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Pericardite é responsável por um elevado número de condenação em lotes de suínos

abatidos. O pericárdio é muito suscetível a lesões causadas por ação direta de um

organismo, por disseminação via hematógena ou como extensão direta de um processo

inflamatório adjacente, quase sempre relacionado ao pulmão. As lesões pneumônicas

destacam-se como as principais causas de condenação e aproveitamento condicional de

carcaças. Objetiva-se neste trabalho avaliar as pericardites encontradas em abate de

suínos, descrever as lesões histopatológicas e os resultados de biologia molecular de

coração e pulmão a fim de detectar os agentes envolvidos.

Serão realizadas colheitas em cinco frigoríficos no Rio Grande do Sul. O critério de

seleção das amostras serão as alterações macroscópicas, sendo que o coração que

apresentar lesão na linha de abate será retirado, acompanhado do pulmão do respectivo

animal. O exame histopatológico é realizado em material fixado em formalina

tamponado a 10%, submetido ao processamento histológico de rotina e coradas com a

técnica de hematoxilina-eosina. Reações em Cadeia da Polimerase (PCR) para

Mycoplasma hyorhinis, M. hyopneumoniae, Streptococcus sp, Pasteurella multocida,

Haemophilus parasuis e Actinobacillus pleuropneumoniae com extração do DNA

genômico a partir de suabes do coração e pulmão utilizando o kit de extração Qiamp

DNA Mini kit (Qiagen) serão realizadas. Os produtos amplificados serão fracionados em

gel de agarose 2% e corados com brometo de etídeo (10µg/mL) utilizando o marcador de

massa molecular de 100pb. Paralelamente haverá colheita de material para isolamento

bacteriano.
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Até o momento, 56 casos de pericardites, juntamente com seu pulmão, foram

analisadas na microscópicas e exame bacteriológico e onze amostras foram submetidas

a PCR. Para otimizar os recursos serão realizados os demais testes de PCR quando todas

as amostras forem coletadas. As lesões macroscópicas, foram divididas em pericardite

serosa e fibrinosa (Fig. 1). A maioria das lesões histológicas observadas no coração foi,

com diferente intensidade, proliferação de mesotélio, tecido conjuntivo fibroso e

proliferação de vasos, caracterizando pericardites crônicas (Fig. 2). Nos pulmões que

apresentaram alterações, as principais foram pleurite e pneumonia. As principais

bactérias isoladas em ordem decrescente foram Streptococcus sp., Pasteurella

multocida e Haemophilus parasuis. A PCR apresentou três casos positivos para M.

hyopneumoniae e A. pleuropneumoniae e dois P. multocida (Fig. 3). Exceto em um

caso, onde apenas no coração foi detectado A. pleuropneumoniae, todas as amostras

para o pulmão foram positiva para o mesmo agente encontrado no coração. Alem dos

três casos em que coração e pulmão foram positivos para M. hyopneumoniae, este

agente foi encontrado em mais sete pulmões. Portanto este foi o agente de maior

prevalência na PCR. A diferença encontrada entre o principal agente identificado no

isolamento bacteriano, Streptoccocus sp., e os resultado de PCR deve-se a cronicidade

das lesões. Em casos crônicos, o isolamento direto é dificultado e, muitas vezes,

negativo, não somente pela presença do agente em pequeno número, mas devido ao

efeito inibidor sobre o crescimento deste agente causado por outros agentes habitantes

normais do trato respiratório e menos fastidiosos. Acredita-se que o teste de PCR, que

detecta inclusive agentes que não estão mais viáveis na lesão, apresente maior eficiência

que o cultivo bacteriológico em casos crônicos.

APOIO

Figura 1: Coração suíno: grande quantidade de fibrina

depositada na superfície pericárdica, caracterizando pericardite

fibrinosa.

Figura 3: Visualização de bandas positivas para Mycoplasma 

hyopneumoniae em gel de agarose 2% corado com brometo de 

etídio,  obtidos de lesões de pericárdio e pulmão de suínos. 

Figura 2: Coração suíno: proliferação de mesotélio e tecido

conjuntivo fibroso característicos de pericardite crônica. HE.
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