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I - SINDROME DA REFUGAGEM MULTISSISTEMICA (SRM)

1 - Introducao

E uma sindrome emergente na suinocultura industrial mundial, caracterizada pela presenca
simultinea dos seguintes achados:

(a) Refugagem progressiva, problemas respiratérios, diarréia, palidez, aumento dos
linfonodos e eventualmente ictericia, em animais de 5 a 12 semanas de idade;

(b) Presenca de lesdes histopatoldgicas de pneumonia intersticial, linfadenopatia
(deplegao linféide, inflamagao granulomatosa e presenca eventual de corpisculos de
inclusdo), hepatite e nefrite;

(c) Presenca de Circovirus—2, em grande quantidade, dentro das lesdes, em especial no
tecido linféide.

Esta definicdo evidentemente ndo exclui a presenca simultinea de outras doencas em
associacdo a SRM, justificando um diagndstico global para todas as doencas compativeis com
0 quadro clinico observado na granja. Por defini¢do, a simples presenca do quadro clinico e
de lesdes compativeis ndo sdo suficientes para firmar o diagndstico, embora sejam
orientadoras. Ndo existe SRM sem a presenca do Circovirus - 2. Também, a simples presenca
de refugagem ndo significa SRM. A sindrome pode se expressar na granja na forma
esporddica, baixa prevaléncia ou formas epidémicas. Portanto, a doenga pode estar presente
em granjas com alta mortalidade e baixa performance, assim como em rebanhos com baixa
mortalidade e alta performance. Portanto, recomenda-se prudéncia no diagndstico,
considerando a presenca potencial de outras doengas comuns na mesma faixa etaria afetada .

2 - Etiopatogenia

Este é o maior exemplo de uma sindrome de etiologia multifatorial. O circovirus - 2 pertence
ao género circovirus da familia circoviridae. Dois genétipos foram descritos, o circovirus - 1,
identificado h4 mais de duas décadas, considerado apatogénico e o Circovirus-2, identificado
mais recentemente. A homologia da seqiiéncia de DNA dentro dos isolamentos de circovirus -
2 é maior do que 90% , enquanto entre Circovirus-1 e Circovirus-2 € de 68 a 76%. A presenca
do circovirus - 2 é necessdria mas nio o suficiente para precipitar a SRM, tanto em condigdes
naturais como experimentais. Na maioria dos casos, parece haver a necessidade da interagio
com co-fatores infecciosos e nio infecciosos. Quais sdo estes co-fatores e seus respectivos
“pesos” na etiopatogenia, ainda ndo estdo claramente definidos e quantificados. Nao se
conhece a dindmica da infecgdo do Circovirus-2 no suino até o momento. As grandes
dificuldades relativas a etiologia da SRM sdo a falta de consisténcia na sua reproducio,
através de modelos experimentais, indicando a necessidade de co-fatores parcialmente



conhecidos, tais como: superlotagdo, md qualidade do ar, misturas, idade, estado imune,
fatores imunoestimulantes, estresse, alem de co-fatores infecciosos, como o parvovirus,
influenza, PRRS, Mycoplasma hyopneumoniae, Salmonella spp, Streptococcus suis,
Haemophilus parasuis, etc. O mecanismo exato de acdo do Circovirus-2 e sua interacdo com
outros patdgenos necessitam de maiores esclarecimentos. Presume-se que a patogenia desta
sindrome seja bastante complexa. Outros circovirus causam doengas em outras espécies
animais: circovirus dos gansos, circovirus dos candrios, circovirus dos pombos, anemia
infecciosa das aves (CAYV).

3 — Epidemiologia e Clinica

A SRM foi identificada pela primeira vez em 1991 no Canadd, em creche de rebanho de
elevado status sanitdrio. Até hoje, foi descrita em praticamente todos os paises, exceto na
Oceania, Noruega e Suécia. Praticamente todos os rebanhos suinos do mundo sdo
sorologicamente positivos para o circovirus - 2. No momento, esta sindrome é uma das
doencas de maior impacto na suinocultura mundial. Apenas uma granja no mundo, mantida
com ar filtrado, localizada em Ploufragam, Franca, é comprovada como livre de Circovirus-2.
No Brasil, a SRM tem sido diagnosticada como doenga emergente, nos estados de RS, SC,
PR, MG em animais de 5 a 12 semanas de idade. Porém, até o presente momento, nenhum
levantamento epidemioldgico foi realizado e ndo se conhece a atual situacdo da doenca nos
rebanhos brasileiros e os reais prejuizos causados por ela. Devido a sua distribuicdo mundial,
comprovada nos ultimos cinco anos, pode parecer estar associada a movimentagdo de animais
afetados ou produtos contaminados e sua introdu¢do nos rebanhos livres. Outra hipdtese,
talvez a mais aceitdvel, é de que o Circovirus-2 seja ubiquo entre os suinos e que as
mudancas nos sistemas de produc¢ao industrial precipitariam o quadro clinico hoje observado.
Estudos soroldgicos retrospectivos por imunofluorescéncia e imunoperoxidase, realizados no
Canada, em soros de suinos sem SRM, colhidos em 1985, 1989 e 1992, demonstraram a
presenca de anticorpos contra Circovirus-1 e 2, sugerindo que estes virus circulavam na
populagdo suina, hd pelo menos 10 anos antes do diagndstico da sindrome. Resultados de
estudos epidemioldgicos realizados no Canadd indicam elevada prevaléncia de reagentes, a
imunofluorescéncia indireta, em rebanhos SPF, unidades de terminagao e criagdes de fundo
de quintal. A soroconversdo dos leitdes geralmente ocorre 3 a 4 semanas pds-desmama.
Resultados similares por Elisa t€ém sido demonstrados em suinos na Franca e no Reino Unido.
A excrecdo do virus ndo tem sido estudada, porém parece haver transmissdo vertical, j4 que o
virus tem sido demonstrado em fetos abortados. A idade afetada varia de 5 a 12 semanas de
idade. Adultos e lactentes parecem ser resistentes. Ambos rebanhos, grandes ou pequenos,
podem ser afetados em diferentes sistemas de manejo, incluindo sistemas de producio
continua ou de “todos dentro e todos fora”. Em suma, sob o aspecto epidemioldgico, este
virus € considerado ubiquo entre os suinos, portanto presente em animais com € sem a
doenca. Fato similar ocorre também com o parvovirus suino, que provoca mortalidade
embriondria e fetal e suas conseqiiéncias. Os percentuais de morbidade e mortalidade sao
varidveis nos vdrios surtos estudados. Tém sido relatados indices de 5 a 15% de morbidade e
10 a 15% de mortalidade. O periodo de incubag@o € desconhecido. Além da SRM, outras
formas clinicas tem sido atribuidas ao Circovirus—2. A Sindrome da Dermatite e Nefropatia
(SDN) tem sido descrita em cerca de 0,5% de animais de recria e terminacdo. Mais



recentemente, formas reprodutivas, semelhantes ao quadro clinico de parvovirose, tem sido
associado ao Circovirus-2 (foto 2).

Foto 1- Refugagem progressiva Foto 2- Lesdes de pele, associadas a SDN

4 - Diagnéstico

Para se confirmar o diagnéstico da SRM em um suino ou numa granja, é necessirio
preencher todos estes trés critérios:

(a) Apresentar os sinais clinicos compativeis;

(b) Registrar a presencga de lesdes macroscopicas e microscopicas citadas;

(c) Demonstrar a presenca do Circovirus-2 em quantidade significativa dentro das lesdes.

O preenchimento destes trés postulados é considerado decisivo para se estabelecer um
diagnéstico conclusivo. No momento, a histopatologia, hibridizacdo “in situ” e
imunohistoquimica para Circovirus—2, sd@o considerados os testes de referencia para a
confirmacdo do diagndstico presuntivo feito com base nos sintomas e nas lesdes
macroscopicas. O diagnéstico tem por objetivo confirmar a doenga através da presenga de
lesdes e ndo a simples presenca do Circovirus-2 sem lesdes. Os materiais para histopatologia,
colhidos de animais com sinais clinicos, devem ser os seguintes: fragmentos de varios
linfonodos mesentéricos e inguinais, pulmdes, figado, rins, ileo ,baco e tonsilas, enviados ao
laboratério em formalina neutra tamponada a 10%. A presenca do Circovirus-2 tem sido
demonstrada no s€men pela técnica de PCR, em estudos no campo e experimentalmente. Nao
se conhece, todavia, a importincia do s€émen na epidemiologia da doenca. Como refugagem e
os outros sinais clinicos da SRM s@o comuns em creches, um diagndstico completo deve ser
feito ao nivel de animal e de granjas, considerando a presencga simultinea de outras doencas
no rebanho (Fotos 3, 4, 5).



Foto 3 — Aumento de linfonodos inguinais Foto 4 — Edema e aumento dos linfonodos mesentéricos

Foto 5 — Nefrite intersticial cronica

5 — Controle

Nio existem medidas especificas para o controle desta sindrome. O controle € feito através da
associacdo de vdrias medidas: (a) Otimizagdo do programa de vacinacdo: O objetivo € evitar
vacinacgdo de animais que estejam circulando o Circovirus-2 e permitir aos suinos estabelecer
imunidade antes da entrada na creche. A vacinacgdo das porcas em final de gestacdo contra as
doengas convencionais deve ser considerada. (b) Reducdo do contato suino-suino, através da
implementag@o da prética de “todos dentro e todos fora™ estrito na maternidade e creche e
adequacdo da lotacdo (c) Interrupcdo da cadeia de transmissdo dos agentes patog€nicos
secunddrios (anti-sepsia das maos e pés, desinfeccdo ou esterilizacdo de material cirirgico em
geral, incluindo agulhas, seringas, alicates, bisturis etc); (d) Manejo adequado de reposicio de
leitoas, preferencialmente da mesma origem; (e) O uso de antibidticos visando ao controle das
infecgOes bacterianas secundarias; (f) Melhoria das praticas de higiene; (g) Reducdo das
causas de estresse (mistura, fluxo adequado, cuidados com a castragdo, cortes de dente e
cauda, qualidade do ar, temperatura, conforto); (h) Evitar transferéncias de leitdes ap6s 48
horas de idade; (i) Assegurar a ingestao de colostro; (j) Separacdo precoce dos doentes. O
sucesso de um programa de controle tem reduzido em 57% a mortalidade, aumento do ganho
de peso didrio (+ 6,2%) e melhoria na CA em 6,1%. Elevada lotag@o e auséncia da prética de
“todos dentro, todos fora”, parecem ser os dos fatores predisponentes mais relevantes na
precipitacio da doenga.



6 — Conclusoes

A SRM tem recebido atencdo prioritdria dos veterindrios, industria de bioldgicos, produtores e
pesquisadores de todo mundo, haja vista o incontdvel nimero de congressos, semindrios,
simpdsios , trabalhos de pesquisa, reunides, palestras, artigos técnicos nos ultimos anos sobre
o assunto. Embora existam os que “ndo acreditam™ dentro e fora do Brasil, a evidéncia de que
o circovirus - 2 € um patégeno primdrio, sob condicdes apropriadas de ambiente e manejo, é
cada vez mais irrefutivel. Apesar dos progressos obtidos nos dltimos anos, faltam ainda
informacdes basicas e sdlidas sobre a doenga, visando ao seu controle especifico. O
diagndstico no animal ou no rebanho deve ser feito com prudéncia e de maneira completa,
tendo em vista a presenga freqiiente de outras doengas no rebanho.
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II - Haemophilus parasuis (DOENCA DE GLASSER)

1 — Introducao

O Haemophilus parasuis (HPS) coloniza o trato respiratério dos leitdes, logo apds o
nascimento, a partir das porcas. Este agente pode ser isolado da cavidade nasal, tonsilas,
traquéia e pulmdes de animais normais. Também pode ser isolado de pulmdes com lesdes sem
envolvimento sistémico. O HPS ndo patogé€nico € altamente prevalente no trato respiratério
superior e pertence ao sorotipo 3 ou ndo tipificdveis e ndo dispdem de proteinas associadas
com viruléncia (36-38 KDa).

HPS patogénicos t€m baixa prevaléncia no trato respiratério superior de animais sadios e
pertencem aos sorotipos: 1, 2, 4, 5, 12 ou 14 e dispdem de proteina associada a viruléncia. Os
mecanismos envolvidos na invasao sistémica por HPA potencialmente patogénicos nao foram
definidos.

Quando se classifica HPS isolados do trato respiratdrio superior, de pneumonias ou sistémicos
como de pleurisia, pericardite, peritonite, articulagdes e meningite, trés grupos de HPS sao
encontrados. Os isolamentos do trato respiratdrio superior sdo diferentes dos isolamentos do
quadro pulmonar e sistémico, baseado no gendtipo, sorotipo e perfil de proteina celular. Estas
amostras sdo geneticamente muito heterogéneas e pertencem principalmente ao sorotipo 3 e
PAGE 1. Os isolamentos de quadro pulmonar mostram um grau mais alto de diversidade
genética do que os isolamentos de forma sist€émica (PAGE I ou II). Enquanto os isolamentos
de quadro sistémico s@o bastante similares quanto ao genétipo e perfil protéico (PAGE II).

Alguns HPS t€m tropismo para o cérebro. Existem amostras HPS-“like” isoladas de
pericardite fibrinosa. A identificacdo diferencial € feita bioquimicamente e genotipicamente.



Estas diferengas entre sub-populagdes de HPS sdo muito importantes para a selecdo de
amostra clinicas a serem submetidas para isolamento bacteriano. Isolamentos do focinho,
tonsila ou traqueal ndo sdo bons canditados para caracterizagdo de amostras potencialmente
patogénicas. Isolamentos de pulmdao podem ser ou nio incluidas na relacdo, enquanto os
isolamentos de casos sist€micos sdo os melhores para caracterizacdo de amostras prevalentes
em casos da doenca.

2 — Epidemiologia

O HPS coloniza o trato respiratério superior do suino logo apds o nascimento, a partir das
porcas portadoras. Entretanto, este HPS & geralmente apatogénico. O HPS patogénico
coloniza mais tardiamente os leitdes, provavelmente devido a baixa prevaléncia entre as
porcas. Os anticorpos colostrais podem proteger até 6-8 semanas de idade. A queda dos
anticorpos colostrais corresponde ao aumento na mortalidade, que ocorre cerca de 4 a 6
semanas apés o desmame. Em rebanhos com baixa imunidade, a mortalidade pode ser alta na
maternidade ou na entrada da creche.

Alguns leitdes que se contaminam com amostras patogénicas disseminam para outros no
ambiente da creche. Fontes multiplas de leitdes na creche representam um mecanismo
importante de disseminagdo por terem diferentes taxas de anticorpos e serem expostas a
diferentes amostras de HPS. Em geral, apenas 2 ou 3 amostras sdo prevalentes em rebanhos
afetados. Estas amostras podem ser estdveis no rebanho por até um ano. Todavia, surtos de
HPS na creche s@o também vistos em rebanhos com origem tnica de leitdes.

3 - Diagnéstico

A maioria das amostras isolada é de pulmao, devido a maior sobrevivéncia, comparada com
swabs. O isolamento de HPS de pulmdo é freqiientemente acompanhado pelo isolamento de
outros agentes bacterianos ou virais, que podem estar envolvidos no desenvolvimento de
pneumonias. Neste caso, a definicdo do papel de HPS na patogenia da pneumonia é dificil. O
isolamento de HPS de amostras clinicas ndo € dificil, desde que algumas regras bdsicas sejam
seguidas. O HPS pode morrer muito rdpido na carcaca de animais afetados, enquanto o
Streptococcus suis prolifera rapidamente nestas carcacas. Isto explica porque o S. suis é
comum em animais mortos, mesmo quando as lesdes sistémicas tipicas de HPS sejam
evidentes. Os animais doentes devem ser sacrificados para se alcangar cerca de 75% de
sucesso no isolamento de HPS, comparado com apenas 25% de sucesso de animais mortos. O
sucesso de isolamento de S.suis em animais mortos é de 60%.

A sele¢do de animais para serem sacrificados para coleta de amostras € decisiva para o
sucesso do isolamento. Ndo devem ter sido medicados individualmente por uma semana
antes. Devem apresentar um quadro respiratério agudo e artrite. O HPS pode ser isolado de
suinos com quadro nervoso apenas (dectbito lateral, pedalagem, tremores, etc). Neste caso
deve-se fazer swabs da superficie do cérebo e meninges, através do foramem magnum. A
abertura da cavidade cranial pode contaminar a amostra e resultar em diagndstico errado. O S.
suis deve ser considerado prioritariamente no diagnéstico diferencial.



4 — Controle

O HPS apresenta diversos genétipos e sorotipos. Diferencas genéticas podem ser observadas
entre isolamentos dentro do mesmo sorogrupo. A maioria, no entanto, dos isolamentos de
animais afetados mostra um tnico grupo de proteinas, associada a viruléncia (36 a 38 KDa).
Esta similaridade entre amostras patogénicas pode potencialmente ser usado no
desenvolvimento de vacinas com protecdo cruzada e testes de diagnéstico que sdo capazes de
diferenciar entre coloniza¢do normal e infeccdo sistémica. Parece que o perfil das proteinas
dos diferentes HPS nio € bom preconizador de protecio cruzada.

A grande diversidade de sorotipos capazes de causar doenca sistémica tem prejudicado o
desenvolvimento de vacina universal para o controle de HPS. Protecdo homdloga entre
amostras do mesmo grupo de sorotipos € satisfatoria, enquanto a protec@o heterdloga é restrita
a alguns sorotipos. A auséncia de protecdo cruzada entre amostras do mesmo sorotipo tem
sido descrita. A caracterizacdo por genotipificacdo nao fornece qualquer informagdo sobre a
expressao antigénica ou prote¢do cruzada potencial.

Estratégias diferentes de controle podem ser aplicadas dependendo da dindmica do HPS na
forma sist€émica em cada rebanho em particular. O momento exato da vacinagdo € tdo
importante quanto a sele¢do da vacina usada, seja autégena ou comercial, no controle do HPS.
Os protocolos de vacinacdo devem ser estabelecidos tendo em consideragdo a duragdo da
imunidade passiva e o pique da mortalidade do leitdo. As porcas devem ser vacinadas quando
o pique de mortalidade do leitdao é observado em animais com 2 a 3 semanas de idade. Os
leitdes devem ser vacinados a desmama e duas semanas mais tarde, quando a mortalidade é
observada 4 a 6 semanas apds o desmame. A combinagdo da vacinagdo da porca e leitdo ndo
deve ser recomendada como regra, j4 que a imunidade materna pode interferir com a
vacinagéo do leitdo. O uso estratégico de vacinas vivas no 5° dia de vida do leitdo tem
permitido reduzir a mortalidade de 4,54% para 1,66%.
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111 - Streptococcus suis (MENINGOENCEFALITE ESTREPTOCOCICA)

1 — Introducao

O Streptococcus suis € um dos mais importantes patdgenos na producio suina. Existem mais
de 35 tipos capsulares ou sorotipos descritos até o momento. O agente tem sido relatado em
todos os paises onde a industria suina é importante. Em suinos doentes o sorotipo 2
predomina na maioria dos paises. A meningite € o principal sinal clinico observado,
constituindo-se a base do diagndstico presuntivo. Os sinais clinicos nervosos mais precoces
incluem ataxia, posturas ndo comuns que evoluem para incapacidade de se manter de pé,
pedalagem, opistétomo, convulsdes e nistigmo. Hiperemia das conjuntivas, septicemia, artrite
€ pneumonia sdo menos comuns na manifestagdo clinica da doenga. Outras manifestagdes
como morte stbita, endocardite, rinite, aborto e vaginite podem ocorrer. A implicacdo do S.
suis como patdégeno respiratdrio primdrio € controversa. De acordo com trabalho realizado por
Costa (2001) no Brasil, o sorotipo mais freqiiente isolado de cérebro e liquido
cefalorraquidiano, de casos clinicos, foi o sorotipo 2, seguido dos sorotipos 1/14/7
concordando com os trabalhos encontrados em outros paises.

2 — Patogenia

A patogenia da infeccdo causada pelo S. suis ndo é bem conhecida. Os organismos
provavelmente se disseminam, sistemicamente a partir do nasofaringe, resultando
ocasionalmente em septicemia e morte. Até agora, os estudos tem se concentrado no sorotipo
2. A hipétese principal € de que a bactéria é fagocitada por mondcitos, seguido por
sobrevivéncia e mesmo multiplicacdo dentro das células. Entretanto, o efeito rdpido da
penicilina nos animais infectados com S. suis (este antibidtico ndo penetra em mondcitos ou
macréfagos) faz com que esta teoria seja questiondvel. A teoria principal é de que a maioria
dos microorganismos permanecem fora das células fagocitdrias. Os fatores de viruléncia ndao
sdo bem conhecidos. Estudos tem demonstrado que fimbrias, hemolisinas, cipsula, proteinas
extracelulares (MRP e EF) sdo fatores de viruléncia, mas nao sdo considerados marcadores de
viruléncia.

3 — Diagnéstico
O diagnéstico presuntivo é geralmente baseado nos sinais clinicos nervosos, idade dos

animais afetados e lesdes macroscdpicas. A confirmacdo € feita pelo isolamento do agente e
presenca de lesdes microscopicas no tecido nervoso.



O material de elei¢cdo para diagndstico e sele¢cdo de amostras para producdo de vacinas
autdgenas € o SNC ( cérebro, cerebelo, liquido cefalorraquidiano), em casos de meningite,
enviado refrigerado ao laboratério de diagnéstico.

Como o S. suis faz parte da flora normal do trato respiratdrio superior, amostras de tonsilas e
narinas ndo devem ser usadas para producdo de vacinas autégenas.

A identificacdo bioquimica € necessdria para diferenciar de outros Strepfococcus,
complementada pela sorotipificacdo, por coaglutinacdo. Métodos de identificacdo genética
podem ser de grande valia para identificar diferentes amostras de S. suis, em estudos
epidemioldgicos, visando conhecer a origem da infeccdo em um dado rebanho, monitorar
amostras em um surto ou selecionar amostras para producdo de vacinas. Estudos de
patogenicidade em camundongos realizados por Costa (2000) demonstraram que 94,4% das
amostras patogénicas de sorotipo 2 foram isoladas de cérebro.

Tem sido padronizado um método imuno-magnético para isolamento seletivo de S. suis
sorotipos 2 e 1 / 2. Este método € mais sensivel e permite o isolamento destas bactérias em
culturas contaminadas, inclusive aplicdvel em estudos epidemiolégicos sobre colonizagdo e
transmissao de patdgenos.

Até agora a identificacdo de animais ou rebanhos infectados, através da sorologia ndo tem
sido satisfatérios. Diferentes estudos soroldgicos para detec¢do de Ac contra S. suis tem sido
avaliados. Estudos recentes mostram que o ELISA, utilizando antigenos capsulares
purificados, tem melhor especificidade. Entretanto estes testes sorolégicos ndo podem ser
usados como ferramentas de diagndstico, devido a rea¢do cruzada com outros sorotipos e
possibilidade de baixa sensibilidade para identificar animais com baixos titulos de anticorpos
anticapsulares.

4 — Tratamento

Os beta-lactdmicos (penicilina, amoxicilina e ampicilina) representam as drogas de escolha
para o tratamento. O sucesso do tratamento depende obrigatoriamente do seguinte: (a) droga e
dose adequados; (b) associagdo com antiinflamatdrios; (c) boa emfermagem — dar dgua na
boca e separar os doentes em baias-hospital.

A adicdo de beta-lactdmicos na racdo, na dose de 300ppm silencia imediatamente a doenca
clinica. Apds a retirada da medicagdo, a doenga reemerge na faixa etdria suscetivel.

S — Prevencao

As bacterinas tem sido utilizadas comumente, com resultados variados. E observado reducao
da mortalidade e dos sinais clinicos em granjas vacinadas com vacinas autdgenas sorotipo-
especificas, utilizando duas doses intervaladas de 2 a 3 semanas. A eficiéncia da vacinagdo
depende do seguinte: (a) selecdo das amostras (amostras patogénicas, sorotipo-especificas e
recém-isoladas); (b) melhoria das medidas de manejo; (c) do esquema utilizado,devido a
interferéncia de anticorpos maternais.



Vacinas vivas tem sido estudadas com amostras avirulentas. Entretanto, ndo se conhece se
estas amostras poderiam ter sua viruléncia revertida e serem patogénicas para o homem.
Testes com vacinas produzidas a partir de hemolisinas (exotoxinas produzidas por algumas
amostras) tem tido bons resultados de prote¢do a campo.

6 — Erradicacio

Tentativas de erradicagdo da infec¢do tem contempladas apenas o sorotipo 2. Medidas de
despovoamento e re-povoamento com suinos livres ndo sdo economicamente justificdveis,
pois ndo existem testes sensiveis e especificos suficientes para a escolha de animais negativos.
Sistemas j4 utilizados de desmama precoce medicada ou segregada sdo tteis para eliminar
vérias infecgdes, mas ndo sio capazes de eliminar o S. suis. Estudos com granjas utilizando
histerectomia também nao foram capazes de eliminar o agente.

7 — Zoonose

Até o momento, 153 casos de S. suis tém sido relatado formalmente ou informalmente como
causador de infecgdes humanas. Os casos em humanos tém sido relatados nos EUA e
Austrélia, com maior freqiiéncia dos sorotipos 2 e 14, causando otite, cegueira e encefalite.
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