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Ocorréncia de enteropatia proliferativa em suinos
abatidos no Parana’

Occurrence of proliferative enteropathy in swine slaughtered
on the Parana state
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Amauri Alcindo Alfiere,*** Marina Tie Shimada****

Resumo

A enteropatia proliferativa dos suinos agrupa diversas patologias com aspectos macroscopicos diferentes: adenomatose
intestinal, ileite regional, enterite necrética e enteropatia proliferativa hemorragica. Estudou-se a ocorréncia de enteropatia
proliferativa em suinos abatidos no estado do Parana, onde foram colhidas amostras de duodeno, jejuno, ileo, célon e
linfonodo mesentérico de 389 animais. As amostras foram obtidas em trés frigorificos do estado, sendo um na regido Norte,
um na regido Sudeste e um na regido Sudoeste. Do total de animais, 12 foram positivos, o que representa 3,08%. A Gnica
forma da doencga encontrada foi a adenomatose intestinal. O diagnéstico foi caracterizado pelas alteragdes histopatolégicas
provocadas pelo agente no trato intestinal afetado.
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Abstract

The proliferative enteropathy of the swine contains several pathologies with different macroscopic aspects: intestinal
adenomatosis, regional ileitis, necrotic enteritis and haemorragic proliferative enteropathy. It was studied the occurrence of the
proliferative enteropathy in swine slaughtered on the state of Parana, where were taken duodenum, jejune, ileum, colon and
mesenteric linfonodes samples of 389 animals. The samples were obtained in slaughter-house of the State being one in the
North area, one in the Southeast area and one in the Southwest area. Of the total of animals, 12 were positive, what represents
3,08%. The unique form found, was the intestinal adenomatosis form. The diagnosis was characterized by the histopathological
alterations induced by the agent in the affected intestinal tract.

Keywords: ileitis; proliferative enteropathy; proliferative enteritis; adenomatosis complex; swine.

— de 0,7% a 1,63% até 40% em outros trabalhos (Pointon,
1989; Connor, 1991). Na Holanda, em 1995, a incidéncia de
adenomatose intestinal em suinos foi de 2,5% (Ridder et al.,
1996). Mercy e Brennan (1988) relatam que, na Austrélia, 15%

Introducao

‘ ‘A enteropatia proliferativa dos suinos (EPS) é atualmente uma
das enteropatias mais diagnosticadas em suinos de termi-

nagdo (McOrist e Lawson, 1993). Clinicamente manifesta-se

.como uma redugdo no ganho de peso na fase de crescimen-
to (McOrist et al., 1989) ou um quadro intestinal hemorragico
em animais de terminagdo (Lawson e McOrist, 1993). A EPS
agrupa diversas patologias com aspectos macroscépicos e
microscépicos diferentes que sdo conhecidas como comple-
Xo adenomatose intestinal dos suinos. Dentro deste comple-
X0 encontram-se adenomatose intestinal, ileite regional,
enterite necrética e enteropatia hemorragica proliferativa.

A ocorréncia da EPS em suinos destinados ao abate é relata-
da por diversos autores, sendo a incidéncia bastante variavel

do rebanho esta afetado. No Reino Unido estima-se que meio
milhdo de suinos sejam afetados anualmente pela doenca
(McOrist et al., 1997). Em Taiwan a prevaléncia da doenga
varia de 15,4% a 46,7% (Chang et al., 1997) e na Poldnia,
entre 10 a 20% (Pejsak et al., 1997).

Existem no Brasil seis registros de EPS nas formas:
enteropatia proliferativa hemorragica, ileite regional e
adenomatose intestinal, nos estados do Rio Grande do Sul,
Santa Catarina, Sdo Paulo, Rio de Janeiro e Minas Gerais
(Barcellos et al., 1992). Também foi diagnosticada EPS no
estado de Sao Paulo (Baccaro et al., 1997). No estado do
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Parana nao ha relatos sobre EPS ou levantamentos sobre a
ocorréncia dessa patologia. O objetivo do presente estudo foi
conhecer a ocorréncia da doenga no estado do Parana, clas-
sificar os tipos de lesdes e detectar o agente etioldgico atra-
vés da técnica de Warthin-Starry.

Material e métodos

Para determinag@o do niimero de amostras utilizou-se o pro-
grama estatistico EPI-INFO versao 6,04 (CDC, Atlanta-EUA).
Para este calculo, considerou-se em 2.050.000 animais a
populagdo de suinos abatidos anualmente no estado do
Parand e um nivel de confianga de 95%. As amostras foram
colhidas de forma aleatéria em frigorificos com Servigo de
Inspegéo Federal (SIF) representativos da regido Norte, Su-
deste e Sudoeste do estado do Paran4, sendo que de cada
lote de animais abatidos, cinco a dez animais eram trabalha-
dos. Analisou-se a origem (municipios) dos animais abati-
dos através de dados obtidos junto ao SIF. As amostras fo-
ram colhidas em um periodo de seis meses.

Foram colhidas 389 amostras de tecidos de suinos. Estas
amostras eram fragmentos de duodeno, jejuno, fleo, célon e
linfonodos mesentéricos. Os fragmentos mediam aproxima-
damente 10cm e foram fixados intraluminalmente com formol
tamponado a 10%, sendo entdo submetidos a desidratagao
em solugbes crescentes de dlcoois, diafanizagdo em xilol e
inclus@o em parafina. Os cortes com 5mm de espessura fo-
ram corados pelo método de hematoxilina-eosina (HE). Nas
amostras que apresentaram caracteristicas hjstolégicas de
EPS realizou-se a impregnagao pela prata através do método
de Warthin-Starry (WS).

Foram colhidas fezes para exames parasitolégicos através do
método de Willis e para detecgdo de rotavirus. Neste, o0 método
utilizado foi extragéo do RNA pela técnica de fenol-cloroférmio/
élcool isoanilico e andlise pela técnica de eletroforese em gel
de poliacrilamida. Estes exames foram realizados em todas
as amostras com caracteristicas- histolégicas de EPS e em 45
animais que n3o apresentaram lesdes.

Os resultados obtidos foram submetidos & andlise estatisti-
ca através do teste de Qui-quadrado (x?), para um o=0,05.

Resultados

Do total de 389 amostras de tecidos analisadas pela

histopatologia, 12 animais apresentaram alteragdes caracte-
risticas de EPS, o que representa 3,08% de casos positivos
{Figura 1).

ll:!Amostros negativas - 96,92% MAmostras positivas - 3,08%1

Figura 1: Ocorréncia de enteropatia proliferativa em suinos no estado
do Parana.
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A distribuicdo do nimero de amostras colhidas e positivas
por regido estad demonstrada na Tabela 1, sendo que a dife-
renga numérica de amostras positivas entre as regides Nor-
te, Sudeste e Sudoeste nao foi estatisticamente significante.

Em relagdo & origem das amostras colhidas, constatou-se
que 46 municipios foram abrangidos neste estudo, sendo
que em oito foram observadas alteragdes histolégicas com-
pativeis com EPS. A andlise estatistica demonstrou nao ha-
ver significancia entre o ndmero de municipios com amos-
tras positivas nas diferentes regides do estado (Tabela 1).

Tabela 1: Distribuicido do nimero de municipios e amostras
com ocorréncia de enteropatia proliferativa em suinos nas
regides do estado do Parana.

REGIAO N2 N.2 Municipios N2 N.2 Amostras
Municipios* Positivos* Amostras™ Positivas**
NORTE 08 02 75 02
SUDESTE 1" o1 133 01
SUDOESTE 27 05 181 09
TOTAL 46 08 389 12

*X? =0,87 p=0,646; **y2=0,62 p=0,099.

O percentual de amostras positivas nas diferentes areas do
estado estd demonstrado na Figura 2.
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Figura 2: Distribuigao percentual de amostras positivas para enteropatia
proliferativa em suinos nas diferentes regides do estado do Parana

O exame virolégico n&o revelou rotavirus em nenhum dos
animais analisados. No exame parasitolégico dos animais
com enteropatia proliferativa constatou-se em 1, a presenga
de ovos de estrongilideos (+) e, em outro, a presenca de ovos
de ascarideos (++).

Foram considerados casos positivos de EPS os animais com
os seguintes achados histopatolégicos: hiperplasia de
mucosa, presenga de criptas intestinais alongadas,
ramificadas (Figura 3) e revestidas por epitélio imaturo
pseudoestratificado colunar. As células apresentavam
citoplasma levemente eosinéfilo, nticleo aumentado de volu-
me, alongado e com um ou mais nucléolos.

Constatou-se elevagdo do indice mitético e diminuicao do
namero de células caliciformes. A lamina prépria mostrou
congestdo e moderado infiltrado inflamatério constituido por
células mononucleares e eosinéfilos (Figura 4). Observaram-
se centros germinativos ativos nas placas de Peyer. A
submucosa apresentou congestio. Nao foram observadas
alteragdes na camada muscular.
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Figura 3: Hiperplasia de criptas intestinais na regido de ileo de suino
com enteropatia proliferativa. H.E. Obj. 5x.

Figura 4: Aumento do niimero de figuras de mitose (seta) no epitélio das
criptas, diminuigao do. nimero de células caliciformes e infiltrado
inflamatério mononuclear (seta dupla) em ileo de suino com enteropatia
proliferativa. H.E.- Obj. 20x.

-Os linfonodos mesentéricos apresentaram acentuada ativa-
-¢ao dos foliculos linféides. que abrangia toda a regido cortical.
Nos demais tecidos ndo foram observadas alteragoes dig-
nas de nota. ‘

As alteragdes microscépicas nos 12 animais restringiram-
se ao ileo, sendo classificadas dentro do complexo
enteropatia proliferativa dos suinos na forma de
adenomatose intestinal. No método de Warthin-Starry nao
foi possivel detectar o agente bacteriano no citoplasma apical
das células intestinais.

Nos demais animais ndo houve hiperplasia da mucosa; no
entanto, constatou-se um infiltrado inflamatério eosinofilico e
mononuclear de discreta intensidade, ativagido de placas de
Peyer e de foliculos linféides nos linfonodos mesentéricos.

Discussao e conclusao

Considerando que as amostras obtidas neste trabalho eram
de animais abatidos em frigorificos, sem sinais clinicos de
doenga, a ocorréncia de 3,08% de EPS observada no estado
do Parana esta de acordo com relatos de Pointon (1989),
Connor (1991) e Ridder et al. (1996). Essa ocorréncia pode
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estar subestimada, ja4 que alguns autores consideram que,
na maioria das vezes, ha uma recuperagao espontanea dos
animais (McOrist e Lawson, 1993).

Os animais avaliados neste estudo nao apresentavam si-
nais clinicos. A anorexia transitéria € descrita como caracte-
ristica da adenomatose intestinal, sendo que a diarréia nem
sempre (McOrist, 1996). Nestes casos, a forma de detecgzo
da doenga seria através do registro preciso do ganho de peso
do animal durante a fase de crescimento.

McOrist (1996) relata que a adenomatose intestinal ocorre
nos ultimos 50cm do intestino delgado e no tergo proximal do
célon. Neste trabalho, observamos que as lesGes microsco-
picas restringiram-se a porgao terminal de ileo.

As lesdes microscépicas observadas em 12 animais estao
de acordo com as descritas por Mores et al. (1985); Barcellos
et al. (1992) e McOrist (1996), caracterizando a doenga na
forma de adenomatose intestinal. De acordo com Ward e
Winkelman (1990), as lesdes microscopicas definem a
etiologia da doenga. Os fragmentos de ileo dos animais afe-
tados apresentaram proliferagdo celular e imaturidade do
epitélio intestinal; no entanto, observou-se diminuigdo do ni-
mero de células caliciformes e nao auséncia, como relatam
Barcellos et al. (1992) e McOrist (1996). Este fato pode ser
decorréncia de recuperagdo da doenga, como citam McOrist
e Lawson (1993).

Hiperplasia e hipertrofia de placas de Peyer e aumento da
atividade mitética dos centros germinativos. de linfonodos
foram observados por Alderton et al. (1992) em suinos ino-
culados experimentalmente. Nos animais avaliados neste
estudo, a ativagao das placas de Peyer e de linfonodos nao
ocorreu apenas nos casos positivos, mas em todos os
suinos.

O método de impregnagao pela prata nao foi eficiente em
demonstrar o agente nas células intestinais de animais com
lesdes microscépicas na forma de adenomatose intestinal.
Baccaro et al. (1997) citam que este método nem sempre é
eficiente, devido a espessura do corte, que pode nio repre-
sentar o segmento contendo o agente. Jensen et al. (1997)
relatam que os casos de enteropatia proliferativa sem sinais
clinicos e alteragdes macroscépicas devem ser avaliados
através da técnica de PCR e imuno-histoquimica para deter-
minagao do agente.

Neff (1993), Mansfield e Urban (1996) relatam que, além da
Lawsonia intracellularis, outros fatores como o parasitismo
intestinal e a presenca de rotavirus podem favorecer o esta-
belecimento de enteropatia proliferativa em suinos. Os da-
dos obtidos neste trabalho nao confirmaram este fato, visto
que em nenhum dos animais com adenomatose intestinal
foi detectado o rotavirus e apenas um pequeno nimero apre-
sentou infestagdo parasitaria.

A vigilancia em frigorificos € utilizada para estimar a pre-
senga e o possivel impacto dessa doenga. A partir destes
dados espera-se conhecer o reflexo nos animais vivos e a
perda econdmica na produgao. Neste trabalho, concluimos
que a vigilancia em animais destinados ao abate mostrou-
se eficiente para determinar a ocorréncia de EPS no esta-
do do Parana, sendo que o exame histopatolégico serviu
como método de triagem, indicando a ocorréncia de le-
sdes caracteristicas. No entanto, a identificagao do agente
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revelou-se insatisfatéria nesta amostragem, necessitando
de métodos mais especificos.

O namero de animais com lesdes caracteristicas da doenga
nédo apresentou diferenga estatistica significante entre as di-
ferentes regides e quanto aos municipios envolvidos. Estes
dados indicam que o nimero de amostras colhidas por re-
gido foi representativo e que a doenga apresenta-se unifor-
memente disseminada pelo estado.
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