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RESUMO

AVALIACAO DE LESOES E AGENTES BACTERIANOS CAUSADORES DE
PERICARDITE EM SUINOS

Autor: Carolini Fraga Coelho
Orientador: Prof. Dr. David Emilio Santos Neves de Barcellos

O presente trabalho avaliou coragdes com pericardite e pulmdes correspondentes através da
analise anatomopatoldgica, bacteriologica, histopatoldgica e da técnica da Reagdo em Cadeia
da Polimerase (PCR) a fim de identificar os agentes envolvidos no processo e correlaciond-los
com as lesdes macroscopicas presentes. O estudo foi realizado em quatro frigorificos do
estado do Rio Grande do Sul com o apoio do Servigo de Inspe¢do Federal (SIF) durante o
periodo de fevereiro a outubro de 2010. Foram coletadas 120 amostras de coragdes com
pericardite e pulmdes correspondentes e avaliadas 3.487 carcagas na linha de inspe¢dao em 20
lotes diferentes, totalizando 8 coletas. Os materiais foram examinados nos laboratorios de
Microbiologia, Biologia Molecular e Patologia Veterinaria da Faculdade de Veterinaria da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul. Entre as pericardites, 86,7% foram classificadas
como fibrinosas (104/120), 6,7% serosas (8/120), 2,5% (3/120) sero-fibrinosas e 4,2% (5/120)
amostras ndo puderam ser classificadas. Foram diagnosticadas lesdes de endocardite em
somente 2,5% (3/120) dos coragdes. Quanto aos pulmdes analisados, as alteragdes
macroscopicas mais encontradas foram 66,6% (80/120) aderéncias de pleura direita e/ou
esquerda, 19,1% (23/120) hepatizacdes dos lobos apicais direito e 5,83% (7/120) do esquerdo,
23,33% (28/120) do lobo cardiaco direito e 23,33% (28/120) do esquerdo. Pela anélise
histopatologica do coragdo, a lesdo mais frequente foi presencga de tecido de granulagdo denso
fibroso e em algumas amostras tecidos de granulagcdo frouxo, com proliferacdo de vasos em
ambos os casos. Havia presenga de fibrina e células inflamatorias mononucleares em alguns
casos. Na andlise dos pulmdes correspondentes, 70% (84/120) das amostras de pulmdes
apresentavam algum tipo de lesdo aparente. As lesdes mais comuns foram pleurite cronica,
hiperplasia das células do tecido linfoide associado aos bronquios (BALT), presenca de
macrofagos alveolares e broncopneumonia purulenta. Nao foram observadas lesdes
microscopicas em 23,3% (28/120) dos pulmdes e 6,6% (8/120) ndo foram coletados para
analise devido a cronicidade da lesdo. A andlise da carcaga mostrou pleurite parietal em
12,5% (15/120) e algum tipo de envolvimento articular em 1,6 % (2/120) dos animais, ndo
sendo objetivo avaliar o tipo de lesdo e sim uma possivel correlacdo com Haemophilus
parasuis. Das analises bacterioldgicas dos coragdes, obteve-se um maior nimero de isolados
de Pasteurella multocida 16% (20/120), seguido de Streptococcus spp. 17,3% (6 /120) e 5%
(6/120) Haemophilus parasuis. A maior parte dos isolados foi obtida das pericardites
fibrinosas. Com relagdo aos pulmdes correspondentes, foram isolados 17,5% (22/120)
Pasteurella multocida, 51.57% (8/120) Streptococcus spp., € 0,8% (1/120) Haemophilus
parasuis. Entre os isolados de P. multocida foi realizada a tipificacdo capsular das cepas
identificadas no pulmao e coragao através da PCR e todas pertenciam ao tipo A. Na técnica da
PCR no coragdo pode-se observar um grande nimero de M. hyopneumoniae 34,8% (39/112),
seguido de A. pleuropneumoniae 23,2% (26/112), H. parasuis 6,2% (7/112), P. multocida
tipo A 3,5% (4 /112) e M. hyorhinis 2,6% (3/112). A mesma técnica aplicada aos pulmoes
correspondentes, revelou M. hyopneumoniae 81,2% (91 /112), H. parasuis 36,6 % (41 /112),
A. pleuropneumoniae 33,9% (38/112), P. multocida tipo A 30,3% (34/112), M. hyorhinis
9.8% (11/112).

Palavra - chave: Pericardite, Lesdes pulmonares, Métodos diagnosticos, Agentes bacterianos.



ABSTRACT

ASSESSMENT OF INJURIES AND BACTERIAL AGENTS THAT CAUSE
PERICARDITIS IN PIGS

Author: Carolini Fraga Coelho
Advisor: Prof. Dr. David Emilio Santos Neves de Barcellos

The present work assessed hearts with pericarditis and the corresponding lungs through visual
analysis of gross lesions, bacteriology, histopathology and polymerase chain reaction (PCR)
to identify agents involved in the processes and to correlate them with the lesions. The study
was carried out in four slaughterhouses from the state of Rio Grande do Sul, Brazil, with the
help of the Service of Federal Inspection (SIF) during the period of February to October,
2010. Samples of 120 hearts with pericarditis and corresponding lungs were collected and
examined, and 3.487 carcasses were assessed in the slaughter line in 20 different batches, in a
total of 8 sample collections. Materials were examined in the laboratories of Microbiology,
Molecular Biology and Pathology of the Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul, Brazil. Among the samples with pericarditis, 104 were classified as
fibrinous (86.7%), 8 serous (6.7%), 3 sero-fibrinous (2.5%) and 5 remained unclassified
(4.2%). Lesions of endocarditis were present in 3 hearts (2.5%). Regarding lungs, the
commonest gross changes were 80 pleural adhesions (66.6%) and 23 consolidations of the
right apical lobes of the lung (19.1%) and 7 (5,83%) of the left; 28 (23,33%) from right
cardiac lobe and 28 (23,33%) of left. Using histopathological analysis of the heart, the most
frequent lesions were the presence of dense fibrous granulomatous tissue and, in some
samples, loose granulation tissue, with of vessels proliferation in both cases. It was also found
fibrin and inflammatory mononuclear cells in some cases. In the analysis of the corresponding
lungs, 84 (70%) of the samples showed some type of apparent lesion. Te most prevalent
lesions were chronic pleuritis, hyperplasia of lymphoid tissue cells associated to bronchia
(BALT), presence of lung macrophages and purulent bronchopneumonia. Twenty eight lungs
(23.3%) did not show any microscopic lesion and 8 (6.6%) were not collected because of the
chronicity of the lesion. The analysis of the carcass showed parietal pleurisy in 15 (12.5 %)
and joint involvement in 2 (1.6 %), but the present study did not intend to assess such lesions
but a possible correlation with Haemophilus parasuis infection. Regarding bacteriological
examination of the heart, Pasteurella multocida was the biggest isolation rate 16% (20/120),
followed by Streptococcus spp 17.3% (6 /120) and 5% (6/120) Haemophilus parasuis. Most
isolates were obtained from fibrinous pericarditis. Regarding the corresponding lungs,
Pasteurella multocida was isolated in 17.5% (22/120) materials, Streptococcus spp in 51.57%
(8/120), and Haemophilus parasuis in 0.8% (1/120). Pasteurella multocida capsular typing
was carried out from strains identified through PCR from heart and lungs, all belonged to the
serotype A. By PCR from samples from pericarditis a large number of M. hyopneumoniae
was detected: 34. 8% (39/112), followed by APP 23.2% (26/112), H. parasuis 6.2% (7/112),
P. multocida type A 3.5% (4 /112) and M. hyorhinis 2.6% (3/112). The same technique
applied to the corresponding lungs, showed M. hyopneumoniae in 81.2% (91 /112), H.
parasuis in 36.6 % (41 /112), APP in 33.9% (38/112), P. multocida type A in 30.3% (34/112)
and M. hyorhinis in 9.8% (11/112).

Key words: Pericarditis, Lung lesions, Diagnostic methods, Bacterial agents.
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1. INTRODUCAO

Na busca de resultados eficientes, a suinocultura exige integracdo entre os
profissionais que atuam no campo ¢ o trabalho que ¢ realizado pelo Servico de Inspecao
Federal nos frigorificos. Como ferramenta de apoio, informagdes obtidas por ocasido do
abate podem servir como importante fonte de dados para a avaliacio da condi¢do
sanitaria das granjas, principalmente em relagdo a problemas clinicos e subclinicos na
fase de terminagdo. Nos suinos, alguns agentes sdo capazes de causar lesdes sem sinais
clinicos aparentes, podendo ocorrer evolugdo para a cura ou para a cronificacdo, com
manifestagdes pouco perceptiveis. Por isso, algumas lesdes de doengas cronicas ou
subclinicas podem ser diagnosticadas apenas por ocasido do exame no abate. De acordo
com as lesdes encontradas, pode haver a condenagdo do 6rgdo lesado ou da carcacga,

segundo critérios adotados pelo Servico de Inspegao Federal (SIF).

As pericardites constituem importante causa de condenacgdes em frigorificos e
determinam perdas no processamento das carcacas e nas exportagdes. Dados histdricos
de um dos frigorificos onde foram realizadas as coletas revelaram um percentual médio
de 5% de condenagdes por pericardite, o que foi similar as condenagdes efetuadas nos
dias das 3 coletas 1a efetuadas (observagoes do autor).

As inflamagdes no pericardio sdo denominadas pericardites e classificam-se de
acordo com as caracteristicas das lesdes em serosas, fibrinosas, purulentas e
hemorragicas (SANTOS, 1979). Quanto a causa, podem ser classificadas como
idiopdticas, traumaticas, iatrogénicas, infecciosas ou neoplasicas. Nos suinos,
seguramente, as pericardites infecciosas sdo as mais frequentes e sdo causadas por

diversos agentes (SCIARRONE et al., 2007).

As pericardites usualmente sdo resultantes de infecgdes hematogenas e fazem
parte de quadros especificos como o da doenga de Glésser, pleuropneumonia,
pasteurelose pulmonar, entre outras (VAN VLEET e FERRANS, 2007). Num relato
mais antigo de pericardite em suinos (Willigan e Beamer, 1955) foram avaliados 3
leitdes de creche que apresentavam atraso no crescimento e sinais de anemia e ictericia.
Dos mesmos, foi isolado um microorganismo cocoide Gram-negativo do fluido
pericardico que, a microscopia eletronica, tinha morfologia de Clamidia. Em trabalhos

mais recentes, varios agentes tem sido isolados de casos de pericardite em suinos, como:
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Actinobacillus pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae), Actinobacillus suis (A. suis),
Actinomyces pyogenes (A. pyogenes), Chlamydia psitacci (C. psitacci), Haemophilus
parasuis (H. parasuis), Mycoplasma hyopneumoniae (M. hyopneumoniae), Mycoplasma
hyorhinis (M. hyorhinis), Pasteurella haemolytica (P. haemolytica), Pasteurella
multocida (P. multocida), Streptococcus suis (S. suis) sorotipo 2 € outros sorotipos,
além do virus da encefalomiocardite (BUTTENSCHON et al., 1997).

Em um estudo conduzido na Venezuela sobre condenac¢des no abate, 500
visceras, incluindo pulmao, coracdo, figado e rins, foram separadas aleatoriamente. De
acordo com as lesdes, o coragdo foi o quarto 6rgao mais atingido (238), sendo que das
lesdes cardiacas diagnosticadas, a pericardite representou 12,8% (CARINO et al.,
1998). No estudo de Valheim et al. (2008) as pericardites, pleurites e peritonites
representaram 3,3% das lesdes de um total de 240 suinos examinados. Em outro estudo
(SCHUH et al.,1998), de um total de 6.250 suinos analisados, foi encontrado um
percentual de 2,6% de pericardites em 165 animais. Quando associado a pleurisias e
pneumonias, esse percentual passou a 9,3% em um total de 582 animais.

Segundo Buttenschon et al. (1997) a prevaléncia de pericardite fibrinosa em
suinos abatidos na Dinamarca foi de aproximadamente 0,02%, com condenagdo de
cerca de 3.500-4.000 carcagas por ano na populagdo estudada.

No Brasil, as informacdes sobre a ocorréncia de pericardite em suinos sio
escassas. At¢é o momento ndo se sabem precisamente a prevaléncia desta patologia,
quais os agentes envolvidos no processo nem a relagdo existente entre pericardite e
lesdes pulmonares e pleurais. Na literatura internacional existem alguns estudos sobre o
assunto, mas sao muito limitados.

O presente trabalho objetivou avaliar a prevaléncia de pericardites por ocasido
do abate em frigorificos do Rio Grande do Sul e identificar os principais agentes
causadores, correlacionando com as lesdes encontradas nos pulmdes e utilizando trés

técnicas de diagnostico laboratorial (histopatologia, bacteriologia e PCR).
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA
2.1. O pericardio: estrutura e funcao

O pericardio ¢ composto por duas camadas (uma serosa e outra fibrosa), nervos
e vasos linfaticos e sanguineos. A serosa ¢ um saco revestido por uma camada de
células mesoteliais ligada por tecido conjuntivo frouxo a superficie cardiaca e a face
interna da fibrosa, situada sobre o coracdo, como uma luva de borracha colabada com
projecdes semelhante a dedos sobre os grandes vasos justacardiacos. No animal adulto,
este saco contém 15 a 35 mL de fluido pericardico seroso. A serosa que cobre
diretamente a superficie cardiaca ¢ denominada de pericardio visceral (epicardio). A
fibrosa, com as reversdes do saco seroso ligadas a ela internamente, ¢ o pericardio
parietal (pericardio). A espessura do pericardio parietal varia de 0,8 a 2,5mm.

Para seres humanos Didio (1985) relata a cavidade pericardica como um espago
virtual, contendo cerca de 4 mL de liquido pericardico com aspecto viscoso, sero-
albuminoso, levemente alcalino, que lubrifica as superficies das ladminas parietal e
visceral, ambas revestidas de células mesoteliais, diminuindo o atrito e facilitando o
deslizamento, que ocorre durante a sistole e a didstole cardiaca. Diante da limitada
extensibilidade do saco pericardio, um aumento repentino do liquido na cavidade (por
exemplo, em caso de hemorragia por ferimento) causard compressdo do coracao,
dificuldade na contragdo cardiaca e do retorno venoso e parada cardiaca, mesmo antes
do volume atingir 200 mL. Por outro lado, com um aumento lento, o volume podera
atingir 2000 mL sem que ocorra parada cardiaca.

As células mesoteliais da serosa se interdigitam e se sobrepdem mantendo a
estabilidade mecanica e permitindo mudancgas na configuracao da superficie. Da mesma
forma, a fibrosa composta principalmente de tecido fibrocolagenoso ¢ organizada em
feixes fasciculares, sendo mais espessa em partes mais delgadas do coracdo. Contém
também fibras elésticas (DIDIO, 1985).

Segundo Boulton (1996) os vasos linfaticos drenam o coracdo e o pericardio aos
linfonodos traqueobronquiais que estdo proximos a bifurcagao traqueal. Em um exame
do pericardio deve ser observado com atencdo o lobo direito do pulmdo, que pode
refletir alteracdes do coragdo e pericardio.

O pericardio pode ser sujeito a inflamagao (viral ou bacteriana), conhecida como
pericardite. Na mesma, ocorre aumento de liquido pericardico, manifestando-se com dor

no hemitdérax ou no membro esquerdo, sendo mais frequente em individuos jovens.
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Em humanos, o pericardio parietal bovino ¢ utilizado na preparacdo de
bioproteses valvulares cardiacas. Uma comparagdo feita por fotomicroscopia e
microscopia eletronica entre a lamina parietal do pericardio humano e do bovino,
mostrou que a camada mesotelial mais conservada era na espécie bovina. Em seres
humanos e no bovino as superficies serosa ou interna do pericardio mostraram-se
desprovidas de células mesoteliais. A camada externa fibrosa era varidvel em espessura
e organizacdo em cada espécie e em ambas havia a presenca de elementos conectivos,
vasculares e nervosos (DIDIO, 1985).

Quando normal, o pericardio parietal contribui para manter a pressao diastélica
intracavitaria em repouso. Além disso, por exercer tensdo, restringe o enchimento
cardiaco global, com efeito mais acentuado nas por¢des mais delgadas como o atrio € o
ventriculo direitos, que dependem muito desta constricdo pericardica para suas
dimensdes e pressdes normais. Na hipervolemia, o volume cardiaco aumenta
subitamente e a maior parte do aumento da pressdo diastdlica ventricular se deve ao
pericardio, assegurando apenas uma mudanga minima nas pressdes diastolicas
ventriculares, enquanto aumenta a constri¢do pericardica. Na euvolemia, o pericardio
parietal parece ter uma influéncia direta minima e na hipovolemia praticamente ndo tem
influencia, provavelmente devido a pré-carga diminuida e dimensdes cardiacas
reduzidas que livram o cora¢do da constri¢do pericardica (SPODICK, 2003).

A pressdo intrapericardica normal (-5 a + SmmHg) € quase sempre negativa ou
proxima da negatividade e varia com a pressao pleural durante a respiragao.

A fun¢do de membrana do pericardio resulta de sua presenca fisica. Parece
reforgar as partes mais delgadas do miocérdio, particularmente o atrio e o ventriculo
direito e bloquear inflamagdes de estruturas contiguas. Reduz o atrito causado pelo
movimento cardiaco através do liquido pericardico e fosfolipideos surfactantes. Sua
fungdo de ligamento limita discretamente o deslocamento cardiaco por meio de
conexdes a estruturas adjacentes (SPODICK, 2003).

O liquido pericardico normal seroso ¢ principalmente um ultrafiltrado de plasma,
incluindo algum extravasamento do liquido intersticial miocardico e linfa. A
concentragdo protéica ¢ menor do que no plasma, mas com taxa de albumina
relativamente alta. As concentragdes de eletrolitos fazem com que sua osmolaridade
seja menor do que a do plasma, fato consistente com a natureza de um ultrafiltrado.

A prostaglandina E1, eicosanoides e grande quantidade de prostaciclinas (PCI2)

sdo liberadas continuamente dentro da cavidade pericardica em resposta a hipoxia, ao
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estiramento pericardico, aumento do trabalho miocardico e condi¢cdes de sobrecarga.
Estes prostandides podem alterar a neurotransmissdo simpatica pericardica, o trabalho
do miocardio, as condi¢des de sobrecarga e contratilidade miocardica, além de modular
o calibre e o tonus dos vasos corondrios, com multiplos efeitos na eletrofisiologia
cardiaca. A prostaciclina também inibe a agregacao plaquetaria e a trombose dos vasos
coronarios principais, bem como a coagulacdo durante sangramento intrapericardico

(DIDIO, 1985).

2.2. Inflamacéo do pericardio

Os agentes nocivos em contato com o pericardio podem iniciar uma resposta que
se traduz em doengas clinicas. Microorganismos podem alcangar o pericardio por meio
da corrente sanguinea, vasos linfaticos ou a partir de 6rgdos adjacentes ou por
implantacdo traumadtica. A inflamagao pericardica ¢ mediada por citocinas, tais como
fator de necrose tumoral e interleucinas. O mesotélio inflamado produz um aumento na
quantidade de prostaglandinas. Uma inflamacdo intensa, afetando tanto o miocardio
como o pericardio, leva a miopericardite.

As doencas do miocardio, pleura, pulmodes, diafragma, eséfago e mediastino
comprometem o pericardio por contiguidade ou por transmissdo hematdgena e podem
tornar-se ou ndo clinicamente evidentes. A pericardite tuberculosa, quando ndo se da
por via hematdgena ou linfatica, pode ser introduzida a partir de linfonodos mediastinais
adjacentes infectados (DIDIO, 1985).

O fluido pericardico aumentado, também denominado de “derrame pericardico”
¢ identificado como qualquer excesso do contetido pericardico, devido a exsudagdo
inflamatoéria, retencdo de liquido sistémico, sangramento, presenga de gas, pus ou
qualquer combinacao deles e pode ser classificado em: hidropericardio (transudato),
derrame pericardico “verdadeiro” (exsudato), piopericardio (purulento) ou
hemopericardio. Os exsudatos sdo caracterizados por conter uma maior quantidade de
colesterol, proteina e LDH do que os transudatos, com concentragdo de colesterol acima
de 45 mg/dL, concentracdo de proteinas acima da metade do nivel sérico e de LDH
superior a 200 U/L, ou seja, mais de 60% do LDH sérico (SPODICK, 2003).

A exsudagdo pericardica provém principalmente do pericardio visceral. O
derrame inflamatorio aparece quando a taxa de exsudacdo inflamatoria supera a
capacidade de reabsorc¢do da serosa, de seus vasos linfaticos e veias. Moléculas grandes

tem seu transporte pouco favorecido pelo pericardio, a tendéncia ao acumulo de fluido
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pode ser exagerada pelo efeito oncotico dos exsudatos ricos em proteinas. Desta forma,
causam 4 condi¢gdes funcionais: 1. producgdo lenta de fluido, ndo detectavel; 2. derrame
sem compressao cardiaca; 3. derrame com compressdo cardiaca significativa refreada
pelos mecanismos compensatorios; 4. tamponamento cardiaco. Muitos derrames se
estabilizam em determinado nivel devido aos mecanismos de compensagao.

No tamponamento cardiaco, o aumento de fluido pericardico ocasiona a perda
das variagdes normais na tensdo de contato pericardico (as pressdes se tornam
uniformes sobre todas as camaras cardiacas). O volume pericardico cresce em parte pela
reducdo de volume das camaras cardiacas e fundamentalmente pela complacéncia
diastdlica reduzida, igualada em todas as cdmaras. O defeito operacional resultante ¢ a
restricdo ao enchimento cardiaco. Com o tamponamento critico, pequenos aumentos de
liquido provocam grandes aumentos de pressao (DIDIO, 1985).

Quanto a presenca de polisserosite, pode haver inflamacdo de outros sacos
serosos associados a pericardite. A polisserosite pode apresentar-se em qualquer estagio
inflamatorio, de agudo a cronico. Os sinais atribuiveis a uma ou a outra serosa podem
dominar o quadro clinico (SPODICK, 2003).

Segundo Boulton (1996) infiltragdo difusa e efusdo para o epicardio e pericardio
ocorrem quando bactérias piogénicas como estreptococos € 4. pyogenes colonizam o
saco pericardio.

Neutrofilos e leucocitos tem um potencial de replicacdo e diferencia¢dao no local
da inflamag¢do. Mondcitos se transformam em macréfagos, na inflamagao cronica, em
histiocitos e células gigantes. Linfocitos assumem varias fungdes, com células P
transformando-se em células plasmaticas. Exceto quando bactérias piogénicas
permanecem presentes, as células mononucleares tornam-se dominantes e a inflamacao
torna-se ndo supurativa.

Pequenos focos de infiltracdo por leucdcitos mononucleares, muitas vezes com
degeneragdo de miocitos, ocorrem na fase subaguda de varias septicemias bacterianas
ou virais e sdo etiologicamente nao especificas; outros achados patologicos e

microbioldgicos podem indicar a causa.

2.3. Classificacao das pericardites

As pericardites classificam-se em serosas, fibrinosas, purulentas ¢ hemorragicas

(SANTOS,1979). Quanto a causa, classificam-se como idiopdaticas, traumaticas,
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iatrogénicas, infecciosas ou neoplasicas. Nos suinos, seguramente, as pericardites
infecciosas sdo as mais frequentes e sdo causadas por diversos agentes (SCIARRONE et
al., 2007).

Em humanos, Spodick (2003) classifica as pericardites em: pericardite aguda,
pericardite constritiva e pericardite infecciosa (viral, bacteriana tuberculosa, nao
tuberculosa e fingica). De acordo com a sua etiologia sdo distribuidas em nove grandes
grupos. Sao eles: 1. idiopaticas (sindromes), II. Devido a agentes vivos — infecciosos e
parasitarios, I1I. Vasculite — doenga do tecido conjuntivo, IV. Imunopatias — estados de
hipersensibilidade, V. Doencas de estruturas contiguas, VI. Alteragdes metabolicas, VII.
Trauma- direto ou indireto, VIII. Neoplasia- primaria, metastatica ou multicéntrica e IX.
Patogénese incerta ou associada a varias sindromes.

De acordo com Miller (2001) a pericardite corresponde a somente 1% das
doengas que acometem o coragdo de caes e gatos, sendo particularmente incomum no
gato.

Van Vleet e Ferrans (2007) classificam as pericardites de acordo com o tipo de
conteudo e sua organizagao no interior do saco pericardico em 4 formas: Pericardite
fibrinosa, Pericardite serosa, Pericardite purulenta e Pericardite hemorrégica.

Nas suas diferentes formas de apresentacdo as pericardites possuem
caracteristicas particulares, descritas abaixo:

Pericardite fibrinosa: geralmente resulta de uma infeccdo microbiana
hematogena. Ha exsudacao serofibrinosa na cavidade pericardica. Com a evolugdo do
quadro ocorre organizagdo da fibrina, deixando como sequela aderéncia fibrosa entre o
pericéardio e o epicardio, dificultando a mecanica cardiaca. Segundo Boulton (1996), na
pericardite fibrinosa aguda, o saco pericardio contém fibrina, recoberta como uma
membrana. Também pode conter algum fluido seroso, sangue e/ou exsudato purulento.
Com o tempo, ocorre organizacao do exsudato e aderéncia a superficie serosa, tornando-
a engrossada, opaca e sem brilho. Mudangas semelhantes sdo observadas na superficie
pulmonar adjacente.

A fibrose do pericardio € o resultado de uma pericardite fibrinosa ou supurativa,
que teve resolucdo espontanea ou intervencao médica. Os organismos causadores, neste
caso, provavelmente ndo estdo presentes. Os agentes comumente associados a este tipo
de pericardite sdo Mycoplasma hyorhinis, Actinobacillus pleuropneumoniae,
Haemophilus parasuis, bactérias do género Pasteurella e ainda outras doengas como

peste suina africana e endocardite valvular.
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O exsudato fibroso maleavel da pericardite aguda ou subaguda pode se tornar
aderente, mas sua evolucdo ¢ a fibrindlise e reabsorcdo ou a organizagdo com
neoformacdo de fibrilas de coldgeno como matriz para a invasdo por novos vasos
sanguineos ou linfaticos, com posterior formagdo de aderéncias fibrosas ou fibrino-
granulomatosas (SPODICK, 2003).

Para Spodick (2003), a pericardite fibrinosa “aguda” ou “seca” indica uma
inflamagdo pericardica sem derrame, com exsudato inflamatdrio fibrinoso. O fluido
pericardico estd virtualmente ausente ou € clinicamente desprezivel. Como principais
agentes cita infecgdes bacterianas (Mycoplasma pneumoniae, Lesptospira, Listeria,
Mycobacterium e outros), virais (virus da influenza, HIV, virus da hepatite,
Coxsackievirus) ou outros agentes (como Riquétsias ou Clamidias).

Em humanos, a pericardite viral aguda (que ¢ responsavel pela maioria dos casos
de pericardite idiopatica), ¢ quase sempre precedida de uma doenga respiratoria,
gastrintestinal ou semelhante a influenza. A multiplicacdo viral precoce no tecido
pericardico provoca respostas imunes humorais e celulares contra o virus. Se
inadequadas, ha dano tecidual direto ou reagdo destrutiva auto-imune. Os fragmentos do
genoma viral no tecido pericardico podem ndo se reproduzir, mas ainda servem como
fonte constante de antigeno, estimulando as respostas imunes. O IgM especifico do
virus, frequentemente com IgG e as vezes com IgA, pode ser encontrado no pericéardio e
no miocardio por anos.

Pandian et al. (1989) citam que a pericardite viral em humanos representa 25%
dos casos na América do Norte. Muitos virus tem sido cultivados do fluido pericardico
de pacientes com pericardite. Os de maior importancia sdo os coxsackievirus e
echovirus. Com relacdo a agentes bacterianos, 0s mesmos autores citam o
Mycobacterium tuberculosis como a principal causa de pericardite.

O acometimento cardiaco, como manifestagdo inicial da Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS), ¢ pouco mencionado, sendo mais referido em
casuisticas africanas, onde a pericardite tuberculosa costuma ser a primeira
manifestagdo da sindrome entre 48,9 e 51,3% dos pacientes com este tipo de infec¢ao
cardiaca. Entre os europeus e americanos, seu achado ¢ raro, fato observado também no
Brasil (ARAUIJO et al. 1995). Os mesmos autores citam que a pericardite tuberculosa
pode se manifestar por 4 estdgios: seco, efusivo, absortivo e constritivo que podem
progredir entre si ou permanecer estacionarios. A forma mais frequente ¢ a efusiva,

sendo detectados derrames de pequeno e moderado volume nas fases iniciais ¢ grandes
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na fase cronica. Resulta da disseminagdo da infec¢ao dos ganglios mediastinicos ou da
extensdao do envolvimento da pleura visceral. Na maioria dos casos, seu inicio ¢ lento
(semanas ou meses), sendo agudo em cerca de 20 a 25% dos casos.

Nos suinos existem algumas enfermidades virais e Dbacterianas com
caracteristicas imunodepressoras similares as descritas para a AIDS nos seres humanos
(como a infec¢do por M. hyopneumoniae, a circovirose e a infec¢do com o virus da
Sindrome reprodutiva e respiratoria dos suinos- PRRS). Entretanto, ndo existe um
estudo analisando especificamente a relagdo entre essas infecgdes e pericardites
primarias ou secundarias. Especificamente com relacdo ao Circovirus suino tipo 2
(PCV2), estudos em leitdes recém nascidos naturalmente infectados intra-uterinamente
demonstraram lesdes de miocardite, sem pericardite (MIKAMI et al., 2005).

Almeida et al. (2000) analisaram um caso de pericardite causada por
Mycobacterium tuberculosis em um homem portador do virus HIV. Este tipo de
pericardite ocorre por disseminagdo retrograda a partir de linfonodos peribronquicos e
mediastinais, podendo ocorrer por contiguidade de lesdo pulmonar ou por via
hematogena de foco a distancia. Guimardes e Lima (1983) citam que a pericardite
tuberculosa ocorre em cerca de 7% de todos os casos de pericardite aguda e, em relacdo
as diversas formas de tuberculose, a sua incidéncia ¢ estimada entre 2,5 ¢ 7% dos casos.
Os sintomas mais comuns sao dispnéia e febre. Na forma primaria alguns pacientes
mostram-se assintomaticos. A mortalidade ¢ inferior a 15%.

Sherf e Boyd (1961) relatam que a pericardite fibrinosa representou 3,7% de
36.743 autdpsias realizadas em seres humanos e citam como principais agentes bactérias
com morfologia cocdide: Pneumococcus, Meningococcus, Staphylococcus e

Gonococcus.

Pericardite serosa: Caracterizada pelo acimulo de liquido rico em proteinas e
células inflamatorias. Casos de pericardites serosas ndo sdo comuns e representam o
quadro inicial de uma pericardite serofibrinosa. Para Sciarrone et al. (2007) a pericardite
serofibrinosa ¢ um problema frequente nos abatedouros e raramente ¢ considerado um

processo patologico primario, mas sim uma sequela de infecgdes pulmonares.

Pericardite purulenta: as superficies pericardicas apresentam-se espessadas por
tecido conjuntivo fibroso, branco, muitas vezes rugoso. O saco pericardico mostra

acimulo de exsudato purulento branco a acinzentado, viscoso e com mau cheiro. E
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caracterizado pela presenca de leucécitos polimorfonucleares, LDH aumentado e
glicose diminuida. De acordo com Sciarrone et al. (2007), este tipo de pericardite ¢
caracterizado por embolias, obstru¢do dos vasos sanguineos e associado a infeccgdes
septicémicas.

Boulton (1996) cita que na pericardite purulenta “supurativa”, o pericardio fica
repleto de pus amarelo palido e a membrana estd espessada e opaca. O Actinomyces
pyvogenes € o0 agente mais comum, porém o diagndstico definitivo depende do exame
para identificagdo dos microorganismos envolvidos.

Em humanos, segundo Spodick (2003) a pericardite aguda supurativa apresenta
maior severidade em criangas e pacientes com imunidade comprometida. Embora
muitos microorganismos Gram-negativos como a Escherichia coli e Salmonella possam
estar presentes, as formas mais comuns continuam sendo a estreptococica,
pneumocdcica e estafilocdcica. Raramente microorganismos produtores de gas (como
Clostridium) causam pneumopericardio.

A pericardite bacteriana primaria, na qual apenas o pericardio parece ter sido
afetado, pode ser causado por bactéria frequentemente envolvida com infeccdo em
outro sitio anatdmico (como, por exemplo, a N. meningitidis do grupo C e Salmonella
cursando sem comprometimento da meninge e intestino) (DIDIO, 1985).

Com o aumento das infecgdes hospitalares por microorganismos Gram-
negativos, especialmente em pacientes imunodeprimidos, agentes como o Haemophilus
influenzae vem provocando particularmente em criancas uma pericardite com um
exsudato fibrinopurulento denso, semelhante a queijo tipo ricota ou ovos mexidos

(SPODICK, 2003).

Pericardite hemorragica: os animais com esta alteracio exibem uma

pericardite com efusdo sanguinolenta macica no saco pericardico.

2.4. Agentes envolvidos em casos de pericardites

a. Mycoplasma spp.

Os Mycoplasma sao microorganismos menores do que as bactérias, ndo tem
parede celular rigida, apenas membrana citoplasmatica, o que lhes permite uma maior
plasticidade. Tendem a apresentar grande pleomorfismo, com formas anelares,
cocobacilos pequenos, glébulos e pequenos corpos elementares. Sdo imdveis, coram-se

mal pelo Gram, mas s3o Gram-negativos. Coram-se pela Giemsa. Sdo aerobicos,
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anaerdbicos facultativos e necessitam de esterdis (colesterol) para seu crescimento
(OLIVEIRA, 1995).

Rosendal (1993) cita que os micoplasmas sdo cultivados em meios altamente
enriquecidos que fornecem carboidratos e aminoacidos para o metabolismo energético e
sintese protéica e da membrana lipidica. O crescimento ¢ lento, com tempo de
duplicacdo variando de 1 a 10 horas; podendo ser maior, particularmente durante o
isolamento primario.

Segundo Buttenschon et al. (1997), de um total de 46 amostras coletadas ao
abate de suinos, os micoplasmas (M. hyopneumoniae, M. hyosynoviae e M. hyorhinis)
foram isolados em 38 amostras do pericardio e uma da articulagdo. O principal agente
encontrado foi o M. hyopneumoniae, presente no pericardio em 33 casos. O A.
pleuropneumoniae foi isolado do pericardio em 3 casos, sendo dois isolados em
conjunto com o M. hyopneumoniae. O Arcanobacterium pyogenes foi isolado do
pericardio em dois casos, em um deles associado ao M. hyopneumoniae. Em 3 casos,
foram isolados do pericardio S. suis e micoplasmas. Segundo os autores, os
micoplasmas mais comumente isolados das pericardites fibrinosas, em ordem de
frequéncia, foram o M. hyopneumoniae, M. hyosynoviae € M. hyorhinis. O pericardio
apresentava-se algumas vezes hemorragico e congesto e muitas vezes fibrosado e
engrossado, com espessura de at¢ 20 mm. O epicardio também estava alterado. O
exsudato na cavidade pericardica estava, na maioria dos casos, recoberto por fibrina de
coloragdo avermelhada a hemorragica e, em alguns casos, fibrinopurulenta. O fluido
pericardico variava entre seroso a serosanguinolento, podendo conter filamentos de
fibrina. Em alguns casos, a camada de fibrina estava engrossada e geralmente com
consisténcia variando de floculada a esponjosa. Microscopicamente, a camada de fibrina
e o tecido de granulacdo subjacente ao pericardio e epicardio continham eritrocitos,
células mononucleares (linfocitos, macréfagos, plasmocitos) e neutrdfilos. Sobre a
fibrina havia uma camada de tecido de granulagdo com uma espessura de 0.5 a 12 mm.

Os casos de pericardite fibrinosa estudados por estes autores foram todos de
carater subagudo, subcronico ou cronico.

No trabalho de Jensen e Aalback (1995), foram analisadas amostras de tecidos
de 10 suinos que apresentavam pericardite no frigorifico. As lesdes mais importantes
estavam presentes no saco pericardico que se apresentava repleto de exsudato fibrinoso
contendo sangue. Em alguns casos, havia formacao de um tecido de granulacdo macigo

sobre o exsudato do saco pericardico. Alguns apresentavam broncopneumonia catarral
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cronica e sinovite sero-sanguinolenta nas grandes articulagdes ¢ membros. Foram
realizadas andlises histopatologicas para M. hyopneumoniae, M. hyosynoviae e M.
hyorhinis e cultivos para micoplasmas, a partir de exsudato pericardial e fluido sinovial
coletado das articulagdes dos cotovelos de 7 dos 10 animais. O M. hyopneumoniae foi
isolado de 9 amostras do pericardio e o M. hyosynoviae de 3. Nao houve crescimento
significativo de outros patdgenos bacterianos nas amostras.

Magnusson et al. (1998) inocularam experimentalmente animais de creche com
uma cepa de M. hyorhinis originalmente isolada da articulacdo de suinos naturalmente
infectados, que antes da inoculacdo foram classificados sorologicamente em dois
grupos: de “alta” ou “baixa” imunidade ao agente. A infeccdo pelo Mycoplasma foi
induzida em suinos classificados nos dois grupos. Com relacdo a pericardite, ocorreram
menos lesdes no grupo de alta imunidade em relagdo ao de baixa imunidade, mas as
diferencas ndo foram asseguradas estatisticamente.

O Mycoplasma hyorhinis ¢ um agente frequentemente encontrado no trato
respiratorio de suinos, podendo causar polisserosite, especialmente em leitdes e em
animais em crescimento (ROVIRA, 2009). Polisserosites associadas ao M. hyorhinis
sdao inicialmente fibrinosas. Lesdes cronicas, onde os microorganismos podem estar
ausentes, sdo caracterizadas por adesdo fibrosa entre a superficie serosa adjacente e ndo
sdo etiologicamente especificas, sendo consideradas achados de abate.

Quando comparado com os demais micoplasmas que infectam os suinos, o M.
hyorhinis tém um isolamento mais facil, podendo ser encontrado em animais
clinicamente normais e sua presenca sO deve ser considerada significante quando
houver polisserosite aguda. Embora o M. hyorhinis nao possa ser isolado de lesdes de
polisserosite cronica ele ainda pode ser considerado como a causa se apenas
recentemente tiver sido diagnosticado no rebanho e outras causas forem descartadas
(BOULTON, 1996).

Santos et al. (2010b) avaliaram 40 casos de pericardite de suinos com idades
entre 20 e 106, sendo todos negativos para o isolamento de M. hyorhinis. Na técnica de
PCR obtiveram como resultado, 67,5% positivos para M. hyorhinis, 7,5% para M.
hyopneumoniae, 7,5% para M. hyorhinis e M. hyopneumoniae ¢ 17,5 % negativo para
ambos os agentes.

Tem-se observado um crescente aumento na detec¢do de M. hyorhinis em casos

de polisserosite, alguns associados a outros agentes bacterianos ou com o PCV2,
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causando severa sindrome respiratoria. Este estudo mostra que o M. hyorhinis pode

atuar como agente primdrio em alguns casos, principalmente em pericardites fibrinosas.

b. Actinobacillus pleuropneumoniae.

A familia Pasteurellaceae compreende um grupo diverso de organismos
organizados dentro do género Haemophilus, Actinobacillus e Pasteurella. Estes sdo
pequenos, Gram-negativos, imoéveis, pleomorficos, anaerdbios facultativos com
metabolismo respiratdrio e fermentativo, apresentam baixo crescimento € possuem um
genoma relativamente pequeno (MACINNES e SMART, 1993).

Atualmente, 12 sorotipos e 2 bidtipos de A. pleuropneumoniae tem sido
descritos (NIELSEN, 1990). Isolados do bidtipo 1 requerem para seu crescimento
nicotinamida- adenina dinucleotideo (NAD), porém, os isolados do biotipo 2 sao NAD
independentes.

Até recentemente, se conheciam 12 sorotipos dentro do bidtipo 1 (sorotipo de 1
a 12). O sorotipo 5 foi dividido em sorotipo 5a e 5b; esta sub divisdo ndo ¢ sempre
efetuada em todos os laboratorios e sua importancia € relativa, uma vez que os dois
subtipos possuem o mesmo poder patogénico. Recentemente, verificou-se a existéncia
de um novo sorotipo (15).

Os sorotipos 13 e 14 pertencem ao bidtipo 2. A distribuicdo dos sorotipos
pertencentes a este biotipo € menos clara, e sua distribuicdo ainda ¢ desconhecida
(HANSEN- DECUADRO et al., 2009).

A maior parte das cepas de campo pertencem ao biotipo 1 (NAD-dependente).
Esta caracteristica ¢ levada em conta por laboratorios de diagnostico que utilizam meios
de cultura enriquecidos em fator V durante a pesquisa de A. pleuropneumoniae. A
dependéncia ao fator V constitui igualmente um critério importante de identificacao do
A. pleuropneumoniae. As cepas que pertencem ao biotipo 2 sdo mais raras e sua falta de
dependéncia em relagdo ao fator V pode conduzir a erros de identificacdo em relacdo a
outras bactérias aparentes (HANSEN- DECUADRO et al., 2009).

Os mesmos autores sugerem ainda que a noc¢do de “sorotipo” se refere as
caracteristicas antigénicas das bactérias. Em relagdo ao A. pleuropneumoniae, esses
antigenos sdo constituidos de moléculas situadas na superficie das bactérias, na capsula
(antigenos capsulares). Na pratica a determinagdo do sorotipo faz referéncia a
anticorpos especificos (antisoros preparados em coelhos ou anticorpos monoclonais

preparados em ratos) fornecidos por laboratérios de referéncia com técnicas
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(coaglutinacdao, imunodifusdo, entre outros) reservadas a laboratérios especializados.
Sdo reconhecidos atualmente 15 sorotipos de A. pleuropneumoniae baseados nas
diferengas dos antigenos capsulares. Os diferentes sorotipos de 4. pleuropneumoniae
sdo capazes de secretar trés exotoxinas: Apxl, ApxIl, ApxIIl. A toxina ApxI ¢
fortemente hemolitica e citotdxica, ApxIl ¢ fracamente hemolitica ¢ moderadamente
citotoxica e ApxIll ndo ¢ hemolitica, mas citotoxica. A patogenicidade do A.
pleuropneumoniae ¢ multifatorial, ou seja, ¢ dependente de diversas caracteristicas tais
como componentes estruturais (polissacarideos capsulares, lipopolissacarideos ou LPS,
proteinas de superficie) e toxinas extracelulares, que apresentam papel importante no
desenvolvimento da doenca e produzem resposta imunoprotetora.

As diferencas nos sorotipos de A. pleuropneumoniae estdo nas estruturas
capsulares, mas reagdes cruzadas podem acontecer pois determinados sorotipos (3,6,8)
tem lipopolissacarideos moleculares comuns e proteinas de membrana externa comuns.

A forma aguda da doenca ¢ caracterizada por extensas hemorragias e deposigao
de fibrina nos pulmdes. Suinos de todas as idades podem ser suscetiveis a infec¢do e os
que sobrevivem podem se tornar portadores. Na infec¢do aguda, o organismo penetra
nos pulmdes e se multiplica rapidamente. Lipopolissacarideos e talvez citotoxinas ou
outros fatores estimulam o recrutamento de neutrdfilos e a producdo de uma resposta
inflamatoria. No local da infec¢@o, os neutrofilos sdo lisados por uma ou mais citolisina.
Durante a infeccdo aguda, a presenca de uma céapsula intacta ajuda o organismo a
escapar da fagocitose, podendo também ter um efeito imunosupressivo. A resposta
imune humoral, em particular, IgG, parece desempenhar um importante papel na
protecdo contra 4. pleuropneumoniae (MACINNES e SMART, 1993).’

A maioria das lesdes causadas por esse agente ¢ de pleurite e/ou pneumonia.
Entretanto, como complicacao secundaria pode ocorrer lesdes de pericardite. Lein et al.,
(1998) estudaram 10 rebanhos de suinos na Bélgica e encontraram lesdes em pulmdes e
figados ao abate e correlacionaram com infec¢do pelo A. pleuropneumoniae. Existia
relacdo estatistica entre as lesdes de A. pleuropneumoniae e pleurisias, porém a
correlacdo ndo se aplicava ao percentual de pericardites.

Marsteller e Fenwick (1997) estudaram as lesdes causadas por A.
pleuropneumoniae e A. suis. Enquanto o A. pleuropneumoniae causava pneumonia
focal, pleurite fibrinosa e/ou pericardite, o 4. suis causava pneumonia multifocal,
pleurite serofibrinosa difusa, pericardite e peritonite. Para Oliveira (2006), as lesdes

pulmonares causadas por A. suis € A. pleuropneumoniae podem ser indistinguiveis,
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considerando que estes organismos produzem toxinas similares e que contribuirdo para
o desenvolvimento de necroses e hemorragias. O A. suis pode causar pleurite fibrinosa
e pericardite e como diagndstico diferencial deve ser considerada a infec¢do pelo H.

parasuis.

¢. Streptococcus suis

Os estreptococos sao bactérias esféricas Gram-positivas com menos de 2um de
diametro. A grande maioria ¢ anaerdbia facultativa, catalase negativa, ndo formadora de
esporos e imovel. A classificagdo ¢ baseada na combinacdo de caracteristicas incluindo
propriedades hemoliticas, fermentacdo de carboidratos, composi¢do de antigenos
protéicos, outras reacdes bioquimicas e caracteristicas de crescimento.

A maioria dos estreptococos patogé€nicos possui um carboidrato ativo que €
antigenicamente diferente de uma espécie ou grupo para o outro. Estes antigenos de
paredes celulares fornecem a base para o sistema de classificacdo de Lancefield, que ¢
utilizado para a classificacdo soroldgica em laboratorios especializados (TIMONEY,
1993).

De acordo com Barrow e Feltham (1993), o S. suis inclui mais de oito sorotipos
distintos. Destes, o sorotipo 1 ¢ conhecido também como grupo S e o sorotipo 2 como
grupo R. Santos e Barcellos (2007) relatam que o agente possui 35 sorotipos ou
variedades capsulares e algumas amostras ndo se encaixam nos sorotipos reconhecidos,
sdo classificadas como ndo sorotipaveis e nem todos tem a mesma patogenicidade.

Oliveira (1995) cita que estreptococos pertencentes ao Grupo R na classificagdo
de Lancefield possuem alfa hemolise e sdo positivos na fermentagdo dos carboidratos:
trealose, salicina, lactose, rafinose, inulina e esculina e negativos na fermentagdo de
sorbitol e manitol enquanto os Streptococcus do Grupo S possuem alfa e beta hemdolise
e fermentam trealose, salicina, lactose, inulina ¢ esculina, e ndo fermentam sorbitol,
manitol e rafinose.

Nos suinos portadores, o principal local de colonizagdo ¢ a tonsila palatina e a
transmissdo € por via oral e respiratoria. Entretanto, alguns portadores ndo desenvolvem
a doenca. Infecgdes em leitdes por S. suis tipo 2 podem ocorrer desde o nascimento € 0s
tipos 1 e 2 estdo presentes nas narinas de todos os leitdes de um rebanho infectado
quando os leitdes estdo com 4-6 semanas de vida. Ambos os tipos (1 e 2) estdo
associados com septicemia, meningites, artrites, broncopneumonia e outras lesdes

tipicamente generalizadas de septicemia (TIMONEY, 1993).
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Antigenos capsulares polissacarideos ricos em acido sidlico, designado 1-8, sdao
semelhante aos presentes no Streptococcus agalactiae de casos de meningite humana e
podem funcionar em parte para prevenir a deposicao de complemento C3 e ativacdo das
suas vias alternativas. O polissacarideo capsular do S. suis tipo 2 responde opsonizando
e apresenta uma funcdo antifagocitica. Isolados ndo encapsulados sdo rapidamente
fagocitados na auséncia de anticorpos tipos-especificos e complemento, entretanto,
ambos sdo necessarios para a fagocitose eficiente de isolados encapsulados.

Os eventos que culminam em bacteriemia ndo sdo bem entendidos, mas estdo
associados com estresse. A tonsila parece ser o sitio primario de multiplicagdo, com
posterior invasdo dos linfaticos regionais onde o organismo permanece localizado no
linfonodo mandibulares ou se dissemina e multiplica na corrente sanguinea. O aspecto
essencial da interacao hospedeiro- parasita relativo a producao da doenga ¢ a habilidade
do organismo em ser fagocitado e sobreviver nas células mononucleares (WILLIAMS,
1990). O S. suis ndo sobrevive em polimorfonucleares mas sobrevive nas células
mononucleares circulantes e na auséncia de anticorpos sdo levados as articulagdes e
meninges.

A infeccao de suinos pelo S. suis tem uma relagdo direta com o aumento de
intensificagdo adotado na criagdo de suinos o que gera um ambiente mais poluido. As
doencas causadas pelo agente podem cursar com ampla variedade de sinais clinicos e
lesdes incluindo broncopneumonia, meningite, artrite, pericardite, miocardite,
endocardite, polisserosite fibrinosa, septicemia, rinite € abortamento. Apesar de que a
afinidade do S. suis pelas membranas serosas seja bem documentada, a pericardite ndo ¢
um achado frequente nos casos clinicos causados pela infeccdo com esse agente.

No Brasil as infec¢des causadas pelo S. suis sdo bastante comuns € com
evidéncias clinicas claras. Numa andlise soroldgica de 51 amostras isoladas de surtos de
septicemia, meningite, artrite, pneumonia e pericardite em diversos estados, a infeccao
por S. suis foi identificada em mais de 50% das granjas nos estados de Sao Paulo, Minas
Gerais ¢ Parana (PAGNANI et al., 2002). Das 51 amostras sorotipadas, 30 pertenciam
ao sorotipo 2 (50,8%), 11 (21, 5%) ao sorotipo 3, sete (13, 7%) ao sorotipo 7, duas
(3,9%) ao sorotipo 1 e uma amostra (1,9%) ao sorotipo 14. Estes achados reforgam os
encontrados por Sanford (1987) e Gresham e Done (1998), que indicam que o S. suis
tipo 2 seria o sorotipo mais prevalente nas lesdes de pericardites em suinos. Sdo
conhecidos 35 sorotipos de S. suis, mas o tipo 2 ainda é o sorotipo mais frequentemente

isolado em doengas de suinos.
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As lesdes causadas por S. suis em 48 coragdes de suinos necropsiados para
diagnostico laboratorial de rotina em um periodo de 4 anos foram descritas por Sanford
(1987). As lesdes incluiam pericardite fibrinopurulenta (6 suinos), miocardite
hemorragica necrosante assemelhando-se a doenga do coracao de amora (21 suinos) e
endocardite valvular vegetativa (21 suinos). Em quatro dos seis suinos com pericardite
fibrinopurulenta, o S. suis tipo 2 foi isolado em cultura pura e associado com A.
pyvogenes em um quinto. O S. suis isolado do pericardio no sexto suino nao era do tipo
2. Além disso, neste periodo de quatro anos, o S. suis foi cultivado de todos os suinos
com pericardite fibrinopurulenta, sendo essa a principal lesdo encontrada na necropsia.

Para Gresham e Done (1998) a pleurisia em suinos ¢ comumente resultado da
infeccdo e de lesdes pneumonicas, hematogenas e linfaticas da cavidade peritoneal.
Pericardites concorrentes e linfadenites broncomediastinicas estdo frequentemente

presentes.

d. Haemophilus parasuis

Bactérias do género Haemophilus sdao bastonetes Gram-negativos pequenos ou
cocobacilos, eventualmente com formas filamentosas. Sdo imdveis, ndo esporulados,
aerobicos ou microaerofilicos e requerem fator V seu para crescimento. Sdo catalase
positivos, oxidase negativos, indol negativos, fermentando glicose, manitol, trealose e
sao positivos a urease (OLIVEIRA, 1995).

A principal manifestagdo clinica da infeccdo com o H. parasuis ¢ a polisserosite,
com lesdes de peritonite, pleurite, pericardite, artrite e meningite. As lesdes geralmente
atingem varias serosas simultaneamente, dai a denominacgdo de “polisserosite”. Rapp-
Gabrielson (1999) descreve que o H. parasuis ¢ capaz de produzir uma tipica
polisserosite fibrinosupurativa, poliartrite e meningite. Primariamente, as lesdes
macroscopicas sdo exsudatos serofibrinosos a fibrinopurulentos em uma unica ou em
varias superficies serosas, incluindo peritonio, pericardio e pleura. Casos clinicos
cursando exclusivamente com pericardite praticamente ndo sao encontrados.

A expressao clinica do H. parasuis em suinos ¢ bem descrita hd muitos anos,
sob a forma de polisserosite e artrite (doenca de Gléasser). Dos 15 sorotipos conhecidos,
os mais importantes sdo 1, 5, 10, 12, 13, 14 que tem se mostrado altamente virulentos,
jé os sorotipos 2, 4 e 15 sdo moderadamente virulentos, 8 apresenta leve viruléncia e 3,

6, 7,9 e 11 sao avirulentos (KIELSTEIN ¢ RAPP- GABRIELSON , 1992).
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O surto descrito por Luppi et al. (2010) foi causado por dois diferentes sorotipos
patogénicos de H. parasuis. O rebanho afetado continha 500 fémeas e os animais
apresentaram perda de apetite, aumento de volume nas articulagdes, claudicagdo,
dispnéia, tosse, sinais nervosos € morte subita. As lesdes macroscopicas presentes foram
artrite na area do carpo e tarso com conteudo fibrinoso, pneumonia fibrino - purulenta,
pericardite e peritonite com fibrina sobre os 6rgdos abdominais em quatro suinos. Dois
deles mostraram também pleuropneumonia. O diagnoéstico foi obtido com PCR para H.
parasuis a partir de lesdes fibrinosas do pulmao e pericardio e ainda por métodos
fenotipicos para identificar outras bactérias isoladas. Duas cepas isoladas de suinos com
doenga sistémica (polisserosite) foram classificadas como sorotipo 4, enquanto a cepa
isolada de um suino com broncopneumonia era do sorotipo 12. Duas cepas de A.
pleuropneumoniae biovar 2 sorotipo e 7, biovar 1 sorovar 9 foram isolados a partir dos
dois pulmdes com pleuropnemonia, respectivamente. Resultados da PCR confirmaram
achados bacterioldgicos e também demonstraram a presenga de H. parasuis em dois
casos de polisserosite em que esse agente ndo foi isolado por cultura.

Os resultados estdo de acordo com a classificacio de Kielstein e Rapp-
Gabrielson (1992), em que o sorovar 12 foi demonstrado como altamente virulento
enquanto sorovar 4 moderadamente virulento (geralmente isolados de suinos com
polisserosite). No entanto, a liga¢do entre o sorovar isolado e as lesdes observadas pode
ser influenciada por diversos fatores como hospedeiro, vacinas e presenca de outras
bactérias e virus.

Foram avaliados por Santos et al. (2010a) 129 casos de pericardite fibrinosa.
Neste estudo foi realizado exame bacteriologico baseado na identificagdo morfologica
da colonia e confirmagdo por provas bioquimicas. Foram também realizadas sorologias
para H. parasuis e S. suis. Como resultado, o principal agente causador de pericardite
foi o H. parasuis (38/129), distribuido como: ndo sorotipavel (14/129), sorotipo 5
(10/129), sorotipo 4 (4/129), sorotipo 1 (3/129), sorotipo 2 (3/129), sorotipo 12 (2/129)
e sorotipo 14 (2/129). Outros agentes também foram observados, como: P. multocida
tipo A (20/129) e P. multocida tipo D (12/129), S. suis (8/129) sorotipo 2 (4/129),
sorotipo 3 (2/129), sorotipo 7 (1/129) e sorotipo 8 (1/129). A. pleuropneumoniae
(4/129), A. suis (3/129). Algumas co-infecgdes foram observadas entre A.
pleuropneumoniae e P. multocida tipo A (1/129), H. parasuis sorotipo 12 e P.
multocida tipo D (1/129), H. parasuis ndo sorotipavel e P. multocida tipo D (1/129) e S.

suis sorotipo 2 e P. multocida tipo D (1/129). O estudo refere que o H. parasuis tem
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uma grande contribui¢do nos casos de pericardite. O sorotipo 5 estd intimamente
associado as condic¢des da doencga de Glésser no Brasil e foi encontrado na maioria dos

casos de pericardite causada por amostras sorotipaveis deste agente.

e. Actinobacillus suis

O Actinobacillus suis ¢ um bastonete pequeno, de 0,1 a 0,4 pm de largura por
0,4 a 1 pm de comprimento, apresentando formas cocdides ou cocobacilos ou ainda
formas longas filamentosas de at¢é 6 um. Sdo Gram-negativos, imoéveis, aerdbios e
anaerobios facultativos. Fermentam sem produgao de gés arabinose, frutose, galactose,
lactose, maltose, manitol, manose, sacarose ¢ xilose. Nao fermentam dulcitol, inositol e
inulina. S3o catalase positivos, urease positivos e reduzem nitratos. Em agar sangue,
produzem hemolise (OLIVEIRA, 1995).

De acordo com Taylor (1999), o 4. suis ¢ também um agente que pode causar
pericardite em suinos. Entretanto a lesdo ¢ pouco frequente, os achados mais comuns
sdo petéquias e equimoses hemorragicas em oOrgdos como pulmdes, rins, coragdo,
figado, bago, pele e intestinos, afetando mais frequentemente os pulmoes. Além disso,
pode ocorrer aumento de exsudato seroso ou serofibrinoso no térax e no pericardio,
pleurisia, pericardite e abscessos miliares nos pulmdes, figado, pele, linfonodos

mesentéricos e rins. A doenga ¢ mais comum em leitdes lactentes ou na fase de creche.

f. Chlamidia spp

Chlamydia sdo parasitos intracelulares, muito pequenos que se multiplicam no
citoplasma das células hospedeiras. Os principais representantes sdo C. psittaci, C.
trachomatis, C. pneumoniae, C. felis, C. ovis e C. percoris. A identificagao pode ser
feita através de cultivo celular e por inoculacdo de ovos embrionados. A coloracao de
Giemsa para identificacdo dos corpusculos elementares que se coram de purpura € o
método de identificacdo dos corplsculos em tecidos e 6rgaos (OLIVEIRA, 1995).

Andersen (1993), relata que a severidade e o tipo da doenga causada pelas
clamidias em mamiferos e passaros depende da cepa de Chlamydia e do hospedeiro. Em
mamiferos, tem sido associada com pneumonia, enterite, encefalomielite, aborto,
infecgdes urogenitais, poliartrite, polisserosite, mastite, hepatite e conjuntivite. Em
passaros, pode causar pericardite, aerosaculite, pneumonia, peritonite, hepatite e
esplenites. Em ambos, a severidade da doenga pode variar clinicamente com infecc¢des

inaparentes a infec¢des sistémicas severas. Especialmente em suinos, de acordo com
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Jacobson e Englund (2008), a bactéria tem sido descrita em casos de artrites,
poliartrites, desordens reprodutivas, conjuntivites, pneumonias, pleurites e pericardites.
Estes achados concordam com os achados de Taylor (1999), onde sdo relatadas
evidéncias de que pleurisias ou pericardites podem ser detectadas por auscultagcdo e ha o
envolvimento articular manifestado por claudicagdo em uma ou mais articulagdes. No

frigorifico, as lesdes da doenga podem se manifestar como sinovites.

g. Pasteurella multocida

A P. multocida ¢ um bastonete pequeno ou cocobacilo, aerdbico e
facultativamente anaerobico, ndo esporulado e imovel. Apresenta coloragdo bipolar,
evidenciada pelo método de Wright. Essas bactérias sdo positivas as reagdes de catalase
e oxidase, reduzem nitratos e ndo hidrolisam gelatina. Apresenta reacdo positiva ao
indol, glicose, sacarose e manitol e negativa a lactose e urease. Com relacao aos
antigenos capsulares, podem apresentar-se em dois tipos, A e D. Os dois tipos de P.
multocida sdo diferenciados pelo teste de hialuronidase (P. multocida tipo A+ e D-) e
teste de aglutinagdo com acriflavina (P. multocida tipo D+ e A-) (OLIVEIRA, 1995).

A bactéria ¢ adaptada as tonsilas e epitélio do trato respiratorio superior de
animais aparentemente saudaveis e, ocasionalmente, de humanos. A maioria das cepas
tem hospedeiro e espécie especificos sendo associadas mais exclusivamente a uma ou
duas espécies de hospedeiros. As infeccdes sdo mais comuns do que a doenga clinica
que quando ocorre ¢ consequéncia do estresse causado por superlotacdo, variacdes ou
extremos de temperatura, transporte e infeccdes intercorrentes. Entretanto, a
pasteurelose, como a doenca ¢ chamada, tem grande significancia patologica e
econdmica na medicina veterinaria.

A P. multocida, foi extensivamente investigada em 1880 por Pasteur como a
causa de colera aviaria e, posteriormente, foi identificada em associagdo com septicemia
em coelhos, pneumonia enzodtica e rinite atréfica em suinos, pneumonia bovina e
septicemia hemorragica. Muitas infec¢des resultam da invasdo de organismo comensal
durante o periodo de estresse, mas a transmissdo exdgena pode ocorrer por aerosol ou
contato (SHEWEN e COLON RICE, 1993).

A P. multocida, com relagdo aos antigenos capsulares se classifica em 5 grupos
sorologicos (A, B, D, E, F), sendo o sorotipo A e D relacionados com pneumonia e
rinite atrofica em suinos. A presenca do sorotipo B causando septicemia em suinos

ficou restrita a regides do sudeste da Asia e China (PIJOAN, 1999).
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Além disso, pode-se classificar a Pasteurella multocida de acordo com seus
antigenos somaticos (16 sorotipos identificados), sendo os sorotipos 3 e 5 de maior
frequéncia em suinos.

O crescimento no meio artificial ¢ mais eficiente com a adi¢do de soro ou
sangue, ¢ pode ser diferenciada de outras muitas espécies como Pasteurella
haemolytica, pela auséncia de hemolise no Agar sangue e auséncia de crescimento no
Agar MacConkey (SHEWEN e COLON RICE, 1993).

A P. multocida em suinos ¢ um habitante da cavidade nasal e um dos agentes da
rinite atrofica progressiva. As cepas toxigénicas, associadas ou ndo com a Bordetella
bronchiseptica sdo capazes de causar o problema (PIJOAN, 1999). Da mesma forma, no
estagio final da pneumonia enzoodtica, a P. multocida (tipos capsulares A e D) estdo
fortemente associadas a esta sindrome, causando grandes prejuizos as criagoes.

As lesdes na cavidade toracica sao de consolidagdo pulmonar e a porgao afetada
apresenta coloragdo de vermelho a cinza. Em casos severos, pode ocorrer pleurite e
abscessos, com aderéncia da pleura a parede torécica.

Segundo o mesmo autor, o diagndstico € baseado no isolamento do agente ou
com a realizagdo de testes que demonstrem a presenca da bactéria ou de seus antigenos
(sorologia ou provas moleculares).

A septicemia ¢ o resultado da penetrag¢ao pela mucosa da faringe por organismos
altamente patogénicos. A invasdo ocorre especificamente com cepas do tipo A,
correlacionada com sua habilidade de resistir a fagocitose. Nos casos agudos, as lesdes
predominantes sdo hemorragias generalizadas e focos necroticos no figado,
presumidamente causados pela endotoxemia. Endotoxinas livres e grande niimero de
bactérias tem sido demonstradas nos tecidos e fluidos corpéreos de animais doentes
causando coagulacdo intravascular disseminada, tipica de endotoxemia. Pode existir
também correlagdo entre a viruléncia das cepas e a presenga de neuraminidase
(SHEWEN e COLON RICE, 1993).

No Brasil, ¢ cada vez maior o nimero de isolamento de cepas dessa bactéria a
partir de pulmdes de suinos com pneumonia e pleurite. Esse fato tem sido comprovado
pelo crescente nimero de diagndsticos em nosso meio, como os realizados no
Laboratério de Patologia Suina do Instituto de Pesquisas Veterindria Desidério
Finamor- IPVDF (BOROWSKI, 2006). Os resultados dos exames rotineiros no instituto

tem confirmado o relatado por Stepan (1995) que acompanhou 5987 animais abatidos
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em 4 frigorificos de diferentes regides no Rio Grande do Sul e observou lesdes de
pleurite em 1.87% entre os pulmdes examinados.

Para Al- Allaf et al. (2001), a pasteurelose ¢ uma zoonose. Os cocobacilos
podem ser encontrados na nasofaringe e no trato gastrintestinal de muitos animais. Cerca
de 50%-90% dos gatos e cdes domésticos transportam espécies de pasteurelas na saliva
e no trato nasal. Da mesma forma, podem ser frequentemente encontradas em lesdes de
arranhdes de gato (75%) e em mordidas de cdo (50%). A P. multocida pode causar
infeccdes no homem como resultado do contato com animais, podendo levar a
septicemia ou causar endocardite, pericardite, poliartropatia e morte.

Segundo Shewen e Colon Rice (1993) as infec¢des por P. multocida ocorrem
geralmente a partir de mordidas ou arranhdes. Lesdes supurativas localizadas sdo
comuns, mas bacteremia ou endotoxemia pode ocorrer em casos de doencas graves.

Um estudo conduzido por Ono et. al (2003), teve por objetivo investigar a
patogenicidade da P. multocida tipo A isolada de uma lesdo grave de pneumonia de
suinos em crescimento. Foram utilizados suinos livres de patogenos, divididos em
grupo com idades 8 a 14 semanas e inoculadas por via intranasal ou intratraqueal com
P. multocida sorotipo A. O agente foi detectado através de isolamento bacteriano e
imunohistoquimica nas lesdes pneumonicas, vasos sanguineos dos tecidos e criptas
tonsilares. Além disso, foram coletados suabes nasais e lavados bronco-alveolares.
Macroscopicamente foram observadas pneumonia (03/29), aderéncias pleurais (08/29) e
artrite supurativa nas articulacdes (07/29) em suinos inoculados intra-traquealmente.
Lesdes histologicas revelaram pleuropneumonia grave, trombos nos capilares
glomerulares, hemorragia do baco e abscessos nas criptas tonsilares. Em animais
inoculados por via intranasal nenhuma alteracdo macroscOpica foi vista porém
histologicamente verificou-se  broncopneumonia exsudativa (09/14) e pleurisia
fibrinosa (4 /14). O agente foi pouco detectado a partir do bago, figado ou linfonodos
(broncopulmonar ou mesentérico). Os resultados sugerem que P. multocida sorotipo
capsular A sozinho pode causar ndo apenas a pneumonia em suinos, mas também
septicemia e artrite.

Em um relato de Pijoan e Fuentes (1987) foi isolada P. multocida sorotipo A das
cepas (A52, A59) ndo toxigénicas. Os animais apresentavam problemas graves de
emagrecimento e aumento da mortalidade (superior a 5%) e, a necropsia, observavam-
se pleurite supurativa extensa e pericardite, com aderéncias sobre a superficie do

pulmdo. Em uma das granjas, os animais também apresentavam abscessos pulmonares
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multiplos. Os achados histologicos incluiram infiltracdo de células polimorfonucleares
nos espacos dos bronquios e alvéolos, espessamento das paredes alveolares, pleurite e,
em alguns casos abscessos.

Cepas pleurotropicas parecem ser mais virulentas do que as que possuem
tropismo pelo pulmao e a infeccdo pode resultar em pleurite extensa e formacgdo de

abscesso.
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AVALIACAO DE LESOES E AGENTES BACTERIANOS CAUSADORES DE PERICARDITE EM
SUINOS

Resumo

O presente trabalho avaliou cora¢des com pericardite e pulmdes correspondentes através
da andlise anatomopatoldgica, bacteriologica, histopatologica e da técnica da Reacao em
Cadeia da Polimerase (PCR) a fim de identificar os agentes envolvidos no processo e
correlaciond-los com as lesdes macroscopicas presentes. O estudo foi realizado em
quatro frigorificos do estado do Rio Grande do Sul com o apoio do Servigo de Inspegado
Federal (SIF) durante o periodo de fevereiro a outubro de 2010. Foram coletadas 120
amostras de coragdes com pericardite e pulmdes correspondentes e avaliadas 3.487
carcagas na linha de inspe¢ao em 20 lotes diferentes, totalizando 8 coletas. Os materiais
foram examinados nos laboratérios de Microbiologia, Biologia Molecular e Patologia
Veterinaria da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
Entre as pericardites, 104 foram classificadas como fibrinosas 86,7% (104/120), 6,7%
serosas (8/120), 2,5% (3/120) sero-fibrinosas e 4,2% (5/120) das amostras ndo puderam
ser classificadas. Foram diagnosticadas lesdes de endocardite em somente 2,5% (3/120)
coragdes. Quanto aos pulmdes analisados, as alteragdes macroscopicas mais
encontradas foram 66,6% (80/120) aderéncias de pleura direita e/ou esquerda, 19,1%
(23/120) hepatizagdes dos lobos apicais direito e 5,83% (7/120) do esquerdo, 23,33%
(28/120) do lobo cardiaco direito e 23,33% (28/120) do esquerdo. Pela andlise
histopatologica do coracdo, a lesdo mais frequente foi presenga de tecido de granulacao
denso fibroso e em algumas amostras tecidos de granulacao frouxo, com proliferacao de
vasos em ambos os casos. Havia presenca de fibrina e células inflamatorias
mononucleares em alguns casos. Na andlise dos pulmdes correspondentes 70% (84/120)
das amostras de pulmdes apresentavam algum tipo de lesdo aparente. As lesdes mais
prevalentes foram pleurite cronica, hiperplasia das células do tecido linféide associado
aos bronquios (BALT), presenca de macrofagos alveolares e broncopneumonia
purulenta. Nao foram observadas lesdes microscopicas em 23,3% (28/120) dos pulmdes
e 6,6% (8/120) ndo foram coletados para andlise devido a cronicidade da lesdo. A
analise da carcaga mostrou pleurite parietal em 12,5% (15/120) e algum tipo de
envolvimento articular em 1,6% (2/120) dos animais, ndo sendo objetivo avaliar o tipo

de lesdo e sim uma possivel correlacdo com H. parasuis. Das andlises bacteriologicas
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dos coracdes, obteve-se um maior numero de isolamentos de P. multocida 16%
(20/120), seguido de Streptococcus spp. 17,3% (6 /120) e 5% (6/120) H. parasuis. A
maior parte dos isolamentos foi obtida das pericardites fibrinosas. Com relagdo aos
pulmdes correspondentes foram isolados 17,5% (22/120) P. multocida, 51,57% (8/120)
Streptococcus spp, € 0,8% (1/120) H. parasuis. Entre os isolados de P. multocida foi
realizada a tipificagdo capsular das cepas identificadas no pulmao e coragdo através da
PCR e todas pertenciam ao tipo A. Por PCR da superficie cardiaca em casos de
pericardite, no coragdo pode-se observar um grande numero de M. hyopneumoniae
34,8% (39/112), seguido de A. pleuropneumoniae 23,2% (26/112), H. parasuis 6,2%
(7/112), P. multocida tipo A 3,5% (4 /112) e M. hyorhinis 2,6% (3/112). A mesma
técnica aplicada aos pulmdes correspondentes, revelou M. hyopneumoniae 81,2%
(91/112), H. parasuis 36,6 % (41 /112), A. pleuropneumoniae 33,9% (38/112), P.
multocida tipo A 30,3% (34/112) e M. hyorhinis 9,8% (11/112).

Palavra-chave: pericardite, métodos diagnosticos, agentes bacterianos, lesdes
pulmonares

Introducio

O Servigo de Inspecdo Federal nos frigorificos pode servir como ferramenta de
apoio a programas de saude animal, e as informagdes obtidas por ocasido do abate
podem servir como importante fonte de dados para a avaliagdo da condi¢do sanitaria das
granjas, principalmente em relacdo a problemas de doencas clinicas e subclinicas na
fase de terminagao.

Nos suinos, alguns agentes sdo capazes de causar lesdes sem apresentarem sinais
clinicos aparentes, podendo ocorrer evolugdo para a cura ou para a cronificacdo, com
manifestagdes pouco perceptiveis sendo diagnosticadas apenas por ocasido do exame no
abate. De acordo com as lesdes encontradas, pode haver a condenagdo do orgao lesado
ou da carcaga, segundo com os critérios adotados pelo Servigo de Inspecdo Federal
(SIF).

As pericardites constituem importante causa de condenac¢des em frigorificos e

determinam perdas no processamento das carcacas e nas exportacdes. Segundo
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Buttenschon et al. (1997) a prevaléncia de pericardite fibrinosa em suinos abatidos na
Dinamarca foi de aproximadamente 0,02%, com condenacdo de cerca de 3.500-4.000
carcacas por ano na populacdo estudada. No Brasil, as informacdes sobre a ocorréncia
de pericardite em suinos sdo escassas. At¢é o momento, ndo se sabe precisamente a
prevaléncia desta patologia, quais os agentes envolvidos no processo, nem a relacao
existente entre pericardite e lesdes pulmonares e pleurais. Dados histéricos de um dos
frigorificos onde foram realizadas as coletas revelaram um percentual médio de 5% de
condenacdes por pericardite (observacoes do autor).

As inflamagdes no pericardio sdo denominadas pericardites e classificam-se de
acordo com as caracteristicas das lesdes em serosas, fibrinosas, purulentas e
hemorragicas (SANTOS, 1979). Quanto a causa, podem ser classificadas como
idiopaticas, traumadticas, iatrogénicas, infecciosas ou neoplasicas. Nos suinos,
seguramente, as pericardites infecciosas sdo as mais frequentes e sdo causadas por
diversos agentes (SCIARRONE et al., 2007). As lesdes usualmente sdo resultantes de
infeccdes hematogenas e fazem parte de quadros especificos como o da doenga de
Glésser, pleuropneumonia, pasteurelose pulmonar, entre outras (VAN VLEET e
FERRANS, 2007).

Em trabalhos recentes, varios agentes tem sido isolados de casos de pericardite
em suinos como: A. pleuropneumoniae, Actinobacillus suis (A. suis), Actinomyces
pvogenes (A. pyogenes), Chlamydia psitacci (C. psitacci)) H. parasuis, M.
hyopneumoniae, M. hyorhinis, Pasteurella haemolytica (P. haemolytica), P. multocida,
Streptococcus suis (S. suis) sorotipo 2 e outros sorotipos, além do virus da
encefalomiocardite (BUTTENSCHON et al., 1997).

O presente trabalho objetivou suprir a demanda de informacgdes sobre aspectos
da etiologia e patologia das infec¢des do pericardio em suinos e sua possivel relagdo
com as pneumonias e pleurites. Para tal, foi avaliada a ocorréncia de pericardites numa
amostragem de animais em 4 frigorificos do estado do Rio Grande do Sul e
identificados os principais agentes causadores, correlacionando com as lesdes
encontradas nos pulmdes e utilizando trés técnicas de diagnostico laboratorial

(histopatologia, bacteriologia ¢ PCR).
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Material e métodos
Local e periodo

As coletas das amostras e dos dados do experimento foram realizadas em quatro
frigorificos do estado do Rio Grande do Sul das regides do Vale do Taquari e Serra,
contando com Servi¢co de Inspecdo Federal (SIF), durante o periodo de fevereiro a
outubro de 2010.

Foram coletados coragdes com pericardite e os pulmdes correspondentes de maneira
asséptica e acondicionado de forma individual em sacos plasticos estéreis e
transportados em refrigeracdo aos laboratorios de Microbiologia, Biologia Molecular e
Patologia Veterinaria da Faculdade de Veterinaria da Universidade Federal do Rio

Grande do Sul.

Delineamento experimental

Foram feitas 8 visitas nos 4 frigorificos, sendo 3 no frigorifico A, 2 nos
frigorificos B e C e 1 no frigorifico D. A amostragem iniciava com a visualizagdo das
lesdes e coleta de materiais no primeiro coragdo com pericardite e finalizava apds a
amostragem dos proximos 13 a 15 coragdes com alteragdes visiveis no pericardio. O
total de abates nos dias das 8 visitas foi de 7.571 e 3.487 carcagas foram examinadas
durante a amostragem.

Apo6s a chegada na sala de abate, os membros da equipe de coleta eram
direcionados para as posigoes ideais para a realizacdo do trabalho de selecao dos
materiais. Uma pessoa, posicionada atras da bandeja de inspecdo de visceras brancas e
vermelhas era responsavel pelo diagnostico das lesdes no coragdo e pulmao
correspondente e realizacdo das coleta. As duas visceras eram coletadas em conjunto,
separando somente o figado na linha de inspe¢do. Uma segunda pessoa posicionava-se
do local do corte longitudinal da carcaca e observava as lesdes de pleurites e aderéncias,
assim como o envolvimento articular da carcaga na qual o coragdo e pulmao haviam
sido coletados. As visceras eram colocadas em sacos plasticos independentes,
identificados e conservadas em caixas isotérmicas com gelo para transporte ao
laboratorio. Cada coleta foi realizada em um unico frigorifico. A amostragem final para
as andlises laboratoriais foi de 120 amostras de coragdes com pericardite e seus pulmoes
correspondentes, numa média de 14 amostras em cada visita. Foram excluidos os

coragdes cortados acidentalmente com a faca no procedimento de evisceragdo pela
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possivel ruptura do pericardio e contaminacao, assim como pulmdes que tiveram parte

de seu parénquima aderido a carcaga.

Processamento laboratorial

Os coragdes e pulmdes foram mantidos refrigerados entre 4 a 8°C até o
processamento, usando bandejas, facas, luvas, tesouras e pingas estéreis. Para o exame
de PCR, ap6s a separacdo do pulmdo e coracgdo, era feito com tesoura e pinga um
pequeno orificio entre as laminas do pericardio para a introdugdo de suabe estéril e
posterior colocagao do mesmo em tubo Eppendorf.

Para a bacteriologia, inicialmente, foi realizada a flambagem do material pela
cauterizagdo da area superficial com estilete aquecido. A seguir era feito um corte com
lamina estéril de bisturi na area flambada e realizada com a superficie de corte uma
impressdo e semeadura por esgotamento em placas de Agar sangue ¢ Mac Conkey. Na
tentativa de isolamento de bactérias como A . pleuropneumoniae , A. suis, H. parasuis
foi utiilizado uma estria de Staphylococcus como fonte liberadora de NAD. A leitura foi
realizada apds 24-48 h de incubagdo a 37°C e as coldnias que apresentavam crescimento
significativo foram repicadas para obtencao de cultivo puro e posterior cultivo em caldo
BHI e congelamento para futuras andlises. A identificagdo dos isolados bacterianos (P.
multocida, Streptococcus spp., A. pyvogenes, H. parasuis e A. pleuropneumoniae) foi
realizada através da verificacdo de caracteristicas coloniais ¢ morfotintoriais, testes
bioquimicos e outras caracteristicas fenotipicas conforme sugerido por Barrow e
Feltham (1993).

O material coletado para histopatologia foi fixado em solugdo formalina a 10% por
um periodo maximo de 72 horas. Foram realizados cortes transversais dos fragmentos
de coragdo e pericardio e nos pulmdes era selecionada uma area de transi¢ao onde foi
observada lesdo macroscopica juntamente com darea ndo afetada do parénquima
pulmonar. As amostras eram processadas pelas técnicas de rotina histologica e
emblocadas em parafina. Os cortes histologicos foram realizados em micrétomo manual
a 5 micras e coradas pela técnica de haematoxilina e eosina (PROPHET et al., 1992).

O acido desoxirribonucléico (DNA) de amostras de pulmao e suabe pericardico
foram extraidos utilizando kit comercial (QiAmp DNA minikit, Qiagen) de acordo com
as instrugdes do fabricante. As PCR foram realizados conforme previamente descrito
por Costa et al. (2004) e Klein et al. (2003) para as toxinas APX de A.

pleuropneumoniae; de acordo com Borowski et al. (2001) para o gene toxA de P.



39

multocida e de acordo com Towsend et al. (2001) para os gene capsulares capA e capD
e Oliveira et al. (2001) para Haemophillus parasuis. As PCR para gene 16S dos
mycoplasmas foram feitos de acordo com Otagiri et al. (2005) para M. hyopneumoniae

e de acordo com Stackenborg et al. (2006) para M. hyorhinis.

Resultados

Das 3.487 carcagas avaliadas foram coletadas 120 amostras de coragdes ¢
pulmdes, representando 3,44% (120/3.487) dos animais. A condenacdo geral por
pericardite dos 7.571 animais que foram abatidos nos dias das visitas foi de 3,94%
(299/7.571).

Na Tabela 1 sdo apresentados os numeros e percentuais dos tipos de pericardite
classificados pela andlise macroscopica, bem como a localizacdo das lesdes
macroscopicas presentes nos pulmoes correspondentes. No exame de 120 coragdes, foi
observado um nuimero maior de pericardite fibrinosa 86,7% (104/120) em relagdo a
pericardite serosa 6,7% (8/120) e serofibrinosa 2,5% (3/120). Devido ao rompimento do
saco pericardio, ndo foi possivel a realizagdo da analise em cinco (4.2%) amostras de
coragdes e pulmdes correspondentes. Nos pulmdes, em diferentes percentuais, foi
encontrada aderéncia da pleura direita e/ou esquerda e hepatizagcdo do lobo apical direito
associada a todos os tipos de pericardites.

A Tabela 2 apresenta as principais alteragdes macroscopicas € seus percentuais.
Na pericardite fibrinosa observou-se aderéncia de pleura em 73,07% (76/104) dos casos
e hepatizagdo do lobo cardiaco direito e esquerdo em 26,92% (28/104) dos coragdes
avaliados. Com relacdo a pericardite serosa, os principais achados foram aderéncia da
pleura em 37,50% (3/8) e hepatizacdo do lobo apical direito em 100% (8/8). Na
pericardite serofibrinosa, os percentuais de aderéncia de pleura e hepatizagdo do lobo
apical direito foram iguais: 33,3% (1/3).

Os resultados dos exames histopatologicos do coragdo estdo descritos na Tabela
3. As principais lesdes encontradas foram presenca de tecido de granulagdo denso
fibroso e tecidos de granulagdo frouxo. Nos pulmdes correspondentes, foi observado
que 70% (84/120) apresentaram algum tipo de lesdo. As altera¢des mais comuns foram:
pleurite cronica em 38,3% (46/120), hiperplasia das células no tecido linféide associado
aos bronquios (BALT) em 20,0% (24/120) e broncopneumonia purulenta em 10,8%
(13/120). Nao foram observadas lesdes histopatologicas em 23,3% (28/120) dos

pulmdes estudados e em 6,6% (8/120) o exame nao foi realizado.
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A Tabela 4 apresenta os resultados gerais obtidos através das técnicas de
bacteriologia e de biologia molecular. A maior parte dos isolados foram obtidos das
pericardites fibrinosas, sendo a P. multocida o agente mais frequente no coragdo: 16%
(20/120) e no pulmao: 18,3% (22/120). Pela técnica da PCR, o agente detectado com
maior frequéncia foi o M. hyopneumoniae: no coracao em 34,8% (39 /112) e no pulmao
em 81,2% (91/112). Na mesma tabela estdo demonstradas as co-infec¢des encontradas.
A mais comum foi para a P. multocida presente simultaneamente no coragdo e pulmao
em 7,5% (9/120). Em uma amostra 0,8% (1/120) houve a presenca de co-infec¢ao com
a presen¢a de P. multocida no pulmdo e H. parasuis no coragdo. Foi encontrada
também, em outra amostra 0,8% (1/120), a associag@o entre P. multocida no pulmao e
H. parasuis no coragdo e pulmao.

Através da analise molecular (PCR) foi possivel de tipificar as amostras de
Pasteurellas detectadas no pericardio, todas foram classificadas em sorotipo A de
acordo com a classificagao capsular.

Ainda na PCR, houve correlacdo entre a presenca no pulmao de DNA de M.
hyopneumoniae e P. multocida em 23,2% (26/112) e M. hyopneumoniae associada a A.
pleuropneumoniae em 31,2% (35/112) das amostras pulmonares. No coracdo foram
encontrados M. hyopneumoniae e H. parasuis em 33% (37/112) e M. hyopneumoniae e
A. pleuropneumoniae em 19,6% (22/112).

Na Tabela 5 estdo demonstrados os resultados obtidos pelas técnicas de
bacteriologia ¢ PCR nas amostras estudadas em fun¢do do tipo de pericardite presente.
Pode-se observar que, usando PCR, o M. hyopneumoniae foi o agente mais frequente no
coracdo e no pulmado, considerando os trés tipos de pericardite. Na bacteriologia, a
maior frequéncia observada, tanto no pulmao como no coragdo, foi da P. multocida com
19,2% de isolamentos (20/104) no coragdo. Nao foi isolada nenhuma amostra de A.
pleuropneumoniae nos tecidos pesquisados.

Na avaliacdo geral da carcaca na linha de inspecdo, foi observada em 1,6%
(2/120) dos animais aumento de volume articular em pelo menos um dos quatros
membros. Nas andlises bacterioldgicas dos coragdes e pulmdes dos suinos com
comprometimento articular, a P. multocida foi isolada de um animal. Através da PCR,
foi possivel identificar a presen¢a do M. hyopneumoniae nos dois pulmdes. Uma das
amostras foi positiva para H. parasuis no pulmio e a outra para P. multocida no

coragdo, cada uma representando 0,8% (1/120) do total de animais.
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Discussao

A condenacdo de 3,94% por pericardite nos lotes analisados na amostragem foi
semelhante aos valores encontrados na Siria por SCHUH et al. (1998) que
acompanharam o abate de 6.250 suinos e encontraram um percentual de 2,6% de
pericardites em 165 animais. Valores maiores ja foram encontrados, como a taxa de
13% do estudo de Buttenschon (1991). Essas variacdes podem ter relacdo com o estado
de satde dos rebanhos, valores menores geralmente sdo encontrados em rebanhos livres
de patdgenos (Sanker et al., 1982 apud Buttenschon et al.,1997).

Neste estudo, o percentual de condenagdes por pericardite variou de 1,48% a
8,5%, dependendo do dia de amostragem. E reconhecido que h4 grande variagdo entre
diferentes lotes de leitdes terminados em relagdo a problemas de origem infecciosa
monitoraveis no abate, como consolidagdes pulmonares, pleurites e pericardites. Isto
pode ser um reflexo das condigdes multifatoriais capazes de interferir com a ocorréncia
e gravidade de doengas infecciosas como desafios ambientais, problemas de manejo,
nutricdo, ma qualidade das instalacdes e mao de obra, falhas em programas vacinais e
de medicagdo, entre outros. Outra possivel causa para as variagdes foi o fato de que o
estudo foi realizado em 4 frigorificos pertencentes a diferentes integradoras, em diversas
regides do estado do Rio Grande do Sul e em diferentes épocas do ano. No nosso meio,
outro fator agravante para variagdes na ocorréncia de doengas infecciosas em suinos tem
sido a presenca de situacdes imunodepressoras como pneumonias virais (como PCV2 e
Influenza) ou uso de racdo contaminada com micotoxinas. A presen¢a dessas condigoes
¢ esporadica, varia de granja para granja e ¢ muito dificil de quantificar. Por isso, deve
ser sempre levantada a possibilidade de infec¢des virais imunodepressoras ou da
ingestdo de racdo contaminada com niveis toxicos de micotoxinas quando se analisam
possiveis causas de diferengas na ocorréncia de doencas infecciosas em rebanhos em
condigdes de criagao similares.

A maior parte das pericardites foi fibrinosa: 86,7% (104/120) e apenas 9,2%
pertenciam a outras classes, serosas e sero-fibrinosas (Tabela 1). As pericardites
fibrinosas geralmente tem uma evolugao longa, sdo processos ja em fase de resolucdo e
representam sequelas de quadros infecciosos anteriores. Um fator capaz de explicar a
ocorréncia dessas lesdes numa forma cronica seria a relacao entre a idade dos animais
quando do exame no abate e a fase em que a maioria das infecgdes respiratdrias tende a
ocorrer nas granjas do nosso meio criatdrio. Pneumonias e pleurites sdo mais comuns na

fase inicial da terminagdo e, por ocasido do abate, as lesdes encontradas sdo geralmente
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cronicas. Na pericardite fibrinosa aguda o saco pericardio contém fibrina depositada
como uma membrana, podendo conter fluido seroso, sangue e/ou exsudato purulento.
Com o tempo, ocorre organizacdo do exsudato e aderéncia a superficie serosa,
cronificando a lesdo e tornando-a engrossada, opaca e sem brilho (Boulton, 1996).
Mudangas semelhantes as vezes estdo presentes na superficie pulmonar adjacente.

Ainda na Tabela 1, com relagdo a associagdo de lesdes de hepatizagdo pulmonar em
animais com pericardite fibrinosa, areas de consolidagdo foram encontradas em
diferentes animais em todos os lobos, em percentuais variando de 1,92% (lobo
diafragmatico direito) a 23,33% (lobos cardiaco direito e esquerdo). E dificil concluir
sobre a significagdo das associagdes entre pericardites, pneumonias e pleurites, pois
nem sempre as pericardites iniciam pela contiguidade com essas lesdes. Existe a
possibilidade de infecgdes pericardicas de origem idiopatica, traumatica, iatrogénica ou
neoplésica, sem relacdo com a difusdo a partir de processos infecciosos na pleura ou
pulmdo (SANTOS, 1979). Em muitos casos, as pericardites com isolamento de
bactérias que causam processos pneumdnicos importantes (como M. hyopneumoniae e
P. multocida) podem ser consequéncia de infec¢des por contiguidade. De outra parte,
pericardites causadas por bactérias que com tropismo definido por serosas (como H.
parasuis ou Streptococcus spp.) podem ocorrer independentemente de lesdes
pulmonares ou pleurais pré-existentes. Da mesma forma, as infecgdes tipicamente
septicémicas (como as causadas por Streptococcus) podem determinar pericardite
primaria .

As aderéncias de pleura estiveram muito associadas com a forma de pericardite
mais comum (fibrinosa), em 73,07% (76/104) dos casos (Tabela 2). Esse dado era
esperado, uma vez que as lesdes de pericardite com frequéncia resultam de processos de
difusdo da lesdo infecciosa por contiguidade (DIDIO, 1985). Ja as lesdes de pneumonia
concomitantes com casos de pericardite foram hepatizacdo do lobo cardiaco direito e
esquerdo em 26,92% (28/104) dos casos. Essa associagdo também pode ser considerada
normal, pois casos simultdneos de pneumonia e pleurite podem ocorre em diversas
formas de doencas infecciosas (como as causadas pelo A. pleuropneumoniae e M.
hyopneumoniae).

Com relagdo a outras formas de pericardites (serosas e serofibrinosas), pelo
baixo numero de casos observados, ndo foi possivel realizar uma avaliagdo sobre as

correlagdes encontradas (Tabela 2).
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As principais lesdes histopatologicas presentes nos pulmoes estdo descritas na
tabela 3. Além de pleurite cronica foi observada hiperplasia de tecido linféide
peribronquiolar. Essa lesdo estd relacionada com a presenca de M. hyopneumoniae,
agente que foi observado em maior parte dos pulmdes analisados pela técnica de PCR.
A outra lesdo pulmonar encontrada foi broncopneumonia purulenta que pode ser
causada pela presenca de P. multocida. O agente foi isolado em grande niimero nos
pulmdes analisados e pdde ser associado com os casos de broncopneumonia purulenta
observados. Em alguns casos broncopneumonia purulenta e hiperplasia de tecido
linféide peribronquiolar eram encontrados na mesma amostra pulmonar analisada,
nesses casos M. hyopneumoniae e P. multocida foram encontrados na mesma amostra.

Na tabela 5 estdo descritos os resultados de duas técnicas de diagnostico
(isolamento bacteriano e PCR) para o diagndstico de determinados agentes bacterianos
em casos de pericardite, buscando simultaneamente os mesmos agentes nos pulmoes
correspondentes. E importante ressaltar que alguns agentes reconhecidamente
importantes na etiologia das pericardites e pneumonias foram analisados
exclusivamente por PCR, pelas dificuldades da utilizacdo de técnicas de rotina
bacterioldgica de isolamento (M. hyopneumoniae € M. hyorhinis). De outra parte, pela
facilidade na utilizacdo de técnicas bacteriologicas e multiplicidade de espécies e
sorotipos, 0s Streptococcus foram pesquisados exclusivamente através do crescimento
em placa.

O M. hyopneumoniae teve detec¢ao por PCR tanto no coracao 31,7% (33/104)
como no pulmio 78,8% (82/104). Esse agente ¢ considerado um patdgeno com
tropismo para os cilios da traquéia, bronquios e bronquiolos. Até o momento, ndo tem
sido reconhecido como causador de pleurite e nunca foi demonstrado na superficie
pleural. Esse fato, em si, parece afastar a possibilidade da pericardite por extensdao de
infeccdo pleural. A infec¢do do pericardio por via hematégena ou linfatica parece pouco
provavel, pois o agente ndo parece estabelecer infecg¢des sistémicas. E importante
ressaltar que lesdes sugestivas da infecgdo por M. hyopneumoniae, em nosso meio,
estdo presentes em acima de 69% dos pulmdes quando da monitoria de pulmdes no
frigorifico (SILVA et al., 2002). Considerando esse fato, nos casos do agente co-existir
em lesdes pleurais e pericardicas existe dificuldade em definir se ha relacdo das
bactérias presentes nesses dois sitios. Estudos moleculares sobre o perfil genético de
cepas de M. hyopneumoniae presentes simultaneamente no pulmio e pericardio

poderiam auxiliar nessa definicdo. Como conclusio, a significagdo da detecgdo por PCR
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ou mesmo isolamento do M. hyopneumoniae de casos de pericardite conforme obtido no
estudo atual e em outros (Buttenschon et al., 1997) depende ainda de maiores estudos,
sendo importante definir principalmente a forma de chegada do agente no local da
infecgao.

A 1dentificacdo do 4. pleuropneumoniae em 22,1% dos pericardios (23/104) e de
30,7% (32/104) dos pulmdes pela técnica de PCR pode ser considerada alta. Ja pela
bacteriologia, o agente ndo foi isolado de nenhuma amostra. Para esse tipo de exame, a
PCR ¢ considerada mais sensivel (GOTTSCHALK et al., 2003). Além disso, a lesdao
encontrada nos frigorificos € geralmente cronica e encapsulada, nas mesmas o agente
bacteriano nao estd mais vidvel na grande maioria dos casos. Regimes de tratamentos
profilaticos e/ou terapéuticos com antimicrobianos sao comuns em nosso meio criatorio,
0 que pode também ter contribuido para a negatividade dos exames bacteriologicos.

Nos casos de pericardites fibrinosas causadas pelo A. pleuropneumoniae, as
lesdes mais frequentes foram encontradas nos lobos cardiaco direito e esquerdo e
diafragmatico direito. A aderéncia de pleura também ocorreu em uma alta porcentagem
de casos, 87,7% (76/104). Estes achados foram similares aos publicados por Santos et
al. (2007).

Considerando a deteccdo da P. multocida de casos de pericardite fibrinosa, a
técnica bacteriologica foi mais eficiente do que PCR. Por bacteriologia dos coragdes,
foram obtidos 19,2% (20/104) diagnosticos positivos, enquanto que a PCR detectou
2,8% (3/104) casos positivos. Com relagdo aos pulmoes, a bacteriologia detectou 20,1%
(21/104) enquanto que a PCR detectou 28,4% (30/104). As diferencas de deteccao nos
dois testes podem representar variagdes na sensibilidade da PCR usada ou, no caso dos
resultados menos eficientes obtidos com o uso da bacteriologia, presenca de lesdes ja
resolvidas, sem a presenc¢a do agente ou a amostragem a partir de animais com residuo
de tratamento antimicrobiano. A positividade para P. multocida em casos de pneumonia
¢ um achado muito comum, principalmente associada a uma infec¢do primaria com o
M. hyopneumoniae. J& nas pericardites, sdo raros os registros do agente e o papel da P.
multocida na lesdo ainda permanece obscuro. No Brasil, Santos et al. (2010) analisaram
129 casos de pericardite fibrinosa, isolando a P. multocida tipo A em 15,5% (20/129) e
P. multocida tipo D em 9,3% (12/129). Nos Estados Unidos, Pijoan e Fuentes (1987)
isolaram duas cepas de P. multocida em dois surtos naturais de doenga respiratoria
severa. Cepas de um dos grupos identificados (A52) ndo era toxigénica, pertencia ao

sorotipo A e foi isolada de animais com pericardite e pleurite.
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No nosso estudo, todas as 4 amostras identificadas por PCR do pericardio e as 4
identificadas no pulmio pertenciam ao tipo A. O sorotipo de Pasteurella mais
frequentemente isolado de lesdes pneumonicas e pleuriticas ¢ o A, embora o D possa
eventualmente ser encontrado (PIJOAN, 2006). No Rio Grande do Sul, Stepan (1995)
classificou 91,5% (54/59) das amostras isoladas de pleura como pertencentes ao
sorotipo A e 8,4% (5/59) ao sorotipo D. A associagdo de cepas do tipo D com pleurite e
pneumonia vem aumentando muito nos ultimos anos no Brasil e em outros paises. Kich
et al. (2010), analisando materiais provenientes do estado de Santa Catarina, Brasil
avaliaram150 amostras de pulmodes de abate desviados por lesdes de pneumonia,
encontraram 75% das amostras do tipo A e 74% do tipo D. Em estudo similar realizado
por Mores (2006) com 77 amostras pode ser observado um aumento consideravel dos
1solamentos de cepas do tipo D, representando 53,2% (41/77) contra 46,8% (36/77) do
sorotipo A. Ja para as cepas de P. multocida isoladas de pericardite, com excecao do
relato de Pijoan e Fuentes (1987) ndo encontramos informacdes na literatura. Dessa
forma, o fato de termos encontrado apenas cepas do tipo A em nosso estudo (4/4
amostras) sugere um fato interessante, pois cepas desse grupo apresentam uma espessa
capsula de 4acido hialurdnico que pode favorecer a colonizacdo por dificultar a
fagocitose por macrofagos. Entretanto, estudos envolvendo um maior nimero de
1solados sdo necessarios para validar esse achado.

O H. parasuis foi isolado pela bacteriologia em 5% (6/120) das amostras do
coracdo e em apenas 0,8% (1/120) dos pulmdes correspondentes. Em relagdo ao PCR,
obteve-se 6,2% (7/112) detecgdes no coragao e 36,6% (41/112) no pulmao. O agente ¢
muito fastidioso e apesar de que possa crescer de forma abundante durante o
processamento bacteriologico de alguns materiais, na maioria apresenta resultados
negativos. Fatores como interferéncia da medicagdo profilatica ou curativa prévia nos
animais afetados tem sido sugeridos como a causa principal para essa dificuldade de
crescimento. Além disso, o agente morre com muita facilidade apos a abertura das
placas no laboratorio, dificultando sua classificagdo apds o isolamento. Por isso, a
deteccdo de DNA bacteriano por PCR, que independe da viabilidade bacteriana, ¢
considerada como uma técnica mais sensivel, podendo explicar a discrepancia dos
resultados (OLIVEIRA, 2004). De outra parte, para o exame para H. parasuis, segundo
Pijoan e Oliveira (2002), deve ser tomado cuidado quando da interpretagdo da
bacteriologia ou PCR de amostras coletadas de sitios como cavidade nasal, traquéia ou

mesmo tecido pulmonar. Nesses locais existe uma microbiota normal que
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provavelmente seja ndo patogénica. Por isso, a deteccdo do agente desses sitios
respiratorios ndo tem importancia patologica e um diagnostico s6 deve ser concluido
associando diversas ferramentas de diagnostico (PIJOAN e OLIVEIRA, 2002). Ja o
isolamento ou detec¢ao do agente em sitios normalmente estéreis (como pericardio ou
pleura) ¢ considerado significativo.

A andlise das carcacas revelou pleurite em 12,5 % (15/120) animais e algum tipo
de envolvimento articular em 1,6% (2/120) animais, ndo sendo o objetivo avaliar
artrites e pleurites, € sim uma possivel associagdo dessas lesdes com o H. parasuis.
Neste estudo, das duas articulagdes com aumento de volume, somente uma apresentou
exame de PCR positivo para H. parasuis no pulmdo, mas ndo no coragdo. Pelos dados
do estudo atual ndo foi possivel avaliar uma possivel associacdo do H. parasuis com
aumento de volume articular e pleurite, pois, para validar um achado desse tipo seria
necessario o exame de um numero maior de materiais.

Com relagdo ao Streptococcus spp., obtivemos 5,7% (6/120) isolamentos no
pulmdo e 4,8% (5/120) do coragdo na pericardite do tipo fibrinosa. O numero de
1solamentos nos dois 6rgaos foi semelhante, podendo indicar que o agente tem afinidade
pelas membranas serosas. Porém, trata-se de um agente comensal do aparelho
respiratdrio, digestivo e da pele sendo dificil definir a sua real importancia.

Os Streptococcus deste estudo, foram avaliados fenotipicamente pela
bacteriologia, com base em caracteristicas coloniais e provas bioquimicas. Apenas
0,8% (1/120) entre os isolados foi classificado como S. suis, que € a espécie de
Streptococcus geralmente envolvida em casos de pericardite (PAGNANI et al., 2002). O
estudo conduzido por Santos et al. (2010) obteve o isolamento de 6,2% (8/129) de S.
suis, e através da sorotipagem foram classificados como sorotipo 2: 3,1% (4/129),
sorotipo 3: 1,5% (2/129), sorotipo 7 e 8: 0,7% (1/129). Estes achados concordam com
os citados por Santos e Barcellos (2007) onde os sorotipos 1 a 9 estdo entre a maioria
dos isolados de casos clinicos no Brasil, sendo o sorotipo 2 o mais frequente isolado de

suinos doentes de todo o mundo.

Conclusio

Pela analise dos dados publicados sobre pericardites em suinos, fica evidente
que ainda restam muitas duvidas sobre o problema, principalmente em relagdo aos
principais agentes envolvidos, patogenia e participagdo nas condenagdes parciais ou

totais no frigorifico. No caso especifico do Brasil, praticamente ndo ha dados
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disponiveis. E reconhecido o fato de que as pericardites representam uma causa
importante nas condenacdes do 6rgdo em frigorificos em nosso estado. Da mesma
forma, no presente trabalho, na maioria das amostras analisadas foi possivel observar
uma interagdo entre a lesdo e a presencga de alguns agentes bacterianos de importancia
na suinocultura em nosso meio. Este fato, pode ser explicado em parte pelos grandes
desafios ambientais existentes na suinocultura do Brasil como problemas de manejo,
nutricdo, ma qualidade das instalacdes e mao de obra, falhas em programas vacinais e
de medicagao, entre outros.

Neste estudo, o agente mais presente em casos de pericardite em suinos, pela
técnica de PCR foi o M. hyopneumoniae enquanto que na técnica de bacteriologia a P.
multocida.

Foram encontradas dificuldades para definir se havia relacdo entre as bactérias
presentes e as lesdes pleurais e pericardicas. Considerando esse fato, nos casos do
agente co-existir em lesdes, estudos moleculares sobre o perfil genético de cepas de M.
hyopneumoniae e P. multocida presentes simultaneamente no pulmdo e pericardio
poderiam auxiliar nessa defini¢do. Como conclusao, a significacao da deteccao por PCR
ou mesmo isolamento dos agentes de casos de pericardite depende ainda de maiores
estudos, sendo importante definir principalmente a forma de chegada do agente no local

da infeccao.
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Tabela 1. Avaliagdo macroscopica geral de pericardites e alteracdes pulmonares

Tipo de Pericardites

Fibrinosa Serosa Serofibrinosa N.A Total

N (%) 104(86,7) 8(6,7) 3(2,5) 5(42)  120(100)
APDE  76(73,07) 3(37,50)  1(3333)  0(0,0) 80 (66,66)

HAD  14(1346)  8(100) 1(3333)  0(0,0) 23(19,16)

HAE 7(6,73)  0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)  7(5,83)
HCD  28(2692)  0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 28(2333)
HCE  28(2692) 0(0,0) 0 (0,0) 0(0,0) 28(2333)
HI 7(6,73)  1(12,50)  0(0,0) 0(0,0)  8(6,67)
HDE 3(2,88) 1(12,50)  0(0,0) 000,00  4(333)
HDD 2(1,92)  0(0,0) 0(0,0) 000,00  2(1,66)

N — numero; N.A.-Ndo avaliado; APDE- Aderéncia de pleura direita e esquerda; HAD -
hepatizagdo do lobo apical direito; HAE- hepatizacdo do lobo apical esquerdo; HCD-
hepatizagdo do lobo cardiaco direito; HCE- hepatizacdo do lobo cardiaco esquerdo; HI-
hepatizagdo do lobo intermediario; HDE- hepatizagdo do lobo diafragmatico esquerdo; HDD-
hepatizagdo do lobo diafragmatico direito.



Tabela 2. Avaliagdo Anatomopatoldgica de pulmdes em suinos com pericardite
Tipo de Pericardite
Alteracdes Macroscopicas Fibrinosa Serosa  Serofibrinosa
n (%) n (%) n (%)
Hepatizagao lobo cardiaco direito 28 (26,92) - -
Hepatizacao lobo cardiaco esquerdo 28 (26,92) - -
Hepatizagao lobo apical direito 14 (13,46) 8 (100) 1 (33,30)

Aderéncia de pleura 76 (73,07) 3 (37,50) 1 (33,30)
TOTAL 104 (86,7) 8 (6,7) 3(2,5)

n: namero
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Tabela 3: Avaliacdo histologica de pulmao e coragdo de suinos com pericardite.
Tipo de Pericardite

Alteracdes Microscopicas Fibrinosa  Serosa Serofibrinosa
n (%) n (%) n (%)

Pulmao

Pleurite cronica 41 (39,42) 3(37,50) 2 (66,66)

Hiperplasia BALT 22 (21,15) 2(25,00) 0

BP purulenta 11 (10,57) 2 (25,00) 0
Coragao

Tecido granulacdo frouxo 62 (59,61) 8(100) 3 (100)

Tecido de granulacao denso fibroso 17 (16,34)

n: niimero; BP: broncopneumonia; BALT: tecido linféide associados aos bronquiolos




Tabela 4: Avalia¢ao geral microbioldgica e por PCR de amostras de pulmao e

coragao em suinos com pericardite

Técnica empregada

Agentes Isolados Orgios Avaliados ~ Bacteriologia PCR
n (%) n (%)
Coragao n.a 39 (34,8)
M. hyo Pulmdo n.a 91 (81,2)
. . Coragao n.a 3(2,6)
M. hyorhinis Pulmao n.a 11 (9,8)
" Coragao 6 (5,0) 7 (6,2)
p Pulméo 1(0,8) 41 (36,6)
Coragao 0 26 (23,2)
App Pulméo 0 38 (33.9)
Pm Coragao 20 (16,0) 4 (3,5)
Pulmaéo 22 (18,3) 34 (30,3)
Coragao 6 (5,0) n.a
Streptococcus spp. Pulmio 8 (6.6) na
Coragao
Prm Pulmao 0 (7) ]
Coragao (Hp)
Pm + Hp Pulmao (Pm) 1(0.8) i
Coragao (Hp)
Pm + Hp Pulmao (Hp e Pm) 1(0.8) i
Coracao - 4 (3,5)
M. hyo + Pm Pulmao ; 26 (23,2)
Coragao - 37 (33,0)
M. hyo + Hp Pulmao - 7 (6,2)
Coragao - 22 (19,6)
M. hyo + App Pulmio i 35 (31.2)
Total 120 112

n.a: ndo avaliado; n: nimero de amostras positivas; App : A. pleuropneumoniae;

M. hyo: M. hyopneumoniae; Pm: P. multocida;, Hp: H. parasuis.
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Tabela 5: Avaliacdo microbiologica (BAC) e molecular (PCR) de amostras de pulmio e coracdo em

suinos com pericardite.

Tipo de Pericardite

Agentes Orgaos Fibrinosa (n/104) Serosa (n/8) Serofibrinosa (n/3)
PCR BAC PCR BAC PCR BAC
(%) (%) (%) (%) (%) (%)

P 82 (78,8) n.a 6 (7,5) n.a 3 (100) n.a
M.hyopneumoniae

C 33 (31,7) n.a 4 (50,0) n.a 2 (66,6) n.a

P 10 (19,6) n.a 1(12,5) n.a 0 n.a
M. hyorhinis

C 3(2,8) n.a 0 n.a 0 n.a

P 37 (35,5) 1 (0,9) 2 (25,0) 0 2 (66,6) 0
H.parasuis

C 7(6,7) 6 (5,7) 0 0 0 0

P 32 (30,7) 0 4 (50,0) 0 2 (66,6) 0
A.pleuropneumoniae

C 23 (22,1) 0 2 (25,0) 0 1(33,3) 0

P 30(28,4) 21(20,1) 4(50,0) 1(12,5) 0 0
P.multocida

C 3(2,8)  20(19,2) 1(12,5) 0 0 0

P n.a 6 (5,7) n.a 1(12,5) n.a 1(33,3)
Streptococcus spp.

C n.a 5(4.,8) n.a 1(12,5) n.a 0

n.a: ndo analisado; P: pulmao; C: coragdo; BAC: Bacteriologia; PCR: Reagdo em Cadeia pela Polimerase.
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