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RESUMO.- O objetivo desse estudo foi descrever o qua-
dro clínico e epidemiológico, os achados patológicos, bac-
teriológicos e imuno-histoquímicos de um surto de pneu-
monia em uma granja de Javalis do Distrito Federal, Bra-
sil. Em um período de cinco meses, morreram 90 javalis.
Desses, 63 tinham lesões pulmonares. Clinicamente apre-
sentavam atraso no desenvolvimento corporal, diminui-

ção do apetite, letargia, tosse e dificuldade respiratória,
principalmente quando movimentados. Constatou-se ele-
vação da temperatura, 40oC em média. Na auscultação,
havia crepitações e estertores pulmonares de intensida-
de moderada. As alterações macroscópicas nos pulmões
analisados eram típicas de broncopneumonia lobular. As
lesões caracterizavam-se por consolidação crânio-ven-
tral na maioria dos pulmões. A coloração variava de
difusamente vermelho-escuro a um padrão mosaico (ló-
bulos vermelho-escuros intercalados por lóbulos cinzas)
ou difusamente acinzentados. Na maioria dos pulmões
observou-se exsudato mucopurulento na luz dos brônquios
e fluindo do parênquima. Histologicamente, as alterações
eram de broncopneumonia purulenta e histiocitária com
focos de necrose. Em alguns animais havia também hi-
perplasia do BALT e, na maioria dos animais, infiltração
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The aim of this paper is to describe the clinical, epidemiological, pathological,
bacteriological and immunohistochemical aspects of a pneumonia outbreak in a wild pig
farm in the Distrito Federal, Brazil. Ninety wild pigs died in a period of five months, and 63
of these had pulmonary lesions. Clinically, the pigs presented reduced growth rate,
anorexia, lethargy, cough and dyspnea, especially after they were moved. High body
temperature (40oC in average) was verified in some animals. Auscultation revealed
moderate pulmonary crepitation and stertors. Pulmonary gross lesions were typical of
lobular bronchopneumonia. Lung lesions were characterized by ventral-cranial
consolidation in the majority of the cases. The color of affected pulmonary areas varied
from diffuse dark red to mosaic pattern (dark red lobule intercalate by grayish lobule) or
diffusely grayish. The majority of the lungs had mucopurulent exsudate in the bronchial
lumen that also drained from the parenchyma cut surface. Upon microscopy, the changes
were characterized by purulent and histiocytic bronchopneumonia with necrotic foci. In
some animals, there was BALT hyperplasia associated with perivascular and peribronchial
plasma cells and lymphocytes infiltration in most of these cases. Bordetella bronchiseptica
and Streptococcus spp. were the most frequently isolated bacteria. Immunohistochemistry
evaluation demonstrated Mycoplasma hyopneumoniae on the luminal surface of bronchial
and bronchiolar epithelial cells, and the DNA of bacteria was detected by PCR. This is
the first report of bronchopneumonia in wild boars associated with M. hyopneumoniae
infection.

INDEX TERMS: Wild pigs, bronchopneumonia, pathology, bacteriology, PCR, immunohisto-
chemistry, Mycoplasma hyopneumoniae.
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linfocítica perivascular e peribronquial. Bordetella
bronchiseptica e Streptococcus spp. foram as principais
bactérias isoladas. A imuno-histoquímica demonstrou a
bactéria Mycoplasma hyopneumoniae no epitélio
bronquiolar e bronquial e o DNA desta bactéria foi detec-
tado pela PCR. Este é o primeiro relato de broncopneu-
monia em Javalis associado à infecção por M. hyopneu-
moniae.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Javalis, broncopneumonia, patolo-
gia, bacteriologia, PCR, imuno-histoquímica e Mycoplasma
hyopneumoniae.

INTRODUÇÃO
A pneumonia é uma das doenças mais comuns dos suí-
nos em países com criação intensiva (Liljegren et al. 2003).
O aparelho respiratório é local freqüente para a entrada
de patógenos, devido à constante exposição ao ambiente
e troca gasosa. Um único patógeno pode causar doença,
mas, não é incomum que múltiplos agentes estejam en-
volvidos (Brokmeier et al. 2008).  A broncopneumonia em
suínos é primariamente causada por bactérias tais como
Mycoplasma spp., Pasteurella multocida e Actinobacillus
pleuropneumoniae (Liljegren et al. 2003) e Actinobacillus
suis (Taylor 2006).

A pneumonia enzoótica suína, causada primariamen-
te pelo Mycoplasma hyopneumoniae, é uma doença res-
piratória crônica distribuída mundialmente, e pode afetar
70 a 100% dos animais em um rebanho de suínos (Kwon
et al. 2002, Sarradel et al. 2003). Essa bactéria coloniza a
superfície do epitélio respiratório resultando em diminui-
ção e perda da atividade ciliar e degeneração das células
epiteliais (Sarradel et al. 2003, Thacker 2004). A lesão
característica da infecção é a hiperplasia do tecido linfóide
associado aos brônquios (Opriessnig et al. 2004). Os si-
nais clínicos associados com a infecção por M. hyopneu-
moniae incluem tosse não produtiva, perda de peso e pi-
ora da conversão alimentar (Kwon et al. 2002, Caswell &
Williams 2007). Na Espanha, estudo sorológico para M.
hyopneumoniae em amostras de javalis (Sus scrofa) re-
sultaram negativas (Vicente et al. 2002). No Canadá, em
um surto de infecção por circovirus tipo 2 em javalis, al-
guns animais apresentaram lesões pulmonares sugesti-
vas de infecção por Mycoplasma spp. (Ellis et al. 2003).
No Brasil, nos últimos anos, houve um crescimento na
criação de javalis devido à demanda pelos consumidores
por carnes exóticas, e consequentemente gerou um gran-
de desafio sanitário, relacionado a doenças infecciosas.
Em uma granja de javalis no Distrito Federal, Brasil, acom-
panhou-se os quadros clínico e epidemiológico, além dos
achados patológicos, bacteriológicos e imuno-
histoquímicos de um surto de pneumonia que descreve-
mos neste artigo.

MATERIAL E MÉTODOS
Histórico do criatório. O criatório possuía 500 javalis, in-

cluindo reprodutores, filhotes e terminados. As fêmeas

lactantes eram mantidas até o desmame em baias cobertas
com piso cimentado. No desmame, que ocorria aos 60 dias
de idade, os filhotes eram transferidos para piquetes sem co-
bertura vegetal. Aproximadamente aos 30 dias de idade os
filhotes recebiam aplicação de ferro e vacina para pneumonia
micoplásmica (dose única). A alimentação era a base de mi-
lho moído adicionado de núcleo e promotor de crescimento.
Os terminados também eram suplementados com capim e
abóbora. Em um período de 5 meses, de agosto de 2002 a
janeiro de 2003, morreram 90 javalis. Desses, 63 tinham le-
sões pulmonares. Conforme informações dos criadores, nos
6 meses anteriores a esse período, houve outro surto em que
a mortalidade foi de 100 animais. O início da mortalidade nes-
se criatório coincidiu com aquisição e introdução sem quaren-
tena de reprodutores de uma criação que cruzava javalis ma-
chos com fêmeas suínas comerciais. Nessa propriedade a
mortalidade era elevada segundo os criadores. A idade dos
javalis clinicamente doentes e que posteriormente morreram,
era de 30-120 dias de idade. Quatro animais morreram com 8
meses de idade. A mortalidade mais elevada ocorreu no des-
mame ou pós-desmame, quando os animais tinham 70-90 dias
de idade. Nos dois surtos os animais foram medicados na ra-
ção com enrofloxacina ou oxitetraciclina. Alguns animais se
recuperaram, porém evidenciaram grande redução no ganho
de peso. O período dos surtos coincidiu com precárias condi-
ções de manejo. O solo do piquete onde os animais eram
mantidos após o desmame era seco e com muita poeira. Além
disso, algumas vezes os animais maiores e mais velhos de
outros piquetes invadiam os piquetes dos mais jovens, provo-
cando brigas.

Necropsia. Noventa javalis que morreram no período de
julho de 2002 a janeiro de 2003 foram necropsiados. Des-
tes, 63 animais foram incluídos nesse estudo. Do total de 90
javalis, somente sete foram necropsiados no mês de janeiro
de 2003. À necropsia os pulmões foram avaliados macros-
copicamente considerando a consistência, coloração, distri-
buição e aspecto das lesões. Amostras de cada lobo pulmo-
nar e de todos os tecidos foram coletadas, fixadas em formol
neutro 10% e processados rotineiramente para histopatolo-
gia.

Bacteriologia. Foram coletadas amostras do tecido pulmo-
nar (geralmente de um dos lobos craniais) para análise micro-
biológica. As amostras foram semeadas em ágar sangue ovino
5% (AS) e ágar Mac Conkey (MC). As placas foram incubadas
a 37oC por 24-48 h. A identificação bacteriana foi realizada le-
vando em consideração as características morfológicas,
tintoriais e bioquímicas, segundo Carter & Cole (1990) e Quinn
et al. (1994). As bactérias isoladas foram submetidas à prova
de sensibilidade aos antimicrobianos pela técnica de difusão
do disco segundo Oplustil et al. (2004).

Imuno-histoquímica. Imuno-histoquímica para Mycoplasma
hyopneumoniae foi realizada em pulmões de 25 animais (uma
amostra de cada animal) de acordo com Lorenzo et al. (2006).
No exame utilizaram-se a técnica da Streptavidina marcada com
Peroxidase (Kit LSAB, Dako), recuperação antigênica com
Microondas e tripsina, soro primário monoclonal contra a
proteína P36 do M. hyopneumoniae, PBS pH 7.4 nas lavagens,
revelação da reação com amino-etil-carbazol (AEC) e contra-
coloração com hematoxilina de Meyer.

PCR. Amostras do tecido pulmonar de quatro javalis foram
coletados e submetidos à técnica de PCR para M.
hyopneumoniae de acordo com Artiushin et al. (1993).
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RESULTADOS
Sinais clínicos

Os sinais clínicos foram essencialmente os mesmos
em todos os animais. Apresentavam atraso no desenvol-
vimento corporal, diminuição do apetite, letargia, tosse e
dificuldade respiratória, especialmente quando movimen-
tados. Principalmente nos animais com evolução aguda
do quadro, constatou-se elevação da temperatura para
40oC, em média. Na auscultação pulmonar, havia crepi-
tações e estertores de intensidade moderada. Dos 63 ani-
mais necropsiados com lesões pulmonares, 20 tinham
lesões concomitantes de enterite fibrinonecrótica acentu-
ada no intestino grosso. Essas lesões eram similares às
observadas em outros vinte javalis da mesma granja e
diagnosticadas como salmonelose entérica. Destes, a
bactéria Salmonella enterica subesp. enterica sorovarie-
dade Saintpaul foi isolada e tipificada em dois animais,
de acordo com o relato de Ecco et al. (2006).

Patologia
As alterações macroscópicas nos pulmões analisados

eram típicas de broncopneumonia lobular. As descrições
são referentes à cor, consistência e distribuição das le-
sões. Os animais (35/63) tinham os lobos craniais, aces-
sório e na maioria das vezes o terço ventral dos lobos

caudais macroscopicamente vermelho-escuros e conso-
lidados. Com relação à distribuição das lesões nestes
animais, a consolidação dos lobos craniais era difusa ou
ocupava cerca de 60-80% da extensão. Já, a consolida-
ção dos lobos caudais era crânio-ventral e ocupava de
30-50% de extensão. Lobos vermelho-escuros e com pe-
quenas áreas (2-50mm) brancas, secas e proeminentes
foram observadas em 12 animais (Fig.1).

 Pleurite e pericardite fibrinosa aguda (Fig.2) foram
observados em 4 animais. Em 12 javalis, incluindo 4 ani-
mais com 8 meses de idade, os lobos eram difusamente
acinzentados ou branco-amarelados (Fig.3). Outros 16
javalis apresentavam lóbulos vermelho-escuros interca-
lados por lóbulos cinza (padrão mosaico). A consistência
era moderada a acentuadamente firmes. Nas regiões li-
mites com as áreas firmes, os lóbulos estavam com
atelectasia e/ou hiperinflados. Na maioria dos pulmões
observou-se exsudato mucopurulento na luz dos brônquios
e fluindo do parênquima. Os linfonodos pulmonares esta-
vam aumentados de volume.

Os achados histopatológicos nas amostras coletadas
de animais em fase aguda (13/63) foram necrose do
epitélio bronquiolar e de pneumócitos, com acúmulo de
células desprendidas e necróticas no lúmen, algumas
sendo fagocitadas por macrófagos. A infiltração de neu-
trófilos e macrófagos foi evidente na luz dos brônquios,
bronquíolos e no lúmen dos alvéolos adjacentes caracte-
rizando uma broncopneumonia purulenta aguda. Nos pul-
mões dos javalis em fase subaguda (37/63), as lesões
consistiam de broncopneumonia purulenta e histiocitária
acentuada, necrose multifocal e infiltrado linfoplasmocitário

Fig.1. Pulmão do Javali 19. Lobos craniais e parte ventral do
lobo caudal consolidados e com áreas brancas necróticas.

Fig.2. Cavidade Torácica do Javali 1. Os pulmões estão
recobertos por membranas de fibrina.

Fig.3. Pulmão do Javali 23. O lobo pulmonar cranial e a porção
médio-ventral do lobo caudal esquerdo estão difusamente
branco-acinzentados.

1

2 3
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perivascular e peribronquiolar. Na sua maioria, as lesões
agudas e subagudas foram observadas em animais mais
jovens, com até 70 dias de idade. Nas amostras proveni-
entes de animais em fase crônica ou crônica-ativa (13/
63), caracterizadas macroscopicamente pela cor branco-
amarelada ou cinza, haviam ainda numerosos neutrófi-
los, mas acentuou-se a infiltração por macrófagos espu-
mosos intra-alveolares e a fibroplasia dos septos alveola-
res. Pode-se observar, também, proliferação de tecido
angiofibroblástico intersticial e peribronquial multifocal,
além de hipertrofia e hiperplasia de pneumócitos tipo II.
Em alguns animais havia também hiperplasia dos folículos
linfóides peribronquiais (BALT) (Fig.4) e na maioria dos
animais havia infiltração por linfócitos e plasmócitos peri-
vasculares e peribronquiais. Áreas multifocais de seqües-
tro, necrose de liquefação e bronquiectasia necrótica
(Fig.5) associadas a colônias bacterianas foram observa-
das em vários animais. Além dessas alterações, em qua-
tro animais havia tonsilite necropurulenta.

De 7 javalis necropsiados no mês de janeiro de 2003,
cinco tinham lesões compatíveis com rinite atrófica progres-
siva dos suínos. Clinicamente apresentaram deformações
dos focinhos de intensidade leve, tinham espirros, tosse seca
e um notável atraso no desenvolvimento corporal. À necrop-
sia, constatou-se que em três javalis as lesões eram iniciais,
com aumento moderado do lúmen de ambos os meatos,
diminuição bilateral na espessura e tamanho dos cornetos e
apenas um com leve desvio lateral direito do septo nasal.
Nos outros dois javalis a diminuição bilateral das conchas
nasais e o aumento dos meatos foram acentuados. Histolo-
gicamente, as alterações em todos os animais eram essen-
cialmente as mesmas, diferindo apenas na intensidade e
consistiam em perda do epitélio ciliar e havia somente re-
manescentes de trabéculas ósseas com poucos osteoblas-
tos e raros osteoblastos. Os turbinados nasais, em grande
extensão, eram constituídos por tecido conjuntivo fibroso.
Lamentavelmente, exames bacteriológicos da cavidade na-
sal não foram realizados. Dos cinco javalis com rinite atrófica
progressiva, quatro tinham lesões de broncopneumonia crô-
nica. Nos quatro meses anteriores a janeiro de 2003, foram
necropsiados 70 animais da própria granja, sem que hou-
vessem achados patológicos de rinite atrófica. Após dois
meses da introdução de novos javalis (reprodutores e filho-
tes provenientes de outro criatório), observou-se espirros
sugestivos de rinite nos animais da granja que estavam na
faixa etária de 3-4 meses.

Bacteriologia
Das 27 amostras de pulmões submetidas à cultura

bacteriana, 20 apresentaram crescimento significativo
(Quadro 1). Cada amostra correspondia a um animal.

Antibiogramas foram realizados para os isolados pul-
monares de Bordetella bronchiseptica e Rhodococcus equi.
B. bronchiseptica foi sensível ao ceftiofur, cotrimazina +
espiramicina, enrofloxacina, florfenicol, colistina, cloranfe-
nicol, gentamicina e neomicina e resistente à amoxicilina,
apramicina, norfloxacina, penicilina, sulfazotrim, ampicili-

Fig.4. Hiperplasia do tecido linfóide peribronquiolar (seta), infil-
trado inflamatório no lúmen bronquiolar e nos alvéolos ad-
jacentes (*), no pulmão do Javali 18. HE, obj.10x.

Fig.6. Pulmão de javali com broncopneumonia. Notar marca-
ção positiva para Mycoplasma hyopneumoniae nos cílios
do epitélio bronquial. Imuno-histoquímica, obj.40x.

Fig.5. Bronquiectasia no pulmão do Javali 45. Bronquíolo com
acentuada necrose da parede (*), ectasia e lúmen conten-
do material necrótico e colônias bacterianas. HE, obj.20x.
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na, estreptomicina e tetraciclina. Rhodococcus equi foi sen-
sível ao cloranfenicol, enrofloxacina, eritromicina, estrep-
tomicina, gentamicina, neomicina, rifampicina, sulfazotrin
e tetraciclina e resistente à ampicilina e penicilina.

Imuno-histoquímica e PCR
Dentre as amostras de 25 animais testados pela imuno-

histoquímica para Mycoplasma hyopneumoniae, marca-
ção positiva (Fig.6) para este patógeno foi observada em
19 amostras (Quadro 1). PCR (Polymerase Chain
Reaction) para M. hyopneumoniae foi realizada em qua-
tro destes animais, sendo todos positivos.

DISCUSSÃO
Os sinais clínicos, lesões macroscópicas e histopatológi-
cas foram típicas de broncopneumonia lobular em todos
os javalis desse estudo. A detecção de DNA pela PCR e
a demonstração da bactéria Mycoplasma hyopneumoni-

ae pela imuno-histoquímica confirmaram a presença do
patógeno nesses animais e envolvimento no surto de bron-
copneumonia desse criatório.

A maioria dos javalis adoeceu e morreu com 30-100
dias de idade, sendo o maior número com 70-80 dias.
Somente quatro javalis desenvolveram graves sinais res-
piratórios e morreram aos 8 meses de idade. O período
de 55-60 dias era o período considerado crítico na granja,
pois coincidia com a idade de desmame. Em suínos, M.
hyopneumoniae já foi detectado no trato respiratório infe-
rior em suínos na maternidade, cujas mães eram sorolo-
gicamente positivas para este agente. Isto indica que os
problemas respiratórios associados com este agente po-
dem começar precocemente em uma granja em conse-
qüência da transmissão horizontal (Fano et al. 2005, Sibi-
la et al. 2007). Trabalhos experimentais mostram que os
sinais clínicos como tosse pode iniciar no período de 28 a
35 dias pós-infecção (Fano et al. 2005).

Quadro 1. Idade e resultados do isolamento bacteriológico e da imuno-histoquímica realizados nos javalis necropsiados
no período de julho de 2002 a janeiro de 2003

Javalis nº Idade (dias) Sexo Bacteriologia IHQ

01 65 F NR NR
02* 60 F Neg. +++
03 95 F Neg. +++
04 70 M NR ++
05 90 M Moraxella spp. e NR

Rhodococcus equi
06* 70 F Bordetella bronchiseptica e +

Corynebacterium spp.
07* 90 M Bordetella bronchiseptica e NR

Rhodococcus equi
08 8 m M Neg. NR
09 70 M NR NR
10 70 M NR NR
11* 70 M NR NR
12 8 m M Moraxella spp. ++
13 80 M Staphylococcus spp. +
14 80 M Streptococcus spp. +
15* 80 M NR NR
16* 70 M NR NR
17* 85 F NR NR
18 8 m F NR +
19 100 M NR +
20 90 M NR NR
21* 110 M Bordetella bronchiseptica NR
22 110 M Bordetella bronchiseptica ++
23 150 F Neg. NR
24* 110 M NR ++
25* 80 M Bordetella bronchiseptica +++
26 70 M NR NR
27 160 M NR ++
28 50 M Streptococcus beta hemolítico Neg.
29 160 M Streptococcus spp. NR
30 70 F Pasteurella spp. ++
31* 70 F Staphylococcus spp. NR

NR = Exames não realizados.
* Javalis que apresentavam concomitantemente lesões de salmonelose entérica no intestino grosso.
a Javalis que apresentavam lesões compatíveis com rinite atrófica.
Neg. = Negativo para o antígeno de Mycoplasma hyopneumoniae e para o isolamento bacteriano; + Positivo com escassa quantidade de antígeno

de M. hyopneumoniae; ++ Positivo com moderada quantidade de antígeno de M. hyopneumoniae; +++ Positivo com acentuada quantidade de
antígeno de M. hyopneumoniae.

Javalis 19, 22, 24, 36, 44 e 47 foram positivos para M. hyopneumoniae somente no epitélio descamado dos brônquios.

Javalis nº Idade (dias) Sexo Bacteriologia IHQ

32 120 M NR NR
33 120 M Neg. NR
34 30 M NR NR
35 30 F Bordetella bronchiseptica NR
36* 240 F NR ++
37 135 F NR +++
38 30 F Streptococcus pneumoniae NR
39* 80 F NR Neg.
40* 70 F Streptococcus spp. NR
41* 60 F Streptococcus spp. Neg.
42 60 F NR NR
43* 55 M NR NR
44* 50 F Streptococcus bovis NR
45a 120 F Streptococcus alfa hemolítico ++
46* 75 F Neg. NR
47* 90 F NR ++
48 60 M Streptococcus alfa hemolítico NR

e Corynebacterium spp.
49 120 F NR Neg.
50 120 F NR Neg.

51*a 100 F NR NR
52a 120 F Neg. NR
53 30 F NR NR
54 55 F NR NR
55 105 M NR NR
56 105 F NR NR
57a 100 M NR NR
58a 90 M NR NR
59 70 M NR NR
60 70 M NR NR
61 50 F NR NR
62 40 M NR +++
63 90 M NR NR
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A alteração macroscópica característica da pneumo-
nia por micoplasma em suínos é a consolidação lobular
confluente das regiões crânio-ventrais dos pulmões. As
porções consolidadas variam de vermelho-escuro a rosa
acinzentado ou cinza após vários meses de lesão. (Dung-
worth 1993). Estudos experimentais indicam que as le-
sões macroscópicas típicas não ocorrem até duas a qua-
tro semanas após a infecção (Caswell & Williams 2007).

Nos javalis desse estudo, havia diferenças no aspecto
e na distribuição das lesões pulmonares. Alterações ca-
racterizadas por lobos vermelho-escuros e firmes crânio-
ventralmente indicaram a fase aguda ou subaguda das
lesões. Por outro lado, lobos acinzentados ou com áreas
brancas e secas caracterizam alterações proliferativas
(fibroplasia) e de necrose de liquefação, respectivamen-
te. Em suínos, broncopneumonia exsudativa acentuada e
necrose indicam infecção por bactérias oportunistas de
forma isolada ou em associação (Dungworth 1993,
Caswell & Williams 2007).

A mortalidade associada à infecção por M. hyopneu-
moniae ocorre principalmente quando há infecção bacte-
riana secundária. Lesões de broncopneumonia com ne-
crose ou abscessos indicam infecção bacteriana secun-
dária. Pasteurella multocida é o agente secundário mais
comum em suínos (Ross 1999, Calsamiglia et al. 2000).
Patógenos como Arcanobacterium pyogenes, Haemophi-
lus spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp.,
Klebsiella spp. e Bordetella bronchiseptica podem estar
envolvidos sozinhos ou em combinação em estudos da
doença natural em suínos (Dungworth 1993, Ross 1999,
Know et al. 2002). Streptococcus suis causa broncopneu-
monia supurativa como infecção única ou em combina-
ção com P. multocida (Reams et al. 1994, Vasconcelos et
al. 1994).

 Nos javalis estudados, as principais bactérias isola-
das foram Bordetella bronchiseptica e Streptococcus spp.
Foi encontrada, também, associação das bactérias
Streptococcus spp., Moraxella spp. e B. bronchiseptica
com M. hyopneumoniae, e associação das bactérias B.
bronchiseptica com Corynebacterium spp. e B.
bronchiseptica com Rhodococcus equi. A falta de cresci-
mento bacteriano em várias amostras desses animais
possivelmente foi determinada pela antibioticoterapia e
conseqüente inibição do crescimento bacteriano nos meios
de cultivo.

M. hyopneumoniae também pode causar pleurite
fibrinosa ou serofibrinosa e inflamação em outras superfí-
cies serosas em suínos (Caswell & Williams 2007). Quan-
do a pleurite está presente, entretanto, é mais provável
estar associada com P. multocida ou Haemophilus spp.
(Dungworth 1993). Streptococcus suis e Haemophilus
parasuis são relacionados à pleurite e peritonite fibrinosa
ou fibrinopurulenta em suínos (Reams et al. 1994). Dos
javalis estudados com pleurite e pericardite, em um ani-
mal de 30 dias foi isolado B. bronchiseptica e em um ani-
mal de 60 dias foi isolado Streptococcus alfa hemolítico,
sendo que este animal também apresentou, forte

positividade na imuno-histoquímica para M. hyopneumo-
niae.

Lesões histológicas causadas unicamente por M. hyop-
neumoniae possuem padrão histomorfológico de pneu-
monia broncointersticial, sendo caracterizadas no está-
gio agudo por perda dos cílios, esfoliação das células
epiteliais, acumulação de neutrófilos e macrófagos na luz
dos brônquios e bronquíolos e nos alvéolos adjacentes
(Dungworth 1993, Kwon et al. 2002). Estas alterações
coincidem com a patogênese descrita na infecção por M.
hyopneumoniae. No estágio inicial da infecção, M. hyop-
neumoniae coloniza a superfície das células epiteliais da
traquéia, brônquios e bronquíolos, estando em grande
número aderido aos cílios do epitélio (Ross 1999), mas
não no citoplasma dessas células. Esta associação leva
a progressiva perda de cílios, descamação do epitélio e
desenvolvimento de pneumonia (Know et al. 2002).
Irigoyen et al. (1998) relataram que micoplasmas não fo-
ram observados ultra-estruturalmente nos pneumócitos,
possivelmente relacionado à atividade dos fagócitos intra-
alveolares. Know et al. (2002) tiveram positividade na
hibridização in situ para pneumócitos do tipo I e para
macrófagos alveolares e intersticiais apenas em alguns
pulmões, relacionando essa localização a possíveis ce-
pas diferentes de Mycoplasma. Strait et al. (2008) utiliza-
ram diferentes técnicas de PCR e verificaram que há di-
versidade genética entre os isolados de M. hyopneumo-
niae. Nas amostras pulmonares dos javalis desse estudo
em que foi realizada a imuno-histoquímica, M. hyopneu-
moniae foi demonstrado na borda luminal do epitélio dos
brônquios e bronquíolos e também no citoplasma de
fagócitos no lúmen.

Sarradel et al. (2003) e Rodríguez et al. (2004) suge-
rem que as lesões alveolares podem não ocorrer devido
ao efeito patogênico direto deste agente, mas secundari-
amente à produção de citocinas pró-inflamatórias tais
como fator de necrose tumoral (TNF), interleucina 1 (IL-
1), IL-6 e IL-8. Estas citocinas estimulam a infiltração e a
ativação das células inflamatórias (neutrófilos e macrófa-
gos) nos espaços bronco-alveolares pelo persistente efeito
quimiotático, determinando a lesão tecidual

Nos estágios crônicos da pneumonia micoplásmica,
ocorre extensiva hiperplasia do tecido linfóide associado
aos brônquios e bronquíolos e espessamento dos septos
alveolares (Sarradel et al. 2003). A ativação linfóide tam-
bém ocorre pelo efeito das citocinas (Rodríguez et al.
2004). Em alguns pulmões desses javalis a hiperplasia
linfóide foi observada associada à broncopneumonia su-
purativa e infiltrado linfocitário perivascular peribronquiolar.

Alterações de necrose, associada à broncopneumo-
nia em suínos foram encontradas por Brockmeier et al.
(2002), após reprodução experimental em leitões com a
toxina dermonecrótica da Bordetella bronchiseptica.
Liljegren et al. (2003) identificaram essas alterações em
suínos, associada à infecção por Staphylococcus aureus.
Em vários javalis deste estudo os focos de necrose conti-
nham numerosas colônias bacterianas. Alguns desses
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focos estavam envoltos por neutrófilos caracterizando
áreas de seqüestro pulmonar, encontrados nos casos de
evolução aguda. Em outros pulmões, as áreas de necro-
se de liquefação eram bem circunscritas, não tinham co-
lônias bacterianas visíveis e estavam envoltas por ma-
crófagos e fibroplasia, observadas nos casos de evolu-
ção crônica.

Em dois animais, foram observados brônquios e
bronquíolos com ectasia e preenchidos por exsudato,
material necrótico e colônias bacterianas. Macroscopica-
mente, nestes casos, não foi possível distinguir entre as
áreas de necrose/abscessos e os bronquíolos ectásicos
preenchidos por material necrótico. A ocorrência de
ectasia bronquiolar foi relatada em pulmões de suínos de
abate e associadas à infecção por Staphylococcus aureus
e Arcanobacterium pyogenes (Liljegren et al. 2003). Em
um dos javalis desse estudo com bronquiectasia foi isola-
da a bactéria Streptococcus spp. A patogênese que de-
termina a ectasia bronquiolar geralmente envolve bron-
quite crônica com destruição das paredes. Ocorre dilata-
ção permanente de um brônquio ou bronquíolo como re-
sultado do acúmulo de exsudato no lúmen e ruptura par-
cial das paredes. A destruição das paredes ocorre, em
parte, quando enzimas proteolíticas liberadas das células
fagocitárias durante a inflamação crônica degradam e
enfraquecem os tecidos que compõem a parede e aju-
dam a manter o diâmetro normal da via aérea (López
1998).

A detecção de M. hyopneumoniae do tecido pulmonar
pela PCR é amplamente utilizada (Maes et al. 2008). A
técnica de PCR é um método de amplificação que pode
detectar um pequeno número de M. hyopneumoniae nas
células bronquiolares, sendo a técnica de maior sensibili-
dade (Cai et al. 2007). No entanto, sua detecção deve ser
associada com as lesões para o diagnóstico de broncop-
neumonia por esse agente. Trabalhos experimentais que
avaliaram a duração da doença indicam que os sinais clí-
nicos e as lesões podem desaparecer em um período de
12-14 semanas após a exposição pura por M. hyopneu-
moniae, mas, o agente permanece e pode ser detectado
pelo cultivo e PCR (Maes et al. 2008).

Nem a vacinação, nem a medicação preventiva po-
dem prevenir a infecção e aderência de M. hyopneumoni-
ae nas células ciliadas do trato respiratório. Em casos de
níveis elevados de infecção ou em rebanhos com instala-
ções e manejo precário, o uso de antimicrobianos pode
ser necessário para melhores resultados na vacinação e
para a melhora clínica e das lesões (Maes et al. 2008).

O quadro clínico e macroscópico em vários javalis foi
semelhante aos relatados nos suínos domésticos acome-
tidos por pneumonia enzoótica. No entanto, as lesões de
broncopneumonia lobular exsudativa são similares nas
várias infecções bacterianas (Reams et al. 1994), sendo
fundamental o cultivo bacteriano e a análise histopatoló-
gica para o diagnóstico diferencial.

A exposição constante dos javalis a poeira possivel-
mente contribuiu para o desencadeamento de infecções

e o estabelecimento de broncopneumonia exsudativa
acentuada. A poeira em granjas de suínos contém gran-
de número de bactérias Gram-positivas e Gram-negati-
vas que podem entrar em suspensão e determinar gra-
ves infecções respiratórias (Wang et al. 1997).

Contato entre javalis e o suíno doméstico deveria ser
evitado. O contato possibilita que agentes patogênicos
do suíno sejam transmitidos e levem a elevada mortalida-
de como ocorreu nesse criatório. A condição inversa tam-
bém pode ocorrer já que javalis são reservatórios de pa-
tógenos potenciais como o vírus da doença da doença de
Auszjesky (Cunha et al. 2006) e de Mycobaterium bovis
causador da tuberculose (Martin-Hernando et al. 2007).

CONCLUSÃO
Acreditamos que os javalis, quando retirados de seu am-
biente natural e submetidos a um ambiente sem o devido
conforto e higiene, são tão ou mais suscetíveis às infec-
ções que o suíno doméstico. Esse é o primeiro relato da
ocorrência da infecção por Mycoplasma hyopneumoniae
e desencadeamento de broncopneumonia bacteriana em
criatórios comerciais de javalis.
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