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Descrevem-se os aspectos epidemiologicos, clinicos e anatomopatoldgicos da doenga do edema
em suinos domésticos na sub-regido do sertdo, Nordeste do Brasil. De janeiro de 2003 a
dezembro de 2020 o Laboratério de Patologia Animal da Universidade Federal de Campina
Grande realizou 134 necropsias em suinos, das quais 24 (17,9%) foram diagnosticadas como
doen¢a do edema. Foram acometidos animais de ambos os sexos, mestigos, com idade variando
de 45 a 240 dias. Os principais sinais clinicos incluiam ataxia, tremores de intengéo e dificuldade
de manter o equilibrio, além do edema palpebral caracteristico. Macroscopicamente, observou-se
hidropericardio, ascite, hidrotorax, edema em mesentério, mesocolon e parede estomacal. No
exame histopatoldgico, as lesdes localizavam-se no sistema nervoso, principalmente na regido do
tronco enceféalico, caracterizadas por aumento do espaco perivascular de Virchow-Robin

associado a edema; tumefacdo das células endoteliais, particularmente em arteriolas de pequeno

*Corresponding author:
Flaviane N. L. Oliveira,

calibre; e infiltrado inflamatério linfoplasmocitario perivascular. Conclui-se que a doenca do
edema ocorre com relativa frequéncia na sub-regido do Sertdo nordestino, especialmente em

unidades de produg@o de subsisténcia. As fases de creche, crescimento e terminagdo sdo mais
frequentemente acometidas, predominantemente sob a forma de surtos com alta taxa de

letalidade.
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INTRODUCTION

Doenga do edema ¢ uma toxi-infec¢@o causada por linhagens entero-
hemorragicas (EHEC) ou verotoxigénicas (VTEC) das bactérias
Escherichia coli. A doenga tem ocorréncia mundial e acomete
principalmente leitdes recém-desmamados (Imberechts et al., 1992).
A hipoétese mais aceita para o desencadeamento da doenca é que, apds
a produgdo da toxina Shiga-likeou toxina 2e (verotoxina 2e) no
intestino delgado dos leitdes, essa ¢ absorvida e provoca necrose das
células endoteliais ¢ da musculatura lisa de artérias e arteriolas,
resultando em alteragdes hemodinadmicas que determinam o quadro
clinico dos animais (Ribeiro et al., 2016). A maioria dos suinos
afetados apresentam curso clinico agudo, com morte em até 24 horas
(Brum et al., 2013). Os animais que sobrevivem a essa fase aguda da
doenga desenvolvem sinais clinicos caracteristicos da enfermidade,
como edemas em regido de face e no trato gastrointestinal, além de

disturbios neurologicos. Nesses casos, a taxa de letalidade pode
chegar a até 90% dos animais afetados (Melo e Lot, 2009). Apesar de
ser uma enfermidade bem conhecida na suinocultura, com estudos
que evidenciam a sua importancia na criacdo de suinos em outras
regides no pais (Borowiski et al., 2002; Brum et al., 2013; Coelho et
al., 2017) ainda ha poucos relatos a respeito da ocorréncia,
caracterizagdo e diagndstico da doenga, principalmente na regido
Nordeste do Brasil. Desta forma, o objetivo desse trabalho ¢é
descrever os principais aspectos epidemioldgicos, clinicos e
anatomopatologicos de surtos e casos individuais de doenga do edema
em suinos domésticos na sub-regido do Sertdo, Nordeste do Brasil.

RESULTADOS

Foram revisadas as fichas de necropsias realizadas em suinos no
Laboratdrio de Patologia Animal (LPA) do Hospital Veterinario da
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Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), Campus de Patos,
Paraiba, no periodo de janeiro de 2003 a dezembro de 2020. Dos
protocolos, clinico e de necropsia, foram colhidas informagdes
referentes aos dados epidemiolédgicos (idade, sexo, raca, tamanho da
leitegada e procedéncia do animal), sinais clinicos e achados
anatomopatologicos. Durante o periodo de estudo foram realizadas
134 necropsias de suinos. Dessas, a doenga do edema correspondeu a
17,9% (24/134) dos diagndsticos, sendo identificados nove surtos e
oito casos individuais de doenga do edema, totalizando 50 animais

acometidos e 24 necropsiados.

gastricas (6/10), edema pulmonar (5/24) (Fig. 1E), leptomeninges
com vasos ingurgitados (5/24) (Fig. 1F), hidrotorax (4/24), mucosa do
intestino grosso avermelhada (4/24), hemorragia pulmonar (2/24) e
hemorragia na mucosa da bexiga e intestinos (1/24). Os fragmentos
teciduais coletados durante as necropsias foram fixados em formol a
10% tamponado, clivados, processados rotineiramente, seccionados
em 3pum e corados por hematoxilina e eosina (HE). Na avaliacdo
histopatoldgica, as principais altera¢cdes foram observadas no sistema
nervoso, particularmente na regido de tronco encefalico, e
caracterizavam-se por aumento do espago perivascularde Virchow-

Tabela 1. Dados epidemiolégicos dos surtos de doenca do edema diagnosticados em suinos no LPA da UFCG, durante o periodo de
janeiro de 2003 a dezembro de 2020

Surto Leitegada/Obitos ~ Necropsia  Letalidade Idade (dias) Sexo  Raca Municipio/Estado Alimentacio

1 12/4 2 33% 90 M/F SRD Quixaba/PB Lavagem

2 6/4 2 67% 60 M/F SRD Sédo José do Bonfim/PB Lavagem

3 8/3 2 37% 240 M/F Landrac Aurora/CE Lavagem

4 10/5 2 50% 60 M/F SRD Patos/PB Lavagem

5 Ni/3 1 - 150 M SRD Patos/PB Lavagem

6 52 2 40% 60 M/F SRD Pombal/PB Soro de queijo
7 Ni/4 2 - 45 M/F SRD Serra Negra/RN Soro de queijo
8 Ni/3 2 - 90 M/F SRD Sousa/PB Racao

9 18/14 1 78% 90 M SRD Patos/PB Lavagem

*Ni: Nao informado. M: macho. F: fémea. SRD: sem raga definida. -: n2o identificado.

Tabela 2. Dados epidemiolégicos dos casos individuais de doenca do edema diagnosticados em suinos no LPA da UFCG, durante o
periodo de janeiro de 2003 a dezembro de 2020

Caso Idade(dias) Sexo  Raga Municipio/Estado  Alimentagéo
1 90 F SRD Patos/PB Lavagem
2 180 M SRD Patos/PB Lavagem
3 >45 M SRD Patos/PB -
4 60 F SRD Sao Gongalo/PB Lavagem
5 >45 F SRD Serra Negra/PB -
6 240 M SRD Caic6/RN Lavagem
7 180 M SRD Sousa/PB Lavagem
8 >45 M SRD Patos/PB -

M: macho. F: fémea. SRD: sem raga definida.

Foram acometidos animais de ambos os sexos (14 machos ¢ 10
fémeas), com idade entre 45 e 240 dias com média de
aproximadamente 120 dias. Na grande maioria dos casos (22/24), os
animais eram mesticos, mas em um surto os animais eram da raga
Landrace. Todos os animais eram criados em unidades de producdo
de subsisténcia pouco tecnificadas, pertencentes aos estados da
Paraiba (13), Rio Grande do Norte (3) ¢ Ceara (1). Os dados
epidemiolégicos dos surtos e dos casos individuais estdo disponiveis
nas tabelas 1 e 2, respectivamente. Em seis surtos (6/9) foi possivel
identificar a taxa de mortalidade na leitegada, que variou de 33% a
78%, com média aproximada de 50%. Nos surtos 5, 7 ¢ 8 foram
inseridos animais de outras leitegadas (rebanhos), com idades
aproximadas, nas baias. No surto 8, os animais eram criados em uma
baia pequena e com alta densidade de animais (superlota¢do). Quanto
aos casos individuais, no caso 2, o leitdo havia sido transportado de
forma precaria para outra criacdo. Ndo foi possivel resgatar
informagdes quanto a idade e alimentagdo em trés casos individuais.

O curso clinico demonstrou-se predominantemente agudo. Em seis
surtos o curso clinico variou de 24 a 72 horas e em trés surtos foi de
até seis dias. Nos casos individuais, cinco animais demonstraram
sinais clinicos por um periodo de 24 a 48 horas, e em trés casos essas
informa¢des ndo estavam disponiveis. Os sinais clinicos mais
frequentemente descritos incluiam ataxia (37/50), edema de palpebra
(27/50) (Fig. 1A), tremores de intengao (23/50), dificuldade de se
manter em estagdo (19/50), apatia (10/50), diarreia (10/50), edema de
prepucio (6/50), dispneia (6/50), caquexia (5/50), vomito (4/50),
movimentos de pedalagem (4/50), desidratagdo (4/50), mucosas
ciandticas (1/50), edema auricular (1/50) e edema de face (1/50). Na
necropsia, o0s principais achados macroscopicos incluiam
hidropericardio (15/24) (Fig. 1B), ascite (14/24) (Fig. 1C), edema de
mesentério/mesocélon (13/24) (Fig. 1D), edema na parede do
estomago (10/24), mucosa do estomago avermelhada (6/10), tlceras

Robin associado a material proteinaceo, eosinofilico e amorfo
(edema) (24/24). Observou-se também tumefagdo das células
endoteliais das artérias, mais frequentemente em arteriolas de fino
calibre (22/24) (Fig. 2A) infiltrado inflamatério perivascular
constituido predominantemente por linfocitos, plasmoécitos e
ocasionais neutr6filos (10/24). As paredes das arteriolas estavam
espessadas por infiltrado inflamatorio que se estendia as tinicas
média e adventicia (vasculite) (5/24), por vezes, associado a necrose
fibrindide (4/24) (Fig. 2B). Circundando alguns vasos observou-se
discreta vacuolizagdo do neurdpilo (3/24) e hemorragia (3/24).
Trombos de fibrina foram observados no limen de arteriolas (2/24).
No estomago observou-se expansdo mucosa por acentuado edema
(10/24). Nos pulmdes haviam areas multifocais de moderada
deposicao de material proteinaceo, eosinofilico e amorfo (edema) no
interior dos alvéolos (5/24). Em um surto (surto 9) foram coletadas
amostras dos intestinos para a cultura e isolamento microbioldgico.
As amostras foram maceradas, semeadas em Bloodagar, Mac
Conkeyagar e Sabouraund dextrose agar com cloranfenicol, e
incubadas a 37° C por 24 horas em aerobiose. Observou-se o
crescimento de colOnias caracterizadas por bactérias em forma de
bastonetes e Gram negativas. Na identificagdo fenotipica as bactérias
apresentaram lactose, indol, reducdo de nitrato e Voges Proskauer
positivos, além de oxidase citrato, motilidade, urease, fenilalanina e
vermelho de metila negativos, caracteristicas que permitem a
identificacdo de Escherichia coli.

DISCUSSAO

O diagndstico de doenga do edema foi estabelecido pelos achados
epidemioldgicos e clinicos, e confirmado pelo exame
anatomopatologico. A doenca do edema representou significante
numero de necropsias de suinos no LPA da UFCG durante o period o
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Figura 1. Doeng¢a do edema em suinos. A) Face. Acentuado edema de palpebra. B) Saco pericardico. Transudato avermelhado no
espaco pericardico (hidropericardio). C) Cavidade abdominal. Transudato avermelhado na cavidade abdominal (ascite). D) Intestino.
Acentuado edema de mesocélon. E) Pulméo e traqueia. Transudato e espuma na traqueia (edema pulmona). F) Encéfalo.
Ingurgitamento dos vasos das leptomeninges

Figura 2. Doenca do edema em suinos. A) Encéfalo, tronco encefilico. Aumento do espaco perivascular associado a edema e
tumefacio endotelial (seta). HE. Obj. 20x. B) Encéfalo, tronco encefalico. Vasculite necrosante (seta) associada a edema e discreta
vacuoliza¢ido do neurdépilo adjacente. HE. Obj. 20x
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de estudo, sendo a principal doenca diagnosticada na espécie.
Resultados semelhantes foram encontrados em estudos retrospectivos
no Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de
Santa Maria (12,5%), e em cria¢des de subsisténcia na Regido Sul do
Brasil (7,9%), sendo também a principal toxi-infeccdo diagnosticada
nesses estudos (Brum et al., 2013; Coelho et al., 2017). A doenga do
edema ¢ uma das mais importantes enfermidades na suinocultura
brasileira, responsavel por expressivas perdas econdmicas devido as
altas taxas de morbidade, mortalidade, diminui¢do dos indices
produtivos e custos relacionados ao tratamento dos animais (Zanella
etal., 2016).

Embora a doenca do edema seja de ocorréncia mundial, a colonizagio
e a multiplicacdo das cepas patogénicas de E. coli produtoras das
verotoxinas estdo associadas a presenca de muitos fatores nutricionais
e/ou manejo (fatores de risco) que determinam certo grau de
imunossupressdo (Morés e Amaral, 2001). Na regido Nordeste ha um
grande numero de propriedades que criam suinos de forma rudimentar
com pouca tecnificag@o e baixos niveis de sanidade. Geralmente esses
animais sdo mantidos em ambientes que ndo permitem a higienizacdo
das instalacdes e alimentados predominantemente com restos de
alimentos.  Estudos populacionais avaliaram a condi¢io
socioecondmica dos suinocultores dos estados de Pernambuco, Piaui
e Paraiba, e encontraram tanto nos ntcleos urbanos como rurais,
problemas como falta de conhecimento, de infraestrutura, assisténcia
técnica e subsidios por parte dos produtores rurais (Silva Filha et al.,
2005; Silva Filha, 2013).

Fatores de risco observados em alguns casos como a mistura de
leitdes oriundos de outras leitegadas numa mesma baia, lotagdo
excessiva, medidas de higiene precarias, e a auséncia de vazio
sanitario entre os lotes, sdo descritos como capazes de predispor os
animais a infec¢@o pela E. coli (Oliveira et al., 2009). Fatores que
associados podem explicar a alta prevaléncia da doenga na sub-regido
do Sertdo, Nordeste do Brasil. Adicionalmente, na maoria dos casos
acompanhados, os animais recebiam uma dieta inadequada, sendo
este relatado como um dos fatores predisponentes para ocorréncia da
doenca em outros estudos, uma vez que pode favorecer a
multiplicacdo e colonizagdo das bactérias e suas toxinas no trato
digestivo dos animais (Morés e Mores, 2012). Considerando a faixa
etaria dos animais acometidos, a enfermidade ocorreu nos animais nas
fases de creche, crescimento e terminagdo. O periodo de pods-
desmame ¢ descrito como o de maior incidéncia da doenga, pois
acredita-se que nesse periodo ocorra a incidéncia de fatores
estressantes relacionados a mudancas na alimenta¢do e manejo, além
da diminuicdo da imunidade lactogénica, sendo, portanto, uma época
critica para o estabelecimento de infecgdes (Brum et al., 2013;
Coelho et al., 2017; Morés e Amaral, 2001). No entanto, nesse
estudo, alguns animais foram acometidos mais tardiamente ¢ fora do
intervalo de pos-desmame. Casos de doenca do edema ocorrendo fora
desse intervalo ja foram previamente descritos, muitas vezes
associados ao uso constante e indiscriminado de antimicrobianos
(Gomes, 2013), mas se reconhece que ocorram com menor frequéncia
(Imberechts et al., 1992; Derek, 2018).

A doenca foi observada sob a forma de surtos e casos individuais. Os
surtos sdo mais frequentemente relatados afetando, por vezes,
diferentes categorias da criagdo (Langenegger et al., 1974; Morés e
Mores, 2012) com altas taxas de letalidade e tendéncia a
disseminagdo (Borowiski et al., 2002; Fairbrother e Gyles, 2012). A
susceptibilida de individual tem sido descrita e relacionada a
predisposi¢do genética, com alguns animais apresentando um maior
nimero de receptores epiteliais para a toxina (Imberechts et al.,
1992). No Sertdo nordestino, a principal forma de apresentacao da
doenca foi a manifestagdo neurologica acompanhada por edemas.
Sinais neuroldgicos de ataxia, convulsdes, incoordenagio e tremores,
juntamente com a presenga de edema de face e regido ventral do
pescoco sdo descritas como caracteristicas na doenga (Helke ef al.,
2015). O desenvolvimento das alteragdes nervosas esta relacionado
aos disturbios circulatorios, representados principalmente por edema
e hipoxia (Filippsen et al, 2001). Em nosso levantamento
consideravel nimero de animais apresentaram diarreia. Mesmo este

ndo sendo um achado frequente em casos de doenga do edema, sua
ocorréncia ¢ descrita, provavelmente em consequéncia das mudangas
de manejo e/ou multiplicagdo das bactérias (Helke et al., 2015; Morés
e Amaral, 2001). No entanto, vale ressaltar que quadros de diarreia
sdo importantes causa de morte de leitdes neonatos e recém-
desmamados (Vidotto et al., 2009). Semelhante aos casos de ulceras
gastricas observados concomitantemente, que embora tenham sido
considerados achados de necropsia em nosso estudo, foram descritos
recentemente como importante causa de morte de suinos nas fases de
crescimento e terminacdo no sul do pais (Piva, 2020). As principais
alteragdes macroscopicas observadas decorreram do aumento da
permeabilidade vascular causado pela toxina.

A doenga também ¢ conhecida como “edema intestinal” porque o
edema da submucosa do estomago e do mesocolon é uma
caracteristica frequente, e que por vezes esta associado a transudados
nas cavidades pleural, pericardica e peritoneal. Em poucos animais
ndo foram observadas alteragdes macroscopicas caracteristicas, iSso
pode estar associado ao curso clinico hiperagudo da doenga e/ou
desaparecimento das lesdes edematosas apos a morte. As principais
lesdes microscOpicas observadas nesses casos estavam presentes no
sistema nervoso e caracterizavam-se por angiopatia e disturbios
circulatorios. A lesdo microscopica caracteristica da doenga é uma
angiopatia degenerativa que afeta pequenas artérias e arteriolas e
cursa com edema dos tecidos circundantes (Morés e Mores, 2001). As
lesdes vasculares podem ser sutis, afetando apenas alguns segmentos
das arteriolas, e dificeis de detectar em casos agudos, mas sdo mais
facilmente evidentes em suinos sobreviventes ou afetados
subclinicamente (Cantille e Youssef, 2016). Alguns suinos
apresentaram edema pulmonar, com manifestacdo clinica de
dificuldade respiratoria. Em raros casos, essa pode ser a tnica lesdo
observavel (Fairbrother e Gyles, 2012). Em suinos que se recuperam
ou que sobrevivem por varios dias apds sinais agudos, pode haver
encefalomalacia no tronco encefalico, juntamente com as lesdes
tipicas nas pequenas artérias e arteriolas (Morés e Mores, 2001). No
entanto, a encefalomalacia ndo foi observada em nenhum dos nossos
casos, provavelmente devido ao curso clinico predominantemente
agudo.

As lesdes microscopicas observadas, principalmente no encéfalo, em
associagdo com os achados clinicos e de necropsia, visto em todos os
casos, permitem o diagnodstico de doenga do edema. A cultura da E.
coli patogénica, juntamente com a confirmagdo de sorotipos
apropriados e/ou fatores de viruléncia pode ser realizado para a
confirmag@o do diagnostico (Fairbrother ¢ Gyles, 2012). No entanto,
o nimero de bactérias pode estar diminuido nos casos mais cronicos
da doenca ou nos animais convalescentes (Bertschinger e Pohlenz,
1983). Nesses casos, a doenga ¢ mais facilmente diagnosticada pela
presenca de lesdes macroscopicas caracteristicas, principalmente no
intestino e subcutaneo, e pelas lesdes histopatologicas vasculares,
especialmente no encéfalo. E importante realizar o diagnéstico
diferencial com doengas que apresentam sinais neurologicas
semelhantes, mas com lesdes anatomopatoldgicas distintas. Podemos
incluir a raiva, a pseudo-raiva (doenga de Aujesky), encefalites
bacterianas causadas por Streptococcus suis e Haemophilus sp.,
(doenca de Glésser), e a sindrome de privagdo de agua/intoxicacdo
por sal.

CONCLUSAO

A doenga do edema ocorre com relativa frequéncia na sub-regido do
Sertdo nordestino, especialmente em unidades de produgdo de
subsisténcia. As fases de creche, crescimento e terminagdo sdo mais
frequentemente acometidas, predominantemente sob a forma de
surtos com alta taxa de letalidade. Sinais neuroldgicos nesse periodo
de vida s@o sugestivos da doenga e os achados anatomopatologicos
suficientes para o estabelecimento do diagnodstico. Técnicas de
isolamento e identifica¢@o das cepas de E. coli causadoras da doenga
devem ser empregadas quando disponiveis.
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