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RESUMO.- O objetivo do presente estudo foi identificar a 
frequência de lesões macroscópicas e microscópicas e dos 
agentes bacterianos envolvidos em pericardites em suínos 
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The objective of the study was to identify the frequency of macroscopic and microscopic 
lesions and bacterial agents involved with pericarditis in slaughter pigs in the State of Rio 
Grande do Sul, Brazil. The samples were collected in slaughterhouses with Federal Inspec-
tion Service (SIF) between February and October, 2010. Condemnation due to pericarditis 
in the examined animals was 3.9% (299/7,571). Ninety one cases of pericarditis were exa-
mined and by histopathology 89% were chronic and 47% of the corresponding lungs sho-
wed chronic pleuritis, but there was no significant association between both lesions. The 
bacterial agents isolated from the hearts were Streptococcus spp., Pasteurella multocida, 
Haemophilus parasuis and Streptococcus suis. Bacterial DNA from Mycoplasma hyopneumo-
niae and Actinobacillus pleuropneumoniae were the most frequently detected by PCR. There 
was significant association between isolation of P. multocida and Streptococcus spp. in the 
hearts and corresponding lungs. The results suggest that lung infection could act as a port 
of entry to the colonization of the adjacent pericardium. In spite of the fact that M. hyopneu-
moniae was the agent more frequently identified by PCR in the heart and corresponding 
lung, there was no significant association of the agent in the organs. This suggests that the 
infections were independent events. The other agents investigated did not show significant 
association between isolation or DNA detection in heart and corresponding lungs. Another 
important finding was the presence of coinfection between bacterial agents in 2% of the he-
arts and by PCR were identified bacterial DNA of two or more agents in 16.5% of the hearts. 
These results suggest that coinfections in cases of pericarditis need further investigation.
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no abate no Estado do Rio Grande do Sul. As amostras fo-
ram coletadas em frigoríficos de suínos com Serviço de Ins-
peção Federal (SIF) entre fevereiro a outubro de 2010 e a 
condenação por pericardite dos animais acompanhados foi 
de 3,9% (299/7.571). No total foram investigados 91 casos 
de pericardites, 89% deles foram classificados como crô-
nicos por histopatologia e pleurite crônica foi observada 
em 47% dos pulmões correspondentes, todavia não hou-
ve associação significativa entre as duas lesões. Os agentes 
bacterianos isolados a partir dos corações foram Strepto-
coccus spp., Pasteurella multocida, Haemophilus parasuis e 
Streptococcus suis. DNA bacterianos mais detectados pela 
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PCR foram de Mycoplasma hyopneumoniae e Actinobacillus 
pleuropneumoniae. Houve associação significativa entre 
isolamento de P. multocida e Streptococcus sp. nos corações 
e pulmões correspondentes. Esses resultados sugerem que 
a infecção no pulmão possa ter servido de porta de entrada 
para a colonização do pericárdio adjacente. Apesar de M. 
hyopneumoniae ter sido o agente detectado com maior fre-
quência pela PCR em corações e pulmões correspondentes, 
não houve associação significativa da detecção dos agentes 
nos órgãos. Isto sugere que as infecções foram eventos in-
dependentes. Os demais agentes investigados não apresen-
taram associação significativa entre isolamento ou detec-
ção de DNA em coração e pulmão correspondente. Outro 
achado importante foi a presença de coinfecções bacteria-
nas em 2% dos corações e por PCR foi detectado DNA bac-
teriano de dois ou mais agentes em 16,5% dos corações. 
Esses resultados sugerem que as coinfecções em pericardi-
tes precisam ser melhor estudadas.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Pericardite, suínos, Pasteurella, Strepto-
coccus, Mycoplasma hyopneumoniae.

INTRODUÇÃO
As pericardites constituem importante causa de conde-
nações em frigoríficos e determinam perdas no proces-
samento das carcaças e nas exportações. Processos in-
flamatórios em pericárdio suíno são frequentemente de 
origem bacteriana (Sciarrone et al. 2007) e Actinobacillus 
pleuropneumoniae, Actinomyces pyogenes, Haemophilus pa-
rasuis, Mycoplasma hyopneumoniae, Mycoplasma hyorhinis, 
Pasteurella multocida e Streptococcus suis são os agentes 
mais encontrados (Buttenschon et al. 1997). A lesão resul-
ta predominantemente de infecção disseminada por via 
hematógena e faz parte de quadros específicos como do-
ença de Glässer, mas também pode ter origem de permea-
ção linfática de processo inflamatório em tecido adjacente, 
como o pulmão (Maxie & Robinson, 2007). Como existe 
proximidade anatômica entre pulmão e coração, é possível 
que processos infecciosos possam afetar por contiguidade 
estas vísceras.

Algumas doenças ou lesões em suínos são difíceis de 
serem detectadas clinicamente nas fases finais da termina-
ção por serem crônicas ou subclínicas. Lesões como pleu-
rites e pericardites são usualmente diagnosticadas apenas 
no exame de inspeção visual ao abate (Buttenschon et al. 
1997). Assim, a monitoria de abate é uma importante fon-
te de dados na avaliação da condição sanitária das granjas, 
que apoia o diagnóstico de manifestações clínicas e subclí-
nicas em animais na fase de terminação e na quantificação 
da gravidade de lesões (Sorensen et al. 2006). A detecção 
dos agentes envolvidos e a caracterização macroscópica e 
microscópica das lesões produzidas por eles têm grande 
importância para o diagnóstico e adoção de práticas de ma-
nejo e controle mais eficientes (Fablet et al. 2012).

Na Dinamarca, a prevalência de pericardite fibrinosa 
em suínos abatidos foi de aproximadamente 0,02%, com 
condenação anual de cerca de 3.500-4.000 carcaças na 
população estudada (Buttenschon et al. 1997). No Brasil, 
as informações sobre a prevalência e agentes envolvidos 

nas pericardites ou a relação existente entre pericardite e 
lesões pulmonares ou pleurais são escassas (Santos et al. 
2010).

O presente trabalho avaliou a frequência de pericardites 
em suínos no abate em frigoríficos do Estado do Rio Grande 
do Sul e identificou os agentes bacterianos envolvidos, uti-
lizando histopatologia, bacteriologia e PCR.

MATERIAL E MÉTODOS
Coleta de amostras. As amostras foram coletadas em quatro 

frigoríficos de diferentes empresas integradoras do estado do Rio 
Grande do Sul das regiões do Vale do Taquari e Serra que con-
tavam com Serviço de Inspeção Federal (SIF). Durante o período 
de fevereiro a outubro de 2010 foram realizadas oito visitas e foi 
acompanhado o abate de 7.571 suínos nestas ocasiões. A amos-
tragem consistiu da coleta de corações com alterações macroscó-
picas no pericárdio, até alcançar 15 amostras por dia de abate. As 
pericardites foram classificadas conforme características morfo-
lógicas como: fibrinosa (exsudação de fibrina na cavidade peri-
cárdica, aderência entre o pericárdio e o epicárdio), serosa (ex-
sudato na cavidade pericárdica, sem aderências), sero-fibrinosa 
(pequena quantidade de líquido sero-fibrinoso e aderências entre 
pericárdio e epicárdio), adaptadas da classificação de Van Vleet & 
Ferrans (2007). Foram também coletadas amostras dos pulmões 
correspondentes dos animais com lesões de pericardite e foram 
avaliadas as carcaças quanto à presença de aderências na cavida-
de torácica.

As vísceras foram colocadas em sacos plásticos individuais, 
identificadas e conservadas em caixas isotérmicas com gelo para 
transporte ao laboratório. Foram excluídos os corações cortados 
acidentalmente no procedimento de evisceração pela possível 
ruptura do pericárdio e risco de contaminação. Foram também 
excluídas as amostras de coração em que não foi possível coletar 
o pulmão correspondente para análise e processamento.

Avaliação microbiológica. Corações e pulmões colhidos fo-
ram mantidos refrigerados na temperatura de 4 a 8ºC e no pro-
cessamento foram usadas bandejas, facas, luvas, tesouras e pinças 
estéreis. Foi realizada a flambagem da superfície dos corações e 
pulmões pela cauterização da superfície com estilete aquecido. 
No coração, com tesoura e pinça, realizou-se um pequeno orifício 
entre as lâminas do pericárdio para a introdução de suabe esté-
ril com posterior semeadura por esgotamento em placas de ágar 
sangue e Mac Conkey. No pulmão, fez-se um corte com bisturi na 
área flambada e impressão da placa com a superfície de corte do 
órgão. Para isolamento de bactérias como Actinobacillus pleurop-
neumoniae, A. suis e Haemophilus parasuis foi utilizada uma estria 
de Staphylococcus aureus como fonte liberadora de fator V (NAD). 
A leitura das placas dos isolamentos bacterianos foi realizada 
após 24-48 horas de incubação a 37oC; as colônias que apresenta-
vam crescimento significativo foram repicadas para obtenção de 
cultivo puro em caldo cérebro-coração (BHI, DIFCO). A identifica-
ção dos agentes bacterianos isolados foi realizada pela verificação 
de características coloniais e morfotintoriais, testes bioquímicos e 
outras características fenotípicas conforme sugerido por Barrow 
& Feltham (1993). Para a classificação de Pasteurella multocida 
nos tipos A e D foram usadas respectivamente às técnicas de hia-
luronidase (Carter & Rundell, 1975) e acriflavina (Carter & Su-
bronto 1973).

Avaliação molecular. A detecção de DNA bacteriano foi reali-
zada por reação em cadeia da polimerase (PCR) a partir de suabe 
das vísceras estudadas. Após a separação do pulmão e coração, 
com auxílio de tesoura e pinça estéril realizou-se um pequeno ori-
fício entre as lâminas do pericárdio para a introdução de suabe 
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estéril e coleta de material. No pulmão, fez-se um corte com bistu-
ri na área flambada e introduziu-se suabe no brônquio, na região 
da bifurcação da traqueia. Os suabes colhidos das vísceras foram 
armazenados em tubos de microcentrifugação de polipropileno, 
próprios para análises moleculares, e posteriormente foram ar-
mazenados à -20°C até o processamento.

A extração do DNA total dos suabes das vísceras foi reali-
zada utilizando kit comercial (QiAmp DNA MINIKIT, Qiagen) de 
acordo com as instruções do fabricante. As amostras de DNA fo-
ram eluídas em 100 mL de água ultrapura e armazenadas a -20°C 
até a reação de polimerase em cadeia (PCR). Foram usadas PCR 
previamente descritas para amplificação de fragmento do gene 
da toxina Apx IV de A. pleuropneumoniae (Schaller et al. 2001), 
para o gene 16S rRNA da P. multocida (Townsend et al. 2001), 
para o gene 16S rRNA de H. parasuis (Oliveira et al. 2001), para 
o gene 16S rRNA de M. hyopneumoniae (Yamaguti et al. 2008) e 
para o gene 16S rRNA de M. hyorhinis (Stakenborg et al. 2006). 
Foram consideradas positivas para os agentes as amostras que 
amplificaram fragmentos dos genes estudados. Adicionalmente, 
produtos de amplificação das amostras de campo com tamanho 
esperado identificados na eletroforese de um representante de 
cada patógeno investigado foram confirmados com sequencia-
mento.

Histologia. O material coletado para histopatologia foi fixado 
em solução de formalina a 10% por um período máximo de 72 
horas. Foram realizados cortes transversais dos fragmentos de co-
ração e pericárdio; nos pulmões foi selecionada área de transição 
onde foi observada lesão macroscópica juntamente com área não 
afetada do parênquima pulmonar. As amostras foram processadas 
pelas técnicas de rotina histológica e emblocadas em parafina. Os 
cortes histológicos foram realizados em micrótomo manual a 5 
micras e coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (Prophet 
et al. 1992).

Análise estatística. Os resultados dos testes foram organiza-
dos em planilha eletrônica EXCEL 2010 (Microsoft USA). As asso-
ciações entre as variáveis analisadas foram avaliadas por teste do 
Qui-quadrado (X2) (p‹0,05) em programa Stata 12.0 (Stata Corp, 
USA). 

RESULTADOS
Análise macroscópica

A condenação geral por pericardite dos animais abati-
dos nos dias das visitas foi de 3,9% (299/7.571). O percen-
tual de condenações por pericardite variou de 1,5% a 8,5%, 
dependendo do dia e frigorífico amostrado.

No exame macroscópico dos casos estudados (n=91) a 
pericardite fibrinosa foi predominante com 86,8% (79/91) 
em relação à pericardite serosa 9,9% e sero-fibrinosa 3,3%. 
Nos casos de pericardite fibrinosa observou-se aderência 
de pleura em 83,5% (66/79) dos casos e consolidação do 
parênquima em 41,8% (33/79) dos pulmões avaliados. 
Nos casos em que havia pericardite serosa os principais 
achados foram aderência da pleura ao pericárdio em 100% 
(9/9) e áreas de consolidação do parênquima pulmonar em 
77,8% (7/9). Nos casos de pericardite sero-fibrinosa, ade-
rência de pleura e consolidação pulmonar concomitante foi 
observada em 100% (3/3)dos casos.

Análise microscópica
A principal lesão histológica observada em 86,8% 

(79/91) dos corações analisados foi presença tecido de 
granulação, caracterizado por proliferação de tecido con-

juntivo na superfície epicárdica e proliferação de vasos 
sanguíneos entre as camadas do tecido de granulação, o 
que evidencia processos crônicos. Em 6,6% (6/91) das 
amostras foi encontrada camada de fibrina recobrindo o 
tecido de granulação e em 5,5% (5/91) infiltrado inflama-
tório. Em dois casos foram observadas alterações discretas 
no miocárdio que consistiam em fibrose intersticial su-
perficial, predominantemente ao redor de arteríolas com 
degeneração e necrose focal dos cardiomiócitos. Em 4,4% 
(4/91) dos corações analisados não foi encontrada altera-
ção microscópica.

A análise dos pulmões identificou pleurite crônica em 
47,2% (43/91) dos casos e não foram observadas altera-
ções em 26,4% (24/91) dos pulmões analisados. Apesar 
de serem predominantes os processos crônicos no cora-
ção e pulmão, não apresentaram associação significativa 
(p=0,196).

Bacteriologia
A partir dos corações foram isolados Pasteurella mul-

tocida (6,6%), Streptococcus spp. (6,6%), Haemophilus 
parasuis (4,4%) e Streptococcus suis 1,1% (Quadro 1). Os 
resultados de isolamento dos agentes detectados simul-
taneamente no coração e pulmão são apresentados no 
Quadro 1. Em 83,5% (76/91) dos corações não houve iso-
lamento bacteriano. Todas as amostras de P. multocida iso-
ladas (n=35) foram classificadas no tipo A. Foi encontrada 
associação significativa nos isolamentos do agente no co-
ração com pericardite e o pulmão correspondente para P. 
multocida e Streptococcus spp. (Quadro 1).

Biologia molecular
A partir dos suabes dos pericárdios foram detecta-

dos por PCRs genomas de Mycoplasma hyopneumoniae 
(36,3%), Actinobacillus pleuropneumoniae (19,8%), H. pa-
rasuis (5,5%) P. multocida (4,4%) e Mycoplasma hyorhinis 
(3,3%) (Quadro 2). Foi possível amplificar DNA bacteria-
no simultaneamente no coração e pulmão, mas não houve 
associação significativa entre a detecção de nenhum dos 
agentes bacterianos investigados nos casos estudados 
(Quadro 2).

Não foram detectados DNA bacterianos em 47,3% 
(43/91) dos corações estudados. Em 15,4% (14/91) das 
amostras de coração foi observada a presença de mais de 
um agente (Quadro 3).

Quadro 1. Isolamento bacteriano em 91 corações de suínos 
com pericardites coletados em abatedouro no RS em 2010

 Agentes isolados Animais com Isolamento em coração e
  pericardite (n=91) pulmão correspondente
  Coração Pulmão Frequência Valor de p*
 Streptococcus spp. 6 16 4 0,008
 Pasteurella multocida 6 13 4 0,003
 Haemophilus parasuis 4 2 1 0,086
 Streptococcus suis 1 4 0 N.A.
 Actinobacillus 0 1 0 N.A.
 pleuropneumoniae

n= número de suínos estudados, N.A. = não analisado. *Teste Exato de Fis-
cher.
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DISCUSSÃO
A condenação por pericardite de 3,9% nos abates acompa-
nhados (n=7571 carcaças) foi próxima aos valores encon-
trados na Síria por Schuh et al. (1998) no abate de 6.250 
suínos, sendo encontrado um percentual de 2,6% de peri-
cardites. Variações nos índices de condenação podem ter 
relação com o estado de saúde dos rebanhos, onde valores 
menores geralmente são encontrados em rebanhos livres 
de patógenos (Buttenschon et al. 1997). No presente estu-
do, o percentual de condenações por pericardite variou de 
1,5% a 8,5%, dependendo do dia e do frigorífico amostra-
do. É reconhecido que há grande variação entre diferentes 
lotes de leitões terminados em relação a problemas de ori-
gem infecciosa monitoráveis no abate, como consolidações 
pulmonares, pleurites e pericardites. Isto pode ser um re-
flexo das condições multifatoriais capazes de interferir com 
a ocorrência e gravidade de doenças infecciosas a campo 
como desafios ambientais, problemas de manejo, falhas em 
programas vacinais e de medicação (Sorensen et al. 2006). 
Também deve ser considerada a eventual presença de 
agentes imunodepressores e facilitadores de pneumonias 
e pleurites como circovírus suíno tipo 2 (PCV-2), vírus da 
influenza e micotoxinas. O papel destes agentes em casos 
de pericardite é de difícil avaliação (Osweiler 2006) e não 
eram o foco do presente estudo.

A pericardite fibrinosa foi o tipo predominante, obser-
vada em 86,8% (79/91). Inicia como processo inflamatório 
agudo com presença de fibrina no saco pericárdio, poden-
do haver exsudato purulento e/ou hemorrágico. Com a evo-
lução da lesão ocorre a organização do exsudato e aderên-

cia à superfície serosa, tornando-a espessada, opaca e sem 
brilho (Maxie & Robinson, 2007). Alterações semelhantes 
podem estar presentes na superfície pulmonar adjacente, 
por esse motivo, um pulmão afetado poderia representar 
uma importante via de disseminação de patógenos para o 
pericárdio contíguo. No entanto, essa hipótese não pode 
ser confirmada no presente estudo, uma vez que não hou-
ve associação estatística significativa entre as lesões crôni-
cas encontradas nos pericárdios e nas pleuras analisadas. 
Pneumonias e pleurites em suínos são mais comuns na fase 
inicial da terminação e por isso, ao abate, as lesões encon-
tradas são geralmente crônicas (Sorensen et al. 2006). Este 
argumento poderia também ser aplicado a pericardites, e 
assim poderia explicar a alta frequência de pericardite fi-
brinosa, característica da forma crônica, observada no atu-
al estudo. O exame bacteriológico das pleuras foi negativo 
em 83,5% dos casos (76/91). Em apenas 12,1% (11/91) 
dos casos havia fibrina e/ou infiltrado inflamatório e não 
houve detecção bacteriana em seis, confirmando a cronici-
dade dos casos de pericardite analisados.

Foi possível isolar Pasteurella multocida em seis amos-
tras de coração e em 13 amostras de pulmão correspon-
dente. Foi observada associação significativa entre os 
isolamentos nas vísceras estudadas (Quadro 1). Diferente 
disso, a PCR permitiu detectar maior número de vísceras 
com DNA de P. multocida (Quadro 2), mas não foi possí-
vel comprovar associação significativa entre as detecções 
no coração e pulmão correspondentes estudados. Todas 
as amostras identificadas por PCR do pericárdio e pulmão 
pertenciam ao tipo capsular A. Concordando com estes 
resultados, no Brasil, Santos et al. (2010) isolaram predo-
minantemente P. multocida tipo A de casos de pericardite 
em suínos de 20 a 106 dias de idade. Existem poucas refe-
rências adicionais de detecção de P. multocida associada à 
pericardite em suínos, como o registro nos Estados Unidos 
de Pijoan & Fuentes (1987), que isolaram P. multocida A 
em dois surtos naturais de doença respiratória severa de 
animais com pericardite e pleurite. O tipo de Pasteurella 
mais frequentemente isolado de lesões pneumônicas e de 
pleura é o A, embora o D possa eventualmente ser encon-
trado (Pijoan 2006). Recentemente, vem aumentando a as-
sociação de cepas do tipo D com pleurite e pneumonia em 
suínos no Brasil e em outros países. Analisando materiais 
provenientes do Estado de Santa Catarina, Mores (2006) 
avaliou 162 pulmões de suínos abatidos e rejeitados por 
lesões de pneumonia e pleurite e encontrou 24% das 
amostras de P. multocida do tipo A e 27,3% de bactérias 
do tipo D.

Em seis corações e em 16 pulmões correspondentes 
houve isolamento de Streptococcus spp. e houve associação 
significativa entre os isolamentos das vísceras dos casos de 
pericardites investigados (p=0,008) (Quadro 1). Esses re-
sultados sugerem que a infecção no pulmão possa ter servi-
do de porta de entrada para a colonização do pericárdio ad-
jacente. As cepas de Streptococcus spp. deste estudo foram 
avaliadas fenotipicamente, com base em características 
coloniais e provas bioquímicas. Entretanto, apenas 1,1% 
(1/91) dos isolados de coração e 4,4% (4/91) de pulmão 
foram classificados como S. suis, que é a espécie de Strepto-

Quadro 3. Co-infecções identificadas por detecção de DNA de 
agentes bacterianos em 91 corações de suínos com pericardite 

coletados em abatedouro no RS em 2010

 Codetecções de DNA de Freq. Freq.
 bactérias nos corações absoluta relativa
 Mycoplasma hyopneumoniae + 7 7,7%
 Actinobacillus pleuropneumoniae
 Mycoplasma hyopneumoniae + 3 3,3%
 Pasteurella multocida
 Mycoplasma hyorhinis + 2 2,2%
 Haemophilus parasuis
 Mycoplasma hyopneumoniae + 1 1,1%
 Haemophilus parasuis
 Mycoplasma hyopneumoniae + Actinobacillus 1 1,1%
 pleuropneumoniae + Pasteurella multocida

Quadro 2. Frequência absoluta de detecção de DNA de agentes 
bacterianos em 91 corações de suínos com pericardite coletados 

em abatedouro no RS em 2010

 Agentes isolados Animais com Coração e pulmão
  pericardite (n=91) correspondente*
   Coração Pulmão Frequência
 Mycoplasma hyopneumoniae 33 78 30
 Actinobacillus 18 36 10
 pleuropneumoniae
 Haemophilus parasuis 5 39 4
 Pasteurella multocida 4 31 4
 Mycoplasma hyorhinis 3 11 1

* Não houve associação significativa no Teste Quiquadro e Teste Exato de 
Fischer, valores de p>0,05.
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coccus spp. geralmente envolvida em casos de pericardite 
(Pagnani et al. 2002).

Em somente 4,4% (4/91) das amostras de coração e 
em 2.2% (2/91) dos pulmões foi isolado Haemophilus pa-
rasuis. Não foi possível comprovar associação significativa 
(p=0,086) entre os isolamentos do coração e pulmão cor-
respondente nos casos estudados (Quadro 1). Houve detec-
ção de DNA de H. parasuis em 5,5% (5/91) no coração e em 
42,9% (39/91) das amostras de pulmão e não foi possível 
confirmar associação significativa entre as detecções nas 
vísceras estudadas (Quadro 2). O agente é fastidioso e mor-
re com facilidade após a abertura das placas no laboratório, 
dificultando após o seu isolamento o subcultivo e identifi-
cação bioquímica. Por isso, a detecção de DNA bacteriano 
por PCR, que independe da viabilidade bacteriana, é consi-
derada mais sensível (Oliveira 2004), o que pode explicar o 
maior número de detecções de H. parasuis pela PCR. Aqui 
também deve ser considerado que a doença tende a ocorrer 
nas fases de creche e iniciais na terminação, por isso no aba-
te a maioria das infecções já estará resolvida, restando ape-
nas DNA detectável pela PCR (Santos et al. 2012). É muito 
importante considerar que deve ser tomado cuidado na in-
terpretação de resultados de bacteriologia ou PCR de amos-
tras coletadas de sítios como cavidade nasal, traqueia ou 
mesmo tecido pulmonar, pois nestes locais H. parasuis pode 
ser encontrado como comensal (Pijoan & Oliveira, 2002).

A detecção do DNA de Mycoplasma hyopneumoniae cor-
respondeu ao maior número de resultados positivos pela 
PCR tanto no coração 36,3% (33/91) como no pulmão 
85,7% (78/91) (Quadro 2). Apesar de ser o agente mais fre-
quentemente detectado nos órgãos estudados, não foi pos-
sível confirmar associação significativa entre a presença de 
DNA bacteriano no coração e no pulmão correspondente. 
M. hyopneumoniae é considerado patógeno com tropismo 
para os cílios da traqueia, brônquios e bronquíolos e não 
parece estabelecer infecções sistêmicas (Thacker 2006); 
apesar desse patógeno já ter sido isolado em casos de pe-
ricardite fibrinosa em suínos de abate (Buttenschon et al. 
1997). O significado biológico da detecção de DNA de M. 
hyopneumoniae em casos de pericardite como encontrado 
no relato atual e em outros (Buttenschon et al. 1997) pre-
cisa ser melhor esclarecido. Estudos moleculares que per-
mitam a quantificação do agente e caracterização das ce-
pas bacterianas envolvidas poderão auxiliar na elucidação 
do papel de Mycoplasma nas pericardites. Outra questão a 
ser elucidada é se a infecção pulmonar e de outros sítios 
(como o pericárdio) se dá com a mesma cepa bacteriana 
ou com cepas diferentes. Estudos mais recentes identifica-
ram variação de cepas de M. hyopneumoniae encontradas 
em pulmão, suabe de traqueia e lavado bronquial (Vranckx 
et al. 2011) e ainda não foi determinado se existem ou não 
diferenças genotípicas entre as cepas de M. hyopneumoniae 
presentes no pulmão e no pericárdio.

Houve detecção de Actinobacillus pleuropneumoniae 
em 19,8% (18/91) dos corações e em 39,6% (36/91) dos 
pulmões pela PCR (Quadro2). No entanto, na bacteriologia, 
o agente não foi isolado de nenhuma amostra de coração 
(Quadro 1). Esse resultado, ao abate, pode ser explicado 
porque a doença tende a ocorrer nas fases iniciais de aloja-

mento na terminação e por esse motivo a maioria das infec-
ções já estará resolvida na fase final da terminação, restan-
do apenas DNA detectável na PCR (Gottschalk et al. 2003).

Foi detectado Mycoplasma hyorhinis em três amostras 
de coração (3,3%) e em 11 amostras de pulmão (12,1%). 
Vale ressaltar que não houve associação significativa entre 
detecção de genoma bacteriano nos corações e pulmões 
correspondentes dos casos de pericardite estudados (Qua-
dro 2). Infecções com outros patógenos respiratórios são 
comuns em casos de polisserosite associada com M. hyorhi-
nis; por sua vez H. parasuis é um agente que frequente-
mente aparece em associação com este agente (Rovira et 
al. 2010). No presente estudo, H. parasuis foi encontrado 
em duas amostras de coração positivas para M. hyorhinis 
(Quadro 3). Todavia o papel de M. hyorhinis nos casos de 
pericardite, ao abate, precisa ser melhor definido.

Por isolamento bacteriano, foram identificadas apenas 
2 coinfecções nos 91 casos de pericardite estudados (Strep-
tococcus spp. com H. parasuis e Streptococcus spp. com P. 
multocida). Já por detecção de DNA foi possível identificar 
5 tipos de coinfecções distintas envolvendo 16,5 % (15/91) 
dos corações suínos com pericardite analisados (Quadro 
3). Esses resultados podem ser explicados por uma pos-
sível permanência de DNA bacteriano após resolução de 
infecção. No trabalho de Santos et al. (2010) sobre agen-
tes bacterianos de pericardites ocorreram coinfecções em 
3,1% das amostras analisadas envolvendo A. pleuropneu-
moniae, P. multocida A e D, H. parasuis e S. suis. Possíveis 
explicações para o maior percentual de coinfecções presen-
tes no trabalho atual em comparação com o de Santos et al. 
(2010) é o fato de que naquele foi usada exclusivamente 
a bacteriologia para detecção dos agentes e não foi anali-
sado M. hyopneumoniae. De maneira geral, são comuns as 
associações entre patógenos em doenças respiratórias de 
suínos (Mores 2011), mas são escassas as análises de asso-
ciações em casos de pericardite em suínos de abate.

CONCLUSÕES
Os casos de pericardite investigados foram caracteriza-

dos predominantemente como lesões crônicas. Os agentes 
bacterianos mais isolados foram Pasteurella multocida e 
Streptococcus spp.

O agente mais frequentemente encontrado por de-
tecção de genoma bacteriano nos corações estudados foi 
Mycoplasma hyopneumoniae.

Foi possível comprovar associação significativa entre 
isolamento de P. multocida e Streptococcus spp. no coração 
e no pulmão correspondente dos casos de pericardites es-
tudados.

Os demais agentes investigados não apresentaram as-
sociação significativa entre detecção nas vísceras (coração 
e pulmão). Ocorreram coinfecções bacterianas nos casos 
analisados, sugerindo que a importância dessas interações 
causando pericardites precisa ser melhor estudada.
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