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RESUMO.- Neste trabalho, foi estudada a ocorrência e a
bacteriologia das otites purulentas em suínos apresen-
tando três condições clínico-patológicas distintas:
síndrome multissistêmica do definhamento dos suínos

(SMDS), crescimento retardado (porém sem apresenta-
ção de sinais clínicos da SMDS) e crescimento normal.
No total, foram examinados 385 animais com idade de
60-130 dias, sendo a confirmação do diagnóstico da SMDS
obtida pelos sinais clínicos e achados patológicos e pela
detecção de antígenos virais por imunoistoquímica. De
242 animais com a SMDS, 57 (23,5%) apresentaram le-
sões purulentas no ouvido médio. Entre os 119 animais
de baixo desenvolvimento, apenas 1 (0,7%) apresentou a
lesão. Não foram detectadas lesões macroscópicas no
ouvido médio dos 24 animais com crescimento normal.
Os agentes isolados com maior freqüência foram Arca-
nobacterium pyogenes (43%), Streptococcus α-hemolíti-
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cos (37,2%) e Pasteurella multocida (27,9%) dos 86 ouvi-
dos submetidos à bacteriologia. A alta ocorrência de le-
sões purulentas no ouvido médio de animais com a SMDS
sugere que a infecção pelo PCV2 pode tornar o suíno
mais suscetível às otites bacterianas. A ocorrência redu-
zida dessas lesões em suínos de baixo desenvolvimento,
sem a manifestação clínica da SMDS, sugere que a otite
média não representa uma causa importante de mau de-
sempenho em leitões nas fases de crescimento e termi-
nação. O envolvimento de A. pyogenes, Streptococcus
α-hemolíticos e P. multocida na maioria das lesões apon-
tam a importância desses organismos como agentes cau-
sais de otite média em suínos.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Otite média, PCV2, PCVAD, SMDS,
baixo desenvolvimento; bacteriologia, suínos.

INTRODUÇÃO
Atualmente a Síndrome Multissistêmica do Definhamento
dos Suínos (SMDS) tem distribuição mundial e é consi-
derada endêmica em muitos países produtores de suínos
(Chae 2004), incluindo o Brasil, onde tem causado sérios
prejuízos econômicos (Zanella & Morés 2003). O agente
etiológico da SMDS é o circovírus suíno tipo 2 (PCV2),
que também tem sido associado a outras condições clíni-
cas e patológicas, como a Síndrome da Dermatite e
Nefropatia (PDNS), o Complexo de Doenças Respiratóri-
as dos Suínos (PRDC), falhas reprodutivas, enterite
granulomatosa e linfadenite necrosante (Chae 2005). A
infecção se caracteriza por lesões nos tecidos linfóides,
onde se observam graus variáveis de depleção linfocitária,
perda da arquitetura folicular e infiltração multifocal ou
difusa de histiócitos e/ou células gigantes multinucleadas
(Segalés et al. 2004a). Infecções virais e bacterianas as-
sociadas ao PCV2 ocorrem com freqüência em rebanhos
afetados pela SMDS (Segalés et al. 2005), predispostas
por um estado de imunodepressão induzido pelo PCV2
(Segalés et al. 2004b).

As doenças do ouvido dos suínos têm recebido pouca
atenção veterinária por envolverem órgãos de difícil aces-
so ao exame e por, aparentemente, não estarem associ-
adas com perdas econômicas significativas. Achados
patológicos e microbiológicos sugerem que a infecção do
ouvido médio é resultado da ascensão de bactérias do
trato respiratório superior através da tuba auditiva
(Shimada et al. 1992). Os organismos que têm sido isola-
dos dessas lesões incluem bactérias comumente encon-
tradas na nasofaringe de animais saudáveis ou com do-
ença respiratória, como Pasteurella (P.) multocida,
Streptococcus spp., Staphylococcus spp., corineformes
do grupo E, Fusobacterium (F.) necrophorum, Pseudo-
monas (P.) aeruginosa, Actinobacillus (A.) pleuropneumo-
niae, Arcanobacterium (A.) pyogenes e Mycoplasma (M.)
hyorhinis (Hipólito et al. 1958, Olson 1981, Desrosiers
1985, Shimada et al. 1992, Morita et al. 1995, Duff et al.
1996, Harlizius et al. 1996). Por difusão a partir do ouvido
médio, a infecção pode atingir estruturas do ouvido inter-

no e do sistema nervoso, causando síndrome vestibular,
que é caracterizada por inclinação da cabeça para o lado
correspondente à lesão, andar em círculos, falta de equi-
líbrio, nistagmo e ptose palpebral e auricular (Hipólito et
al. 1958, Olson 1981, Desrosiers 1985, Shimada et al.
1992, Duff et al. 1996, Harlizius et al. 1996).

Até o momento, não foi analisada a associação entre
a otite média em suínos e a infecção com o PCV2. O ob-
jetivo do presente trabalho foi determinar a ocorrência e
os agentes bacterianos envolvidos nas infecções puru-
lentas do ouvido médio em três grupos distintos: suínos
apresentando a SMDS; suínos de baixo desenvolvimen-
to, porém sem sinais clínicos da SMDS; e suínos clinica-
mente sadios.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram necropsiados 385 suínos, oriundos de 66 granjas
localizadas no estado do Rio Grande do Sul, Brasil. Duzentos e
quarenta e dois animais, com idades variando entre 60 e 100
dias, apresentavam sinais clínicos da SMDS, que incluíam má
condição corporal, atraso no crescimento, linfonodos inguinais
aumentados, dispnéia, diarréia e palidez cutânea. Dentre estes,
três demonstravam sinais de síndrome vestibular, com torção
de cabeça, ptose palpebral, andar em círculos, desequilíbrio e
queda freqüente (Fig.1). Foram investigados outros dois grupos,
compostos respectivamente, por 119 animais apresentando
baixo desenvolvimento (pelo menos 20% de peso a menos do
que a média do lote), porém sem definhamento característico
da SMDS e 24 com crescimento normal (controles). Nestes dois
últimos grupos, as idades variavam entre 85 e 130 dias e não
foram notados sinais clínicos evidentes da SMDS ou de
síndrome vestibular.

O exame macroscópico dos animais foi realizado após euta-
násia com choque elétrico e sangria. Fragmentos de pele, tonsi-
las, linfonodos mesentéricos, baço, intestinos, fígado, estôma-
go, rins, pulmão, coração e sistema nervoso central foram
coletados, fixados em formalina tamponada a 10% e processa-
dos por métodos convencionais para histologia, utilizando as
colorações de hematoxilina-eosina (HE) e ácido periódico de

Fig.1. Leitão apresentando síndrome vestibular. Inclinação da
cabeça e queda da orelha para o lado afetado (ptose auri-
cular).
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Schiff (PAS) (Prophet et al. 1992). A imunoistoquímica para PCV2
foi realizada com anticorpo policlonal anti-PCV2 (Sorden et al.
1999) com uma diluição de 1:1000 utilizando Protease XIV
(Sigma) como recuperador antigênico e DAB (tetrahidrocloreto
de 3,5-diamino-benzidina) (DAKO) como cromógeno. Foram con-
siderados positivos para a SMDS os animais que apresentaram
sinais clínicos e achados patológicos compatíveis com a doença
e antígeno viral nas respectivas lesões (Chae 2005).

O exame do ouvido médio foi realizado através de dois cor-
tes no crânio com serra manual: o primeiro, no plano horizon-
tal, na porção ventral das bulas timpânicas; o segundo, trans-
versal do crânio, alguns milímetros à frente da abertura dos
condutos auditivos externos. Com esses acessos, buscou-se
verificar a existência de exsudato purulento no interior da cavi-
dade e/ou bula timpânica, que quando presente foi coletado
assepticamente e cultivado em ágar-sangue de carneiro 5% e
em ágar MacConkey, a 37°C, em atmosfera aeróbica. O cresci-
mento foi avaliado até 96 horas e a identificação dos organis-
mos isolados foi realizada segundo métodos padrões (Barrow
& Feltham 1999). A relação entre a presença de otites purulen-
tas e a SMDS foi analisada pelo teste de Fisher, sendo consi-
derada diferença significativa para um valor de P<0,05.

RESULTADOS
Achados macroscópicos e microscópicos

A ocorrência das lesões nos três grupos analisados e
os resultados gerais da bacteriologia está apresentada
nos Quadros 1 e 2, respectivamente.

Entre os 242 animais com sinais clínicos de SMDS,
189 (78%) apresentavam lesões macro e microscópicas
compatíveis com as da infecção pelo PCV2, predominan-
do as alterações nos órgãos linfóides, pulmão, rins e fíga-
do. Na análise macroscópica, os linfonodos apresenta-
ram-se aumentados de tamanho e, em alguns casos, con-
gestos ou hemorrágicos. Microscopicamente, as lesões
nesses órgãos e em outros tecidos linfóides caracteriza-
ram-se por depleção linfocitária e infiltrado linfo-histiocitário
ou granulomatoso de graus variáveis, com presença fre-
qüente de inclusões basofílicas de tamanhos variados e
células gigantes multinucleadas. Nos casos de conges-

tão e hemorragia de linfonodos, observou-se necrose de
coagulação, que também foi notada no baço, quando este
se apresentava aumentado e com áreas de infarto no exa-
me macroscópico. No tórax, na grande maioria dos ca-
sos, os pulmões se mostraram não colapsados e com
edema interlobular, bem como, com áreas de consolida-
ção crânio-ventrais, lesões que coincidiram histologica-
mente com pneumonia intersticial e broncopneumonia
purulenta, respectivamente. Nos rins, as lesões mais evi-
dentes foram o aumento de tamanho e superfície capsular
com pontos brancos, achados que corresponderam, na
histologia, à nefrite tubulointersticial mononuclear. As al-
terações no fígado incluíram redução de tamanho, pre-
sença de manchas vermelho-escuras no parênquima e,
eventualmente, icterícia. As lesões microscópicas encon-
tradas no órgão foram hepatite periportal e necrose indi-
vidual de hepatócitos. O exame imuno-histoquímico mos-
trou a presença do antígeno do PCV2 na maioria das le-
sões histológicas características encontradas nos órgãos
linfóides (tonsila, baço, e linfonodo mesentérico), pulmão,
rins, fígado e intestino.

Em 87 (73%) suínos com baixo desenvolvimento e em
5 (20,8%) suínos com crescimento normal (grupo contro-
le) foram observadas lesões macro e microscópicas com-
patíveis com a infecção pelo PCV2. Em ambos os gru-
pos, predominaram as alterações de grau leve. Os de-
mais animais do grupo controle não apresentaram lesões
patológicas significativas.

Lesões macroscópicas no ouvido médio
Dos 242 animais apresentando sinais clínicos e lesões

características da SMDS, 57 (23,5%) tinham otite média
purulenta (Fig.2), dentre esses 30 (52,6%) apresentavam
lesão bilateral, resultando num total de 87 ouvidos afeta-
dos. Em 6 ouvidos, observou-se lise da parede ventral da
bula timpânica, evidenciada pela formação de abscesso
no tecido subjacente ou pela fragilidade e/ou deformida-
de na superfície externa dessa estrutura e nos demais
(81) se notou apenas a presença de exsudato purulento
na bula ou na cavidade timpânica, sem lesões aparentes
das estruturas internas do ouvido. Nos exames bacterio-
lógicos, foram obtidas culturas puras ou mistas com até
duas bactérias diferentes. Os agentes isolados com mai-
or freqüência foram A. pyogenes, Streptococcus α-hemo-
líticos e P. multocida, encontrados em, respectivamente,
36 (42,3%), 32 (37,6%) e 24 (28,2%) dos 85 ouvidos sub-
metidos à bacteriologia (Quadro 2).

édia purulenta/grupo

Quadro 1. Ocorrência e apresentação clínica da otite
média purulenta em suínos com idades entre 60-130 dias,
provenientes de 66 granjas do estado do Rio Grande do

Sul, Brasil

Grupo Ocorrência da Apresentação
otite média da síndrome

purulenta/grupo vestibular

Suínos com sinais clínicos e lesões ca- 57 (23,5%)a 3/57 (5,3%)
racterísticos da SMDS* (n=242)

Suínos de baixo desenvolvimento, mas 1 (0,84%)b 0
sem manifestação clínica da SMDS
(n=119)

Suínos com crescimento normal (n=24) 0 (0%)b 0
Total 68 (15,1%)

* SMDS = Síndrome do Definhamento Multissistêmico dos Suínos.
a,b Letras diferentes indicam diferença significativa (p<0,05) pelo teste

de Fisher.

Quadro 2. Agentes bacterianos isolados da cavidade/bula
timpânica (n=86) de suínos com otite média purulenta

Agente Ouvidos afetados %

Arcanobacterium pyogenes 37 43,0%
Streptococcus á hemoliticos 32 37,2%
Pasteurella multocida 24 27,9%
Escherichia coli 4 4,6%
Corynebacterium sp. 1 1,2%
Crescimento negativo 9 10,5%
Inconclusivo 8 9,3%
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No grupo composto por 119 animais de baixo desen-
volvimento, sem sinais clínicos da SMDS, apenas 1 apre-
sentou otite média purulenta. Nesse único caso, a lesão
foi unilateral, caracterizada pela presença de exsudato
purulento na cavidade timpânica e houve isolamento de
A. pyogenes em cultura pura. Os animais com crescimento
normal não apresentaram lesões macroscópicas no ouvi-
do médio.

DISCUSSÃO
A presença de sinais clínicos e lesões patológicas carac-
terísticas, associadas à detecção do antígeno do PCV2
em 78% dos animais, confirmaram o diagnóstico da
SMDS. Embora tenham sido observadas lesões histoló-
gicas discretas e presença do antígeno viral em alguns
suínos dos outros dois grupos estudados (baixo desen-
volvimento e de crescimento normal), não foram notados
definhamento, refugagem e dispnéia nos mesmos, o que
sugere a apresentação da doença na sua forma subclínica,
em estágio inicial de evolução ou em remissão. Segundo
Nottar (2007), a infecção pelo PCV2, mesmo quando não
associada às manifestações clínicas da SMDS, pode ser
uma causa de baixo desempenho em suínos nas fases
de recria e terminação. A razão pela qual apenas alguns
entre os animais infectados pelo PCV2 desenvolvem a
doença na sua forma aparente ainda não está clara. Há
indícios de que um perfil alterado de citocinas nos tecidos
linfóides de determinados indivíduos – incluindo um au-
mento de interleucina 10 e a incapacidade de produzir
interferon logo no início do processo infeccioso – esteja
relacionado à expressão completa da SMDS (Segalés et
al. 2005).

Infecções bacterianas concomitantes têm sido obser-
vadas com freqüência em rebanhos apresentando a
SMDS, nos quais é comum a presença de doença de
Glässer, salmonelose, meningite estreptocócica, coliba-
cilose e pneumonia por M. hyopneumoniae, P. multocida,

Bordetella (B.) bronchiseptica e A. pleuropneumoniae
(Madec et al. 2000, Kim et al. 2002, Pallarés et al. 2002,
Segalés et al. 2005). No presente estudo, uma alta per-
centagem (23,5%) de animais com a SMDS apresentou
lesões purulentas no ouvido médio. Em contrapartida, a
infecção foi observada em apenas um suíno (0,84%) no
grupo de baixo desenvolvimento e, no grupo controle,
nenhum animal apresentou a lesão. A diferença estatisti-
camente significativa (P<0,05) indica que os animais com
a SMDS são mais suscetíveis às infecções do ouvido
médio. Há vários aspectos clínicos, patológicos e imuno-
lógicos que apontam o PVC2 como responsável por um
estado de imunodepressão do hospedeiro, ainda que não
se conheçam perfeitamente os mecanismos pelos quais
ele ocorre (Segalés et al. 2004b). Nos surtos de SMDS, é
comum a presença de infecções bacterianas concorren-
tes, que não respondem ao tratamento com antimicrobia-
nos (Segalés et al. 1997, Madec et al. 2000); ocorrência
de infecções por agentes oportunistas como Pneumocystis
carinii (Sanches 2007), Chlamydia spp. (Carrasco et al.
2000), Aspergillus spp. (Segalés et al. 2003), Cryptospo-
ridium parvum (Núñes et al. 2003) e Candida albicans
(Zlotowski et al. 2006); lesões severas nos tecidos linfóides
causadas pelo PCV2, resultando em depleção linfocitária
e alteração das populações de células circulantes do sis-
tema imune (Segalés & Clark 2002, McCullough et al.
2003); perfis alterados de expressão de citocinas em te-
cidos linfóides (Segalés & Mateu 2006); e a observação
de um efeito imunomodulatório do PCV2 sobre células
especializadas em produção de interferon (NIPC, Natural
Interferon Producing Cells) (Vincent et al. 2005).

Os resultados obtidos no presente trabalho constitu-
em mais uma evidência do caráter imunodepressor que
tem sido proposto para o PCV2. Os mecanismos de
imunidade do ouvido médio são similares aos encontra-
dos no aparelho respiratório e a mucosa da tuba auditiva
é revestida por epitélio prismático ciliado e a submucosa
possui células produtoras de muco e quantidades variá-
veis de folículos linfóides, concentrados na região da aber-
tura nasofaringeal (Pracy et al. 1998). Achados patológi-
cos e microbiológicos indicam que a otite média em suí-
nos resulta da ascensão e estabelecimento de organis-
mos da nasofaringe na tuba auditiva (Shimada et al. 1992).
Animais com a SMDS provavelmente respondam de for-
ma ineficiente frente aos estímulos antigênicos presentes
na mucosa do ouvido médio, o que os tornaria mais pre-
dispostos à infecção.

Considerando-se a existência de uma estreita relação
da otite média com pneumonias bacterianas e rinite atrófica
(Olson 1981, Shimada et al. 1992, Duff et al. 1996), su-
põe-se que o PCV2 possa ter atuado aumentando a
suscetibilidade a essas infecções respiratórias e, indire-
tamente, às infecções do ouvido médio.

Em humanos, a patogenia da otite média tem sido es-
tudada extensamente. Acredita-se que infecções respira-
tórias virais tenham um papel fundamental para o desen-
volvimento da doença, causando disfunções da tuba au-

Fig.2. Conteúdo purulento na bula timpânica de dois suínos
apresentando infecção do ouvido médio. Peça da esquer-
da: Otite média purulenta unilateral com formação de abs-
cesso. Peça da direita: Otite média purulenta bilateral.
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ditiva e permitindo o estabelecimento de infecções
bacterianas secundárias (West 2002). Os mecanismos
exatos pelos quais as infecções virais facilitam o estabe-
lecimento da otite média não são conhecidos, mas suge-
re-se que a inflamação da mucosa respiratória resulte em
obstrução da tuba auditiva e em formação de pressão
negativa no ouvido médio, que passa a aspirar conteúdo
da nasofaringe (Winther et al. 2002). O vírus sincicial res-
piratório (RSV) tem sido o mais freqüentemente associa-
do com infecções do ouvido médio humano (Nokso-
Koivisto et al. 2006). Em contrapartida, não há dados na
literatura que relacionem infecções respiratórias virais à
ocorrência de otite média no suíno. Porém, um mecanis-
mo semelhante de patogenia pode ser proposto para as
otites observadas neste estudo. É possível que a hiper-
plasia do tecido linfóide da tuba auditiva, provocada pelo
PCV2, tenha contribuído para a obstrução deste órgão,
desencadeando a mesma seqüência de eventos que é
observada durante a infecção do ouvido humano. A
interação entre todos os fatores acima mencionados, que
são direta ou indiretamente relacionados à infecção pelo
PCV2, pode ter resultado numa maior predisposição dos
animais com a SMDS à otite média. Ainda, cabe ressaltar
que não se descarta a possibilidade do envolvimento de
outros vírus associados a doenças respiratórias do suíno
- tais como adenovírus, citomegalovírus ou vírus da
influenza - na patogenia dos casos estudados no presen-
te trabalho, já que não foram incluídas análises específi-
cas para a detecção desses agentes.

A variedade de bactérias isoladas no presente estudo
é a mesma obtida por outros autores que investigaram as
lesões purulentas do ouvido médio do suíno (Hipólito et
al. 1958, Olson 1981, Desrosiers 1985, Shimada et al.
1992, Harlizius et al. 1996). A ausência de crescimento
em 10,6% das amostras pode estar relacionada com tra-
tamento recente com antimicrobianos ou evidenciar a pre-
sença de organismos anaeróbicos ou fastidiosos, já que
não foram utilizados processamentos laboratoriais que
contemplassem essas exigências diferenciadas de cres-
cimento.

Os cortes adotados para acesso ao ouvido médio não
possibilitaram uma avaliação precisa da integridade de
todas as suas estruturas. Entretanto, a existência de
exsudato purulento na bula ou na cavidade timpânica é
um indicativo de uma lesão de grau e extensão acentua-
da. Olson et al. (1981) e Shimada et al. (1992) relataram
que a presença de inflamação supurativa do ouvido mé-
dio esteve freqüentemente associada à lise das estrutu-
ras ósseas que o compõe (ossículos, septos da bula e
paredes da cavidade) e da membrana timpânica. Em seis
dos animais examinados neste estudo, foi possível ob-
servar macroscopicamente a lise dos septos e da parede
da bula timpânica. Apesar da gravidade das lesões, a
observação de apenas três animais com sinais de
síndrome vestibular indica que, na maioria dos casos, a
infecção não se estendeu para o ouvido interno e para o
sistema nervoso, ou que, pelo menos, não danificou as

estruturas responsáveis pela manutenção do equilíbrio
corporal.

Os resultados sugerem que animais com a SMDS po-
dem ser mais suscetíveis às otites bacterianas. O
envolvimento de A. pyogenes, Streptococcus α-hemolíti-
cos e P. multocida na maioria das lesões apontam a im-
portância desses organismos como agentes causais da
otite média em suínos.
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