revelou tra-
tar-se também de bactérias em forma de virgula ou
de “S”.
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Além disso, as culturas isoladas produziram II.S e
catalase, ndo produziram indol, ndo hidrolisaram a ge-
latina, nio atacaram a glucose, sucrose, lactose, maltose
e manitol e nfo toleraram 3,53% de NaCl nos meios de
cultura, O microrganismo inoculade em camundongo
mostrou-se apatogénico.

Este conjunto de caracteristicas morfolégicas, culturais
e bioguimicas, juntamente com o quadro clinico da do-

enga, permitiu reconhecer a bactéria isolada como Vibrio
coli (Doyle 1948).

Exame parasitolégico

A microscopia das fezes dos leitdes doentes nio acusou
ovos de helmintos nem a presenga de Balantidium coli.
O contréle parasitolégico dgs poreas, no entanto, revelou
a existéncia de infestagfio por Oesophagostomum denta-
tum na criacio de suinos como mostram os resultados
dos exames coprolégicos, confirmados pela cultura e
identificacio das larvas, no Quadro 1,

Quapno 1, Situacde da esofagosiomose no rebanhe a fulgar

pele ovoscopia das porcas em lactagdo

N.e de ovos por grama de fezes N.o de exames

Q-~ 100 131
100 — 500 35
500 — 1,000 26
1.000 — 2.000 30
2,000 — 3.000 22
3.000 — 4.000 12
4.000 — 5.000 5
5.000 — 6.000 3
6.000 — 7.000 1
7.000 — 8.000 2
8,000 — 10,000 0
10,000 — 15.000 1
15.000 — 20.000 0
acima de 20,000 1

Discussao

Até que ponto fatdres circunstanciais predispdem & ma-
nifestagio clinica da disenteria hemorrdgica do suino,
independentemente da verdadeira etiologia, ainda esta
por ser_esclarecido. Doyle (1944), j4 nos primeiros en-
saios sbbre a reprodugho da doenca, assinalou que nos
casos experimentais os sintomas eram menos pronuncia-
dos. Ercﬁ)z et al. (1953) discutem sébre a possive! in-
fluéncia da desmama, da alimentagio e do manejo dos
leitdes como causa predisponente da disenteria. Jano-
wski (1956) também admite que, nos surtos naturais,
interferem fatéres predisponentes tais como o transporte
dos animais ou a brusca mudanga da alimentagio.
Truszezynski {1957} lembra que & vacinagio de um re-
banho contra a peste suina e raiva dos porcos possa ter
sido a causa de “stress” que permitin ao Vibrio coli
desencadear 0o quadro clinico da disenteria hemorragica,
Eriksen e Andersen (1970) também admitem que fa-
tres do meio podem influenciar a eclosio da doenca.
Demonstraram experimentalmente que a aplicagio de
corticosterdides agrava a manifestacio clinica em suinos
infetados artificialmente com triturado de célon e ceco
de animais doentes,

Por outro lado, Kotldn (1956) provocou enterite ne-
crética em suinos jovens administrando larvas infestan-
tes {23.000 a 190.000) de Oesophagostomun spp., e
observon que doses macigas podem ativar germes fa-
cultativamente patogénicos como Salmonella cholerae-
suis. Nickel e Haupt (1964), Davidson e Taffs (1963)
e Stockdale et al. (1969) fizeram observacles seme-
lhantes.

Stockdale {1970) comprovou que infestagdes experi-
mentais com 500.000 larvas infestantes de Oesophagos-
tomum dentatum causam enterite necrdtica, com lesdes
histolégicas Profundas da parede entérica, e sugeriu que
a acdo mecdnica das larvas sbbre a mucosa do cdlon e
ceco criariam condigdes para a proliferagio do Balan-
tidium coli e do Vibrie coli.

Os trabalhos experimentais de Kotlin (1936) e de
Stockdale (1970), demonstrando que infestagSes ma-
cigas por Oesophagostomum spp. causam lesdes entéri-
cas e podem ativar microrganismos facultativamente pa-
togénicos, nos levaram a admitir que a esofagostomose
possa ter sido o fator predisponente para o desencadea-
mento do surto de disenteria hemorragica dos suinos,
ora em estudo. Esta suposigio fundamenta-se no achado,
em grande mimero, de Vibrio coli nos leitdes doentes e
na constatagio de acentuada esofagostomose no rebanho,
a julgar pelo nhmero de ovos encontrados nas fezes das

orcas mo periodo de aleitamento (Quadro 1}. No
Final da lactagio aumenta sensivelmente a ovopostura,
motivada pela maior libera¢io de formas imaturas de
Oesophagostomum da mucosa entérica {Connan 1967),
o que favorece a infestagio dos leitdes. '

Analisando-se 0 manejo usado na criacio de suines

r nds investigada, era inevitivel que os leitdes se in-
estassem nos abrigos coletivos, onde eram mantidos com
as porcas, dos 20 aos 42-45 dias de idade. Mas também
nos piquetes, apos a desmama, podiam ocorrer infes-
tagbes macicas quando as condigfes ecolégicas eram
favordveis.

E aparentemente contraditério que os leitdes doen-
tes, examinados na ocasido, nio revelassem ovos de Qe
sophagostomum dentatym nas fezes, mas isto estd ligado
ao ciclo evolutivo déste parasito. Neste ha, obrigato-
riamente, a fase histotrépica, na qual as larvas perma-
necemn na mucosa do intestino grosso durante 17 a 23
dias, e terminam o periodo prepatente aos 43 a 49 dias
(Glisser et al. 1961). Assim, sdmentec entre a 7.2 e a
8.2 semanas apds a infestagfio aparecem ovos nas fezes
dos suinos jovens.

Foi possivel ohservar certa correlagio entre a inci-
déncia da disenteria hemorrdgica dos leitdes e a infesta-
¢io por Oesophagostomum. Assim, as leitegadas nas quais
houve maior nimero de casos clinicos da doenga eram
provenientes de porcas com mais ou menos 2.000
o.p.g. de fezes.

A maior sensibilidade foi notada em leitdes mais jo-
vens {dois a quatro meses). Com a adogio de medidas
profilaticas, as leitegadas de porcas tratadas contra a
esofagostomose, antes e depois do parto, apresentavam
menor incidéncia de disenteria, e a doenca ocorria em
leitdes mais velhos (na faixa etdria entre quatro e seis
meses } .

Qutro aspecto epizootiolégico ainda foi notado em re-
lagdo ao aparecimento da doenga durante o ano e que
tem ligagio com a esofagostomose. No periodo de chu-
vas {outubro a margo), quando os pastos sio verdes e
palativeis, a incidéncia da disenteria hemorrigica nos
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suinos mantidos nos piquetes era maior do que no perio-
do séco. Nesta época do ano ({abril -a setembro), as
gramineas, tornanrfo-se sécas e fibrosas, sio ‘menos pro-
curadas pelos suinos, o que, juntamente com as condi-
¢oes eco]i-)c')gicas, limita .a exposicdo 4 ‘infestagio pelas
larvas de Oesophagostomum dentatum,
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ABSTRACT.- Bz}ptista, AM., Pimentel Neto, M. & Langenegger, ]. 1972, Outbreak of he-

morrhagic

ysentery in swine. Pesq. agropec. bras,, Sér. Vet, 7:27-30. {Inst. Pesq.

Agropec. Centro-Sul, Km 47, Rio de Janeiro, GB, ZC-26, Brazil)

An outbreak of hemorrhagic dysentery in two to four months old pigs is described.
Approximately 20 percent of a herd of 1500 pigs were affected. Clinically observations
were: a bloedy diarrhea, slightly elevated temperature and partial loss of appstite. Post-
mortem examination revealed severe hemorrhagic colitis and typhlitis. Vibrio coli was
wsolated from the intestinal contents, The heavy infection of the sows by Oesophagostomum

dentatum during the nursing period suggested that the

arasitosis possibly had been a

~causal factor for the hemorrhagic dysentery observed in the young pigs.
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