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RESUMO.- A influenza suína (IS) é uma doença aguda e 
altamente contagiosa do trato respiratório de suínos, causada 
pelo vírus influenza A (VIA). A doença provoca perdas 

econômicas na suinocultura e também, tem importância na 
saúde pública devido ao seu potencial zoonótico. O objetivo 
deste trabalho foi relatar a infecção pelo VIA em suínos de 
Moçambique e realizar a caracterização anatomopatológica e 
imuno‑histoquímica (IHQ) das lesões pulmonares associadas. 
Pulmões de 457 suínos abatidos foram avaliados e coletados 
38 (8,3%) pulmões de suínos com áreas de consolidação 
pulmonar em um abatedouro na cidade da Matola, no Sul 
de Moçambique. As áreas de consolidação em cada lobo 
pulmonar foram classificadas em 4 graus de acordo com a 
extensão da lesão. Amostras de pulmões com consolidação 
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foram submetidas ao exame histopatológico e IHQ para a 
detecção de antígenos do VIA, Circovírus suíno tipo 2 (PCV2) e 
Mycoplasma hyopneumoniae. Os pulmões coletados apresentaram 
áreas multifocais ou coalescentes de consolidação pulmonar, 
frequentemente, observadas nos lobos craniais, mediais e 
acessório. Estas lesões acometiam principalmente um ou 
três lobos pulmonares e as lesões de grau 1 e 2 foram as mais 
frequentes. As principais lesões histopatológicas observadas 
foram bronquiolite necrotizante (23/38), infiltrado de 
neutrófilos nos alvéolos (24/38), hiperplasia de pneumócitos 
tipo II (26/38), hiperplasia de tecido linfoide peribronquiolar 
(28/38), e pneumonia intersticial mononuclear (29/38). 
No exame de IHQ, antígenos do VIA foram detectados em 84.3% 
(32/38) dos pulmões com pneumonia, e a nucleoproteína 
do vírus foi visualizada, no núcleo de células epiteliais de 
brônquios e bronquíolos e em macrófagos alveolares. Suínos 
positivos para o VIA na IHQ eram provenientes do distrito 
de Matutuine (5/32), distrito da Moamba (2/32), distrito 
de Namaacha (21/32), distrito de Boane (3/32) e Cidade 
da Matola (1/32). Todas as amostras foram negativas para 
PCV2 e Mycoplasma hyopneumoniae pelo exame de IHQ. 
Os resultados demonstram que o VIA está presente e é causa 
de pneumonia em suínos em Moçambique.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de suínos, vírus influenza A, 
imuno‑histoquímica, consolidação pulmonar, Moçambique, suínos, 
viroses.

INTRODUÇÃO
As doenças infecciosas respiratórias de suínos são um dos 
principais problemas sanitários na suinocultura tecnificada 
e são causadas por agentes virais e bacterianos que fazem 
parte do complexo de doenças respiratórias dos suínos (CDRS) 
(Van Alstine 2012). Um dos agentes envolvidos no CDRS é 
o vírus influenza A (VIA), um vírus RNA de cadeia simples 
negativa, da Família Orthomyxoviridae (Harms et al. 2002, 
Kothalawala et al. 2006, Van Alstine 2012, Van Reeth et al. 2012). 
O VIA pode infectar vários hospedeiros, incluindo suínos e 
humanos (Dandagi & Byahatti 2011). A influenza suína (IS) 
é uma doença aguda e altamente contagiosa, de distribuição 
mundial, que causa importante impacto econômico na 
suinocultura (Kothalawala et al. 2006).

Os principais subtipos do VIA que infectam suínos são H1N1, 
H1N2 e H3N2 (Choi et al. 2003, Janke 2014, Lyoo et al. 2014, 
Vincent et al. 2014). Contudo, os suínos também podem se 
infectar com outros subtipos do VIA, originários de humanos e 
aves, o que os torna um hospedeiro importante na epidemiologia 
da infecção pelo vírus (Ito et al. 1998). A transmissão natural 
do VIA entre suínos ocorre através do contato direto com 
secreções de animais infectados ou por aerossóis, e provoca 
um quadro clínico agudo caracterizado por febre, respiração 
abdominal, descarga nasal, tosse e depressão (Jung et al. 2005, 
Rajão  et  al. 2013, Vincent et  al.  2014, Caswell & Williams 
2016). A doença acomete suínos de qualquer idade, causa alta 
morbidade, porém, baixa taxa de mortalidade (Van Reeth et al. 
2012). O diagnóstico presuntivo de IS pode ser obtido com 
base nos sinais clínicos e lesões macroscópicas e histológicas 
características da infecção pelo vírus, contudo, o diagnóstico 
definitivo é baseado no isolamento viral, detecção de antígenos 
e/ou material genético do vírus (Van Reeth  et  al. 2012, 
Schaefer et al. 2013).

Em Moçambique, a população suína é estimada em 
1.588,325  (INE 2016) e as produções em sua maior parte 
são pequenas (com menos de 50 suínos) (INE 2001, 2011) e 
fazem criação em sistema extensivo. Contudo, há uma tendência 
em aumentar o número de médias propriedades (INE 2001, 
2011), que criam os suínos em confinamento, o que favorece 
a ocorrência de doenças respiratórias (Mastin et al. 2011). 
Contrariamente ao verificado na Europa, Ásia e Américas, 
em países da África, pesquisas sobre a infecção pelo VIA em 
suínos são escassas ou inexistentes (Meseko  et  al. 2013). 
Em Moçambique, não há trabalhos publicados que descrevam 
a ocorrência deste vírus na população suína. O objetivo desse 
trabalho é relatar a ocorrência de infecção pelo VIA em suínos de 
Moçambique e realizar uma caracterização anatomopatológica 
e imuno‑histoquímica das lesões pulmonares.

MATERIAL E MÉTODOS
Amostras. Pulmões com alterações macroscópicas de consolidação 

pulmonar foram coletadas de suínos, durante o abate, em um 
abatedouro localizado na cidade da Matola, Província de Maputo, 
no sul de Moçambique (25o 55’ 26” S, 32o 27’ 57” E), no período 
de dezembro de 2014 a fevereiro de 2015 e dezembro de 2015 a 
fevereiro de 2016. Este abatedouro de suínos é o maior na região 
sul de Moçambique e abate suínos provenientes de vários distritos 
desta região.

Exame macroscópico. Os suínos abatidos não foram submetidos 
à avaliação clínica para detectar sinais clínicos de doença respiratória. 
Pulmões de todos os suínos abatidos nos dias em que foram feitas 
as coletas foram submetidos a avaliação visual e palpação para 
detectar alteração de cor e consistência nos sete lobos pulmonares: 
cranial esquerdo (CRE) e direito (CRD), medial esquerdo (ME) e 
direito (MD), acessório (A), caudal esquerdo (CAE) e direito (CAD) 
(Van Alstine 2012).

Para pulmões que apresentaram consolidação pulmonar, a 
porcentagem da área da lesão em cada lobo foi estimada com 
base na divisão imaginária dos lobos em quatro partes iguais e 
classificada segundo o método de Madec e Kobisch (Lyoo et al. 2014). 
A porcentagem da área com consolidação em cada lobo foi expressa 
nos seguintes graus: grau 0, sem lesão; grau 1, pneumonia discreta 
(1 a 25% do lobo pulmonar); grau 2, pneumonia moderada (26 a 50% 
do lobo pulmonar); grau 3, pneumonia acentuada (51 a 75% do 
lobo pulmonar); e grau 4, pneumonia muito acentuada (76 a 100% 
do lobo pulmonar).

A porcentagem da área de consolidação por lobo pulmonar, 
origem e peso vivo do suíno foi registrada. A idade dos suínos 
abatidos não estava disponível nos registos do abatedouro. Foi feita 
uma visita técnica a granja que apresentou maior número de casos 
de pneumonia com o objetivo de ver o sistema produtivo aplicado.

Histopatologia e exame de imuno-histoquímica. As amostras 
de pulmões com consolidação foram fixadas em solução de formalina 
tamponada a 10% por 48 horas, processadas rotineiramente para 
histologia, incluídas em blocos de parafina, cortadas a 3µm e coradas 
com hematoxilina e eosina (HE).

Para detectar antígenos do VIA, todas as amostras de pulmão 
com pneumonia foram submetidas à técnica de imuno-histoquímica 
(IHQ). A recuperação antigênica foi obtida com protease XIV por 
25 minutos a 37°C. A inibição de ligações não específicas foi realizada 
com leite desnatado 5% durante 15 minutos a temperatura ambiente 
(TA). As lâminas foram incubadas overnight em anticorpo primário 
monoclonal anti-IA na diluição de 1:500 (Millipore, Billerica, MA, 
USA). Foi utilizado como anticorpo secundário o polímero MACH 4 
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Universal HRP-Polymer (Biocare Medical, Concord, CA). A reação 
foi revelada com o cromógeno 3´3-diaminobenzidina (DAB, Dako). 
As lâminas foram contra-coradas com hematoxilina de Harris. Como 
controle negativo, cortes de pulmão foram incubados com solução 
fosfatada tamponada (PBS), ao invés de anticorpo primário e para 
controle positivo foram empregados cortes de pulmão positivos 
para o VIA (Watanabe et al. 2012).

As amostras de pulmão foram igualmente submetidas a exame de 
IHQ para Circovírus suíno tipo 2 (PCV2) empregando um anticorpo 
policlonal anti-PCV2 (Iowa State University, USA) na diluição de 
1:1000 (Zlotowski et al. 2008) e para Mycoplasma hyopneumoniae 
usando um antisoro autoimune anti-Mycoplasma hyopneumoniae, 
gentilmente cedido por Nelson Morés (CNPSA/Embrapa), na diluição 
de 1:200 (Almeida et al. 2012).

RESULTADOS
Exame macroscópico

No período em que foram realizadas as coletas de amostras, 
foram abatidos e avaliados 457 suínos, (mínimo de seis e 
máximo de 47 suínos abatidos/dia) provenientes da Cidade 
de Maputo e Províncias de Maputo (distritos de Boane, Matola, 
Manhiça, Matutuine, Moamba e Namaacha,) e Gaza (distritos 
de Chibuto e Xai-Xai). Os suínos abatidos eram de raças locais 
(raça Landim) e raças exóticas, principalmente, Large White e 
Landrace. Trinta e oito (8,3%) suínos apresentaram áreas de 
consolidação, em pelo menos um lobo pulmonar, e estas, eram 
multifocais ou coalescentes, bem delimitadas, avermelhadas 
a acinzentadas e com consistência aumentada em relação 
ao parênquima pulmonar normal (Fig.1). Consolidação 
pulmonar foi detectada afetando um (31,6%), dois (7,9%), 
três (26,3%), quatro (7,9%), cinco (5,3%), seis (10,5%) e sete 
(10,5%) lobos. Os lobos MD (76,3%) e ME (57,9%) foram 

os mais acometidos e apresentaram maior porcentagem de 
lesões de graus 2, 3 e 4, enquanto os lobos CAD (26,3%) e 
CAE (26,3%) foram os menos afetados, e, quando acometidos, 
apresentaram lesões de graus 1 e 2 (Quadro 1). Os pulmões 
com consolidação geralmente apresentavam-se não colapsados 
e alguns tinham secreção mucopurulenta no interior de 
brônquios e bronquíolos e edema.

O peso vivo dos suínos que apresentaram consolidação 
pulmonar (n=38) variava de 5 a 120 kg (média de 64,3 kg). 
Em  relação à origem, 13,2% (5/38) eram do distrito de 
Matutuine, 5,3% (2/38) do distrito de Moamba, 68,4% (26/38) 
do distrito de Namaacha, 2,6% (1/38) do distrito de Chibuto, 
7,9% (3/38) do distrito de Boane e 2,6% (1/38) da cidade 
da Matola. Todos os suínos com pneumonia, provenientes do 
distrito de Namaacha (n=26) eram de uma granja comercial e 
foram abatidos entre os meses de dezembro de 2014 e fevereiro 
de 2015. Durante visita técnica a esta granja, constatou-se 
que aplicava um sistema de criação semi-intensivo.

Histopatologia
Foram observadas lesões microscópicas com graus de 

severidade distintos, sendo que, as lesões mais frequentes 
foram bronquiolite necrotizante (23/38) (Fig.2A) infiltrado de 
neutrófilos nos alvéolos (24/38), hiperplasia de pneumócitos 
tipo II (26/38), hiperplasia de tecido linfoide peribronquiolar 
(BALT) (28/38), e pneumonia intersticial mononuclear (29/38). 
O infiltrado intersticial era constituído, principalmente, por 
linfócitos e plasmócitos, que eram, frequentemente, observados 
no espaço perivascular e peribronquiolar. Alguns pulmões 
apresentaram ainda bronquiolite obliterante (Fig.2B), edema 
alveolar e intersticial, pleurite, hiperemia, áreas de atelectasia 
e enfisema.

Imuno-histoquímica
Antígenos do VIA foram detectados em 32/38 dos pulmões 

de suínos com pneumonia. Os suínos positivos eram de 
granjas dos distritos de Matutuine (5/32), distrito de Moamba 
(2/32), distrito de Namaacha (21/32), distrito de Boane 
(3/32) e Cidade da Matola (1/32) (Fig.3). A imunomarcação 
foi visualizada no núcleo de células epiteliais de bronquíolos 
(Fig.2C) e/ou brônquios (25/32, 78%) (Fig.2D), ou em 
macrófagos localizados nos septos alveolares ou na luz dos 
alvéolos (27/32, 84,4%). Em 20/32 (62,5%) das amostras, 
a imunomarcação foi concomitante em células epiteliais de 

Fig.1. Pneumonia pelo vírus influenza A em suínos de abate. Pulmão 
não colabado, com áreas de consolidação cranioventral nos 
lobos cranial esquerdo (grau 1), cranial direito (grau 2), medial 
esquerdo (grau 1) e medial direito (grau 2).

Quadro 1. Distribuição percentual dos diferentes graus de 
lesão nos lobos dos 38 pulmões de suínos que apresentaram 

consolidação 

Grau
% de casos por grau de pneumonia em cada lobo pulmonar
CRD CRE MD ME A CDE CDD

0 54,1 56,8 24,3 40,5 51,4 73 73
1 13,5 18,9 21,6 8,1 18,9 24,3 24,3
2 18,9 10,8 18,9 27 8,1 2,7 2,7
3 2,7 2,7 18,9 8,1 10,8 0,0 0,0
4 10,8 10,8 16,2 16,2 10,8 0,0 0,0

Total 100 100 100 100 100 100 100
Lobos pulmonares: CRD = cranial direito, CRE = cranial esquerdo, 
MD = medial direito, ME = medial esquerdo, A = acessório, CAD = caudal 
direito, CAE = caudal esquerdo.
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Fig.2. Pneumonia pelo vírus influenza A em suínos de abate. (A) Bronquiolite necrotizante, com infiltrado de neutrófilos no lúmen de 
bronquíolo e nos espaços alveolares. HE, obj. 40x. (B) Bronquiolite obliterante, infiltrado de linfócitos peribronquiolar e edema alveolar 
difuso. HE, obj.20x. (C) Imunomarcação para o VIA em células epiteliais de bronquíolo. IHQ, obj.20x. (D) Imunomarcação para o VIA em 
células epiteliais de brônquio e marcação multifocal em macrófagos no interstício. A figura menor mostra em detalhe a imunomarcação 
nos macrófagos alveolares. IHQ, obj.10x (detalhe = 40x).

Fig.3. Mapa de Moçambique evidenciando os cinco distritos de proveniência dos suínos positivos para o VIA no exame de imuno-histoquímica.
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bronquíolos e/ou brônquios e nos macrófagos alveolares 
(Fig.2D). Onze amostras também apresentaram imunomarcação 
no epitélio de glândulas bronquiais. Todos os pulmões que 
apresentaram pneumonia (n=38) foram negativos no exame 
de IHQ para PCV2 e M. hyopneumoniae.

DISCUSSÃO
Este trabalho descreve a frequência e severidade de pneumonias, 
achados anatomopatológicos e imuno-histoquímicos 
associados à infecção pelo VIA em pulmões de suínos em 
Moçambique. A pneumonia é a lesão pulmonar mais frequente 
em suínos ao abate (Fraile et al. 2010, Fablet et al. 2011, Van 
Alstine 2012). A frequência de pneumonias observada nesse 
estudo (8,3%) é menor em relação à registada em países 
como França (50,8%) (Fablet et al. 2011), Espanha (55,7%) 
(Fraile et al. 2010) e Nova Zelândia (63,4%) (Stark et al. 1998). 
Isso, possivelmente, se deve ao fato de que em Moçambique, a 
suinocultura ser, principalmente, extensiva e semi-intensiva, 
com suínos criados livres ou em baias não totalmente fechadas 
e com pouca densidade animal. No presente estudo, a maior 
frequência de pneumonias foi observada em uma granja do 
distrito de Namaacha 68% (26/38) que faz a criação de suínos 
em confinamento, num sistema de criação semi-intensivo. 
A ocorrência de pneumonias associada ao sistema de criação 
aplicado nessa granja corrobora o fato de que granjas que 
criam os suínos em confinamento e com maior número de 
suínos por baia são mais suscetíveis de registar doenças 
respiratórias (Mastin et al. 2011).

As áreas de consolidação pulmonar geralmente apresentavam 
padrão cranioventral e envolveram, principalmente, os lobos 
craniais, mediais e acessório. Os principais diagnósticos 
diferenciais para este padrão de lesão incluem a infecção 
pelo VIA, Mycoplasma hyopneumoniae e PCV2 associado à 
Pasteurella multocida (Fraile et al. 2010, Gauger et al. 2012). 
O aspecto macroscópico típico de pneumonia por influenza 
em suínos é de áreas vermelhas, ligeiramente deprimidas 
(atelectasia) e firmes (consolidação), afetando áreas extensas 
da região cranioventral do pulmão, podendo se estender 
às áreas caudais em lóbulos isolados, dando o aspecto de 
“tabuleiro de xadrez” (Pereda et al. 2010, Schaefer et al. 2013). 
No presente trabalho, este padrão de lesão foi observado em 
vários pulmões, pelo que, a confirmação da infecção pelo VIA 
foi feito através da visualização de antígenos virais associados 
a lesão pulmonar (Van Reeth et al. 2012, Schaefer et al. 2013).

Uma das principais lesões histológicas observadas nos 
suínos desse estudo foi a bronquiolite necrotizante. Esse 
tipo de lesão histopatológica é característica da infecção 
aguda pelos subtipos do VIA adaptados a suínos (H1N1, 
H1N2 e H3N2) e pelo VIA H1N1pdm2009 (Sreta et al. 2009, 
Pereda et al. 2010, Lyoo et al. 2014). Assim como descrito 
em outros estudos (Sreta et al. 2009, Watanabe et al. 2012, 
Rajão et al. 2013), no exame de IHQ, antígenos de VIA foram 
visualizados no núcleo de células epiteliais de brônquios e 
bronquíolos e/ou em macrófagos alveolares. Em 11 amostras de 
pulmão, imunomarcação para a nucleoproteína do VIA, também 
foi observada no epitélio de glândulas bronquiais, achado 
também descrito em suínos (Rajão et al. 2013) e em humanos 
(Nakajima et al. 2012) infectados pelo VIA H1N1pdm2009. 
O fato de a imunomarcação ter sido frequente nos macrófagos 
alveolares e alguns pulmões terem apresentado número 
reduzido de células positivas, associado à alta frequência de 

pneumonia intersticial linfoplasmocitária, hiperplasia de BALT 
e hiperplasia de pneumócitos tipo II, sugere que a maioria 
dos suínos avaliados no presente estudo apresentava infecção 
subaguda pelo VIA (Valheim et al. 2011, Caswell & Williams 
2016). Adicionalmente, três suínos com resultado negativo 
na IHQ para o VIA apresentaram lesões histopatológicas 
sugestivas de infecção por este vírus. A marcação do VIA na 
IHQ ocorre, principalmente, na fase aguda da doença (um a 
cinco dias após a infecção) e a quantidade de antígenos no 
pulmão está reduzida a partir do sétimo dia após a infecção 
(Jung  et  al. 2005, Gauger  et  al. 2012, Lyoo  et  al. 2014). 
Antígenos do VIA foram detectados em suínos com peso vivo 
entre 5 e 120 kg, o que demonstra que este vírus pode infectar 
suínos de diferentes faixas etárias, assim como descrito por 
Watanabe et al. (2012) e Rajão et al. (2013).

Suínos infectados pelo VIA geralmente apresentam 
coinfecção com outros patógenos do CDRS (Harms et al. 2002, 
Choi  et  al.  2003, Valheim  et  al. 2011, Rajão  et  al. 2013). 
Choi et al. (2003) detectaram o VIA em 636 (22,2%) amostras 
de pulmões de suínos, sendo que, a infecção simples pelo VIA 
foi observada em 89 (3,1%) amostras, enquanto que, coinfecção 
entre o VIA e Pasteurella multocida, Mycoplasma hyopneumoniae, 
vírus da síndrome reprodutiva e respiratória suína (PRRSV) e 
PCV2 ocorreu, respectivamente, em 148 (5,2%), 122 (4,3%), 
109 (3,8%) e 54 (1,9%) amostras. No presente estudo, todos 
os pulmões com pneumonia foram negativos no exame de 
IHQ para Mycoplasma hyopneumoniae e PCV2. As amostras 
não foram submetidas ao cultivo bacteriano nem a pesquisa 
para o PRRSV, contudo, não se descarta a possibilidade de ter 
havido coinfecção entre o VIA e agentes bacterianos, já que, 
vários pulmões apresentaram broncopneumonia supurativa 
sugestiva de infecção bacteriana. Todavia, histologicamente, 
na infecção por PRRSV não há envolvimento do epitélio de 
bronquíolos (Caswell & Williams 2016), o que pode auxiliar 
na diferenciação da infecção pelo VIA. O PRRSV ainda não foi 
descrito em Moçambique.

Antígenos do VIA foram detectados em suínos provenientes 
de vários distritos, o que sugere que este vírus está disseminado 
na população suína em Moçambique. O fato de os suínos 
da granja de Namaacha que apresentaram pneumonia e 
imunomarcação para o VIA terem sido abatidos num período 
de dois meses, sugere que o abate ocorreu num período em que 
o lote abatido tinha sido afetado por um surto de IS. Portanto, 
devem ser tomadas medidas de controle da influenza suína, 
principalmente, nas granjas comerciais. O VIA pode infectar 
humanos, e as pessoas que trabalham com suínos são o grupo 
mais suscetível (Dandagi & Byahatti 2011). Em Moçambique, 
foram confirmados casos clínicos e óbitos humanos associados 
à infecção pelo vírus da influenza A/ H1N1/2009 pandêmico 
(WHO 2009), contudo, neste país, não há dados que confirmam 
a transmissão do VIA entre humanos e suínos. Na África, o 
vírus da influenza A/H1N1/2009 pandêmico já foi detectado 
em suínos, em países como Camarões (Njabo et al. 2012), 
Togo (Ducatez et al. 2015) e Gana (Adeola et al. 2015).

Os resultados deste trabalho demonstram que o VIA é causa 
de pneumonia em suínos em Moçambique. Recomenda‑se 
a realização de estudos com o objetivo de caracterizar os 
subtipos do VIA circulantes, seu impacto na suinocultura e 
na saúde pública nesse país.
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