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1.INTRODUCAO

A avicultura em constante evolucdo conquistou, a partir da década
de 70, significativa participacdo na producdo de proteina de origem animal e
grande importancia socio-econdmica para 0 pais. Isto se deve ao
melhoramento genético com introducdo de materiais genéticos importados,
especializados em producéo de carne e ovos, nas areas de sanidade, nutri¢cao,
ambiéncia e manejo, as quais sao significativamente importantes para a
obtencao destes resultados positivos (OLIVEIRA, et al., 2006).

Estas tecnologias de producdo propiciaram as aves se tornarem
excelentes produtoras de proteinas de origem animal. Nos ultimos 20 anos tem
sido observado mudangas nos habitos alimentares da populagdo brasileira,
com um maior consumo, que chegou em 2010 a aproximadamente 44
kg/hab/ano de carne de frango consumida. Do volume total de frangos
produzidos no pais, 69% foi destinado ao consumo interno (MIELE &
GIROTTO, 2010; UBABEF, 2011).

Dados do IBGE apontam que o abate inspecionado de frangos, em
2011, chegou a 5,3 bilhdes de animais, um aumento de 5,6% em relacdo a
2010. Tendo destaque a Regiao Centro-Oeste, seguida pelas Regides Sul e
Sudeste. Entre as Unidades da Federagdo, os principais abatedores sao
Parana (26,3%), Santa Catarina (18,0%), Rio Grande do Sul (14,5%), Sé&o
Paulo (14,5%), Minas Gerais (6,9%) e Goias (6,1%) (IBGE, 2012).

Na producdo avicola, o principal objetivo é a obtencdo de alta
produtividade, que deve e tem sido aliada a producédo de alimentos seguros e
com qualidade (LINZMEIER et al., 2009).

A avicultura de corte assegura ao pais posicdo de destaque no
cenario mundial. A partir de 2004 passou a ser 0 maior exportador, a frente dos
Estados Unidos da América. Da producéao nacional, 31% foram destinados a
exportagcdo em 2010, totalizam mais de 3,8 milhGes de toneladas, sendo assim
a carne mais exportada no pais, representando 66,4% das exportagbes de
carnes do Brasil, deixando em segundo lugar a carne bovina com 1.2 milhdes

de toneladas (participando com 21,39%). Com estes numeros, o Brasil se



consolida como o maior exportador de carne de frango do mundo (UBABEF,
2011).

A avicultura brasileira tem grande importancia nos mercados interno
e externo. Dados, referentes a 2010, da Associacao Brasileira dos Produtores e
Exportadores de Frangos (UBABEF) apontam o Brasil como o terceiro maior
produtor de carne de frango do mundo, com producao de 12.230 milhdes de
toneladas, valor 11,38% maior que a producédo de 2009. O Brasil se aproxima
da China, segundo maior produtor mundial, cuja producdo nesse mesmo
periodo foi de 12.550 toneladas. E em primeiro lugar estdo os Estados Unidos,
com 16.648 toneladas (UBABEF, 2011). Esse desempenho satisfatério do
Brasil é o resultado de uma trajetoria de incremento tecnologico e capacidade
de coordenacao entre os diferentes agentes que compdem a cadeia avicola
nacional (MIELE & GIROTTO, 2010).

As exigéncias dos consumidores em relagdo ao consumo de carne
com qualidade estdo cada vez mais frequentes, tanto no mercado internacional
como no mercado nacional. Para obtencéo higiénica e adequada de carne de
qualidade, bem conservada, € necessario que todos 0s processos de
beneficiamento sejam seguidos dentro das legislagbes especificas que
regulamentam a atividade (MENDES, 2001).

As caracteristicas fisicas e microbiolégicas da carne estéo
associadas com a aceitacdo e satisfagdo no momento da compra e consumo
do produto. A carne de frango é rica em ferro e vitaminas do complexo B, em
especial niacina no musculo escuro e riboflavina no musculo claro
(COUTINHO, 2007). Os produtos carneos sao considerados de qualidade
microbiolégica aceitavel desde que atendem os critérios determinados pela
legislacao vigente (BRASIL, 2001).

O servigo oficial de inspecdo sanitaria dos abatedouros avicolas,
representado pelo Servico de Inspeg¢do Federal do Ministério da Agricultura
Pecuaria e Abastecimento (MAPA) e suas representacbes estaduais e
municipais, constituem os O0rgaos responsaveis pela garantia de qualidade da
carne e visceras para 0 consumo. Baseando nisso, as aves destinadas ao

consumo séao julgadas de acordo com a Portaria n°® 210 do MAPA (BRASIL,
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1998). Inumeras enfermidades ou les6es desencadeiam significativos prejuizos
a industria avicola, por acarretarem condenacfes de carcagas ou visceras nas
linhas de inspecao durante o abate de frangos de corte.

A introducédo de sistemas mecanicos para a evisceracdo diminuiu a
difusdo da contaminacao por parte dos operadores, mas a menos que estejam
funcionando perfeitamente, a ruptura mecanica dos intestinos pode resultar em
grande contaminagdo por microrganismos entéricos (VON RUCKERT et al.,
2009). Segundo RUSSEL (2003), aves com colibacilose podem apresentar
menor conformacdo de carcaga e assim ocasionar uma série de falhas
tecnologicas durante o abate, pois essas aves fora da média ndo se ajustarao
as calibracdes dos equipamentos na linha de abate ocasionando um aumento
no percentual de contaminacao fecal das carcacgas por rupturas de visceras.

Dentre as zoonoses de crescente interesse, tanto para a saude
humana, quanto para a sanidade animal, destacam-se as contaminacdes por
E. coli. Este agente pertencente a familia Enterobacteriaceae, € responsavel
por significativa incidéncia de processos morbidos em seres humanos e
animais (SAVIOLLI, 2010). Alguns isolados de lesbes de aves possuem
semelhancas genéticas com aqueles que causam enfermidades em humanos.
Esta estreita relacdo é motivo de investigacdo sobre a doenca, pois pode
constituir risco a saude do consumidor (ANDRADE, 2005).

A contaminacdo de carcacas de frangos de corte tem importantes
implicagbes para a seguranca alimentar e o tempo de prateleira do produto. Os
microrganismos que podem ser veiculados por produtos de origem animal
podem ser procedentes de sua microbiota superficial, de suas vias respiratérias
e do trato gastrintestinal. Microrganismos como Escherichia coli, Pseudomonas
spp., Staphylococcus spp., Klebsiella spp., Salmonella sp., Citrobacter spp.,
Micrococcus spp., Streptococcus sp., Bacillus sp. e Campylobacter sp. tém sido
isolados em carne de frangos de corte e alguns podem ser importantes
contaminantes aos humanos (FREITAS et al., 2004).

E. coli € uma das principais constituintes da microbiota intestinal de
animais. Acredita-se que a maioria dos sorotipos de E. coli seja desprovida de

gualquer fator de viruléncia, entretanto algumas cepas adquiriram, durante o
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processo evolutivo, diferentes conjuntos de genes que lhes conferiram a
capacidade de ocasionar doenca, fato que determina a grande versatilidade
patogénica da espécie (CHERNAKI-LEFFER et al., 2002).

E. coli podem ser agrupadas de acordo com seus mecanismos de
patogenicidade, em pat6tipos que estdo frequentemente associados a doenca
e lesdes em animais (BARNES et al., 2003; KNOBL et al., 2006; BERCHIERI
JUNIOR et al.,, 2009). Carnes cruas e frangos sdo o0s alimentos mais
comumente implicados em surtos por E. coli enteropatogénica, embora
qualquer alimento exposto a contaminacédo fecal possa ser suspeito (SILVA &
SILVA, 2005).

Além dos prejuizos a saude publica, em gastos para combater as
enfermidades, nos frigorificos 0s processos que mais causam condenacao total
de carcacas séo as colibaciloses, sindrome ascitica, desidratacéo, hepatite, ma
sangria e contaminagado por bile e fezes. Dessas perdas, aproximadamente
19% sao atribuidas a colibacilose, podendo haver variacdes de acordo com o
sistema de criacdo, manejo e sanidade da granja avicola (BORGES, 2006;
SESTERHENN, et al, 2011).

Nesse sentido, a revisdo tem como objetivo descrever as principais
caracteristicas biolégicas, antigénicas e patolégicas de E. coli, assim como as
principais alteragcbes anatomopatolégicas, associadas a esta bactéria,

identificadas em abatedouros frigorificos de aves.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Caracteristicas morfologicas de Escherichia coli

Theodor Von Escherich foi o primeiro a descrever este agente em
1885. Na época foi denominado Bacterim coli commune e, em 1958, recebeu a
denominacéo atual, Escherichia coli em sua homenagem (BERCHIERI JUNIOR
et al., 2009).

Pertencente a familia Enterobacteriaceae, o género Escherichia
compreende as espécies E. coli, Escherichia blattae, Escherichia fergusonii,
Escherichia hermanii, Escherichia vulneris. No entanto, a principal espécie de
importancia é E. coli (CAMPOS & TRABULSI, 2002).

E. coli é um bastonete curto, Gram-negativo, ndo esporulado,
medindo entre 1,1 a 1,5 ym por 2 a 6 um, a maioria € mébvel, devido a
existéncia de flagelos peritriqueos. A temperatura 6tima de crescimento € por
volta dos 37 °C (BARNES et al. 2003; OLIVEIRA et al., 2004; QUINN et al.,
2005).

Caracteriza-se por apresentar metabolismo anaerobio facultativo,
pois possui metabolismo respiratério e fermentativo. Sendo capaz de
fermentar, com producéo de acido e gas, a lactose, glicose, maltose, manose,
manitol, xilose, glicerol, ramanose, sorbitol e arabinose. A fermentagcdo do
adonitol, sacarose, salicina, rafinose, ornitina, dulcitol e arginina é variavel
(QUINN et al., 2005; ANDREATTI FILHO, 2007).

Outras propriedades bioquimicas da E. coli sdo as reacles
caracteristicas nos testes IMVIC, positiva para as provas de producédo de indol
e na reacao de vermelho de metila e negativa nos testes de Voges Proskauer e
utilizacao de citrato. As provas de mobilidade e lisina sao positivas, enquanto
que a oxidase, hidrélise de uréia e liguefacdo de gelatina sédo negativas.
Algumas cepas podem produzir H,S. Também apresentam atividade das
enzimas B-galactosidase e B-glucoronidase (OLIVEIRA et al., 2004; QUINN et
al., 2005; BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

Estas bactérias produzem col6nias de cor rosa em agar MacConkey,
enquanto que algumas linhagens produzem colénias com brilho metalico

quando crescem em Aagar-eosina-azul de metileno (EMB). Podem também
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apresentar atividade hemolitica em agar-sangue (QUINN et al., 2005). As
colénias em meios nutrientes solidos em placa, apresentam cerca de 1 a 3 mm
de diametro, podendo apresentar as formas lisas e rugosas, mas podem existir
também colbnias com caracteristicas intermediarias e mucoides. As colbnias
lisas séo convexas e brilhantes, possuem bordos regulares e se dispersam em
solugéo salina a 0,85%, enquanto as rugosas apresentam aspecto e aparéncia
grosseiras, contornos irregulares e dificilmente se dispersam em solucéo salina
(QUINN et al., 2005; BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

E. coli faz parte do grupo de coliformes fecais (coliformes a 45 °C)
sendo considerada o mais especifico indicador de contaminacdo fecal e
eventual presenca de bactérias patogénicas (OLIVEIRA et al., 2004). Varios
fatores contribuem para sua disseminacdo no meio ambiente pois € excretada
nas fezes e pode sobreviver nas particulas fecais, poeira e agua por semanas
ou meses, poréem seu ambiente normal € o trato intestinal (ANDRADE, 2005;
SAVIOLLI, 2010). Pode, ainda, ser encontrada na cama aviaria de granjas,
poeira, agua, racao e no intestino de aves sadias. Tem habilidade de crescer
rapidamente e usa uma grande variedade de materiais como nutrientes
(ANDRADE, 2005).

2.2 Estrutura antigénica e fatores de viruléncia

Durante algum tempo E. coli foi considerada como um habitante
comensal da microbiota entérica, sem grande papel patogénico. No entanto,
essa visdo mudou progressivamente ao se reconhecerem diversas patologias
entéricas e extra-intestinais causadas por alguns sorotipos de E. coli
(SAIDENBERG, 2008; BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

Patogenicidade de E. coli se manifesta por um mecanismo
multifatorial e complexo que envolve varios fatores de viruléncia, que variam de
acordo com o sorotipo. O termo fator de viruléncia é impreciso, pois um Unico
componente poderia ndo ser suficiente para transformar uma cepa de E. coli
em patogénica, mas a combinacdo com outros determinantes de viruléncia
teria um papel decisivo para sua patogenicidade (KUHNERT et al., 2000;
ROCHA, 2008).



Dentre esses fatores, o potencial patogénico de algumas cepas se
deve a ganhos genéticos ocorridos durante o processo evolutivo da espécie,
devido a aquisicdo de genes de viruléncia, por meio de mutacfes ou
transferéncia horizontal de material genético. Estes genes de viruléncia,
contidos em ilhas de patogenicidade no cromossomo bacteriano (PAls -
Pathogenicity Islands) ou em material genético extra-cromossémico
(plasmidios), codificam proteinas que possibilitam a colonizacdo, penetracéo e
invasdo de novos sitios em seus hospedeiros (HENTSCHEL & HACKER, 2001;
SAVIOLLI, 2010).

Os fatores de viruléncia fazem parte do corpo bacteriano que é
composto de estruturas antigénicas que contribuem para a determinacédo dos
sorogrupos de E. coli, que é realizada por meio de anti-soros e baseada na
classificacéo que Kauffmann realizou em 1947, dos antigenos somaticos (Ohne
—“0O”), capsulares (Kapsel — “K”), flagelares (Hauch — “H”) e fimbriais (Fimbriae
— “F”). Atualmente sao descritos 177 antigenos somaticos, 100 capsulares e 52
flagelares. Existem ainda amostras rugosas, autoaglutinantes, que ndo podem
ser sorotipadas devido a perda parcial ou total da cadeia de polissacarideo
(CAMPOS & TRABULSI, 2002; ROCHA, 2008).



Cadeias laterais de
lipopolissacarideos O (O -
somatico)

ESTRUTURA ANTIGENICA

Fimbrias (F)

Flagelos (H)

Capsula(K)

(PARENTE, 2008)

FIGURA 1 — Estrutura antigénica de E. coli (Parente, 2008)

O antigeno somatico “O” é um lipopolissacarideo (LPS) que
corresponde a um componente da parede celular das bactérias Gram-
negativas. O LPS é termorresistente e divide-se em antigeno somatico, o
lipideo A e Core, que é uma regido da parede bacteriana que tem a finalidade
de ligar o lipideo A ao antigeno somatico. Para identificar o antigeno somatico,
séo realizadas provas de aglutinagdo com anti-soros padrfes e geralmente 0s
titulos obtidos s&o altos acima de 1:2560 (BARCELOS, 2005; MAGALHAES et
al., 2007).

De acordo com os mesmos autores, acima citados, o antigeno
somatico, que determina os diferentes sorogrupos em uma mesma espécie,
compreende em uma cadeia de polissacarideo que se projeta para 0 espaco
extra celular, com composi¢cdo extremamente variavel entre as bactérias da
mesma espécie.

O lipideo A é uma endotoxina que atua na ativacdo de macréfagos e
liberacdo de mediadores da inflamacao (citocinas e TNF), causando choque

séptico. E altamente conservado entre os membros da familia
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Enterobacteriaceae, sendo liberado durante a fase de multiplicacdo ou apds a
morte bacteriana (BARCELOS, 2005).

O antigeno flagelar “H” ndo € utilizado com freqliéncia na
identificacdo antigénica das cepas de E. coli e sua composicao é de natureza
proteica, quando aquecido a 100 °C pode ser destruido. A identificacdo deste
antigeno é feita através de testes de aglutinacdo em tubo apos a incubacéo a
37 °C por duas horas, apresentam baixos titulos (1:100 — 1:400). A presenca
de flagelo ndo tem sido correlacionada com a patogenicidade (BARCELOS,
2005; BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

O antigeno capsular “K” é relacionado a resisténcia aos efeitos
bactericidas do sistema complemento, devido a presenca do acido N-acetil
neuraminico da capsula. E composto por um &cido polimérico contendo 2% de
acucares reduzidos. A presenca do antigeno capsular K1 é um importante fator
de patogenicidade em cepas de E. coli em aves (ASSIS & SANTOS, 2001;
BARCELOS, 2005).

A capsula é um dos componentes bacterianos de menor
imunogenicidade. Quando aquecida a 100 °C, por aproximadamente uma hora,
pode ser removida, contudo algumas amostras necessitam de aquecimento a
121 °C por duas horas e meia. Com base no perfil de termo estabilidade, o
antigeno K pode ser subdividido em L, A e B. A identificacdo deste antigeno
geralmente é feita através de testes de aglutinagcdo, com titulos que variam de
1:100 a 1:400 (BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

Ja os antigenos fimbriais “F” sdo denominados adesinas, pili ou
fimbrias. Eles recobrem a superficie bacteriana e sdo moléculas de natureza
proteica capazes de reconhecer receptores especificos na superficie de células
eucarioticas (BARCELQOS, 2005).

A expressdo deste fator de viruléncia é de imprescindivel no
processo de aderéncia e colonizag&o dos tecidos do hospedeiro. Normalmente
as adesinas conferem especificidade da aderéncia da bactéria em relacdo a
determinados tecidos e 6rgdos do hospedeiro. Mesmo apresentando poucas
diferencas morfolégicas entre as adesinas elas possuem propriedades
antigénicas e hemaglutinantes distintas. A utilizagcdo do carboidrato D+
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manose permite classificar as fimbrias em dois grandes grupos: manose
sensiveis, quando a hemaglutinacdo € inibida pela presenca do carboidrato, e
manose resistentes, quando a hemaglutinacdo ocorre na presenca da manose
(BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

Existe a hipétese de que as adesinas manose sensiveis (pili tipo 1
ou tipo 1-like) séo responséaveis pela colonizacdo da traquéia e sacos aéreos
de aves. A estrutura da fimbria tipo 1 foi determinada através de cristalografia
de raio X, sendo definida como uma estrutura de aparéncia semelhante a um
fio de cabelo composta de muitas subunidades protéicas. Ja a colonizacdo de
orgédos internos como figado, coracdo e o desenvolvimento de septicemias sao
dependentes da expressdo de adesinas manose resistentes como as fimbrias
P. Acredita-se que as fimbrias P possam estar envolvidas na transformacéao de
linhagens avirulentas de E. coli em virulentas (CAMPOS et al.,, 2005;
BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

As fimbrias tipo 1 e tipo 1-like podem ser encontradas na superficie
de alguns grupos de E. coli, porém a baixa frequéncia destas fimbrias entre as
linhagens pode indicar que estas adesinas geralmente ndo sdo associadas ao
processo de colonizagao no tecido dos hospedeiros (CAMPOS et al 2005).

Ja as fimbrias “curli” sdo apéndices protéicos finos e encaracolados,
encontrados na superficie celular de E. coli e Salmonella sp. Estas fimbrias séo
responsaveis pela ligacdo da bactéria a matriz extracelular, favorecendo a
sobrevivéncia das bactérias em ambientes externos aos hospedeiros, assim
como em sua colonizacgao inicial (CAMPOS, 2006).

Além destes fatores de viruléncia, algumas cepas de E. coli
apresentam a capacidade de sintetizar colicinas, sideroforos, enterotoxinas e
citotoxinas. As colicinas sao substancias que inibem o crescimento de diversas
especies bacterianas no nicho onde estéo presentes. Algumas cepas de E. coli
também podem sintetiza diversos compostos capazes de obter ferro no
organismo, como hemolisinas e sideréforos que competem com o ferro e com
as transferrinas do hospedeiro, podendo, assim, multiplicar-se nos fluidos
organicos (ASSIS & SANTOS, 2001; CAMPOS, 2006).
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Alguns fatores de viruléncia associados as E. coli patogénica para
aves (APEC) sdo fundamentais na patogenia da doenca como, a expressao de
adesinas, a producdo de sideroforos e a capacidade de resistir a acéo
microbicida do soro. Apos a invasao das APECs outros fatores que contribuem
para a sobrevivéncia e evolu¢do da doenca sao a resisténcia aos componentes
do sistema complemento e a capacidade de sequestrar o ion ferro na corrente
sanguinea e nos tecidos das aves (REIS, 2011).

A capacidade de E. coli em resistir aos efeitos bactericidas do
sistema complemento no soro do hospedeiro, € mediada por estruturas da
superficie bacteriana como capsula, lipopolissacarideos, producédo de colicina
V (ColV) e proteinas da membrana externa que sao associados a patogenia de
APEC (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999).

Alguns polissacarideos da cépsula sdo capazes de interagir com
moléculas C3 e C3b nas rotas classica e alternativa do complemento. O
antigeno K1 presente na capsula, que esta associado a algumas cepas de
APEC, previne a acdo da rota alternativa do sistema complemento nesses
patétipos. Cepas APEC que expressam antigeno K1 sao mais resistentes aos
efeitos bactericidas do soro do que as que expressam outro tipo de antigeno K
(REIS, 2011).

O plasmidio para colicina V (ColV) € encontrado em algumas cepas
APEC. Existem regides do plasmidio ColV que possui genes para codificar
proteinas de membrana externa que podem prevenir a deposi¢cdo do complexo
de ataque a membrana do sistema complemento. O antigeno K1 também é
capaz de evitar a associacdo com macrofagos simplesmente pela sua natureza
hidrofobica e carga negativa. Bactérias que expressam fimbria P podem evitar
a fagocitose pelos efeitos repulsivos que a fimbria provoca devido as suas
propriedades eletrostaticas ou a falta de receptores de glicolipideos na
membrana dos fagécitos (MELLATA et al., 2003).

2.3 Classificacdo em patotipos
Os isolados de E.coli, tanto de animais quanto de humanos, foram

associados a patogenicidade, sendo visto que amostras patogénicas possuem
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mecanismo de viruléncia especificos, que podem ser componentes do préprio
microrganismos ou genes adquiridos por plasmidios que tem a capacidade de
expressar algum fator de viruléncia, que determinam o surgimento de linhagens
que sao diarreiogénicas, via de regra, ndo causam doencas extraintestinais, e
aguelas linhagens que causam extraintestinais normalmente n&o causam
diarréia. Baseado nestes fatores de viruléncia (QUADRO 1), as bactérias foram
classificadas em patétipos (CROXEN & FINLAY, 2010; SAVIOLLI, 2010). Estes
patotipos podem ser classificados de acordo com suas caracteristicas de
viruléncia em EPEC (E. coli enteropatogénica), ETEC (E. coli enterotoxigénica),
EIEC (E. coli enteroinvasora), EHEC (E. coli enterohemoragica), EaggEC (E.
coli enteroagregativa), UPEC (E. coli uropatogénica), NMEC (E. coli meningite
neo natal), REDEC (E. coli enteropatogénica) e APEC (E. coli patogénica

aviaria).

Escherichia coli enteropatogénica (EPEC)

Em humanos e animais, cepas de EPEC causam diarréia aquosa
contendo muco acompanhada de vomitos e febre, coloniza as microvilosidades
de todo o intestino, principalmente o intestino delgado, causa diarréia em
criancas com menos de um ano de idade, chegando a 30% dos casos de
diarréia. Produzem uma leséo caracteristica de ligacdo ou desaparecimento
nas bordas da microvilosidade, causando uma diarréia crbnica, que leva a
sequelas como ma absorcdo, ma nutricdo, perda de peso e retardo no
crescimento (MINAGAWA, 2007).

Nas EPECs os genes para viruléncia, gene eae, estdo no l6cus de
desaparecimento dos enterdcitos (LEE), em uma ilha de patogénicidade (PAI),
responsaveis pela producao de hemolisnas e fimbrias P. Presenca desse gene
gue determina um padrédo de aderéncia em enterécitos com lesdo em foram de
pedestal conhecida por attaching and effacing (Figura 2)(SYDOW, 2005).

O contato com as células epiteliais resulta na secrecao de diversas
proteinas disparando resposta na célula hospedeira, incluindo a ativagdo de um

sinal de rotas de transducdo, a despolarizacdo das células e a ligacdo da
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proteina intimina da membrana externa. A intimina é codificada pelo gene eae.

N&o produzem nenhuma enterotoxina ou citotoxina (CROXEN & FINLAY, 2010).
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FIGURA 2 - lesdo em foram de pedestal (Google imagens, 2012)
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FIGURA 3 — Esquema de adesao EPEC (Bueno, 2010)
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Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC)

Em humanos e animais as ETECs colonizam as proximidades do
intestino delgado causam diarréia aquosa e produzem hipotermia. Este patotipo
se parece com o Vibrio cholerae no fato de aderirem-se a mucosa do intestino
delgado e causarem diarréia sem invadir a mucosa, porém produzindo toxinas
que agem nas ceélulas da mucosa. Possui fatores de colonizacdo especificos
(CFA/ 1 alV) (ROCHA, 2008; CROXEN & FINLAY, 2010)

Produzem dois tipos de enterotoxinas, uma semelhante a toxina do
cllera, denominada toxina termolabil (LT), e outra do tipo diarréica, chamada
de toxina termoestavel (ST). Existem dois tipos de toxinas LT: LT-l1 e LT-Il. A
ST é uma familia de pequenas toxinas, as quais podem ser divididas em dois
grupos: as soluveis (STa) e as insoluveis em metanol (STb), ambas séo
codificadas por plasmidios (CAMPOS & TRABULSI,2002; BERCHIERI JUNIOR et

al., 2009)
Delivery of LT or ST
enterotoxins
ETEC
k. y,

FIGURA 4 — Esquema de adesédo ETEC (Bueno, 2010)
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Escherichia coli enteroinvasora (EIEC)

Em humanos e animais cepas EIEC causam disturbios no intestino
grosso, provocam febre e diarréias profusas contendo muco e sangue. O
microrganismo coloniza o colon e contém um plasmidios de 120 a 140 MDa
necessario para a invasidade, o qual carrega todos 0s genes necessarios para
a viruléncia (BERCHIERI JUNIOR et al., 2009).

Causam um disturbio que é indistinguivel dos sintomas da disenteria
causada pelas espécies de Shigella. Invadem e proliferam em células epiteliais
in vivo e in vitro (CAMPOS & TRABULSI, 2002; SYDOW, 2005).

As linhagens EIEC invadem ativamente as células do célon e
propagam-se lateralmente para as células adjacentes, virtualmente idénticas as
espécies de Shigella. No entanto, as EIEC nao produzem shigatoxinas.
Quando a infecgcéo é severa, pode levar a uma forte reacdo inflamatoria com
grande ulceracdo. Teste de Sereny positivo (inoculacdo em conjuntiva de
cobaio). Amostras imoéveis, ndo fermentadoras de lactose e lisina negativa
(MINAGAWA, 2007).

invasion

phagosomal
ruplure .
| — lateral
intracellular spread to
movement adjacent
cell

| EIEC

FIGURA 5 — Esquema adeséao EIEC (Bueno, 2010)
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Escherichia coli enterohemorragica (EHEC)

Em humanos e animais as cepas EHEC causam patologias no
intestino grosso, com diarréia sanguinolenta (desinteria), colite hemorragica,
sindrome urémica hemolitica e purpura trombdtica trombocitopénica. Em
suinos causam a Doenca do Edema (ROCHA, 2008; BERCHIERI JUNIOR et al.,
2009).

Este grupo tem a capacidade de destruir células epiteliais e produz
uma citotoxina potente, a toxina Shiga (E. coli verotoxigénica VETEC, também
conhecida como E. coli produtora de shigatoxina, ou STEC), que provoca
diarreia com ou sem a presenca de sangue, sindrome urémico-hemolitica, e é
fatal para criancas. Existem dois grupos de Toxina Shiga, denominados Stx1 e
Stx2. Stxl é muito semelhante a principal citoxina produzida pela Shigella
dysenteriae sorotipo 1. Entre os membros do Stx2, ha algumas diferencas.
Este grupo inclui também os sorotipos 0157, 026 e O111. Pela presenca do
gene eae - lesdo em pedestal (attaching and effacing) ligam-se fortemente as
células dos mamiferos e produzem o mesmo fenbmeno de ligacdo e
desaparecimento que as linhagens de EPEC. Abrigam plasmidios de varios
tamanhos. S&o bactérias pertencentes a diversos sorogrupos. O sorotipo
O157:H7 é o mais importante no Reino Unido e nos Estados Unidos (ROCHA,
2008; CROXEN & FINLAY, 2010; SILVA et al., 2011).
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FIGURA 6 — Esquema adesao EHEC (Bueno, 2010)

Escherichia coli enteroagregativa (EaggEC)

Cepas EaggEC podem colonizar e causar doenca em ambos 0s
intestinos de humanos e animais, causam diarreia aquosa persistente, durando
mais de 14 dias. O padrdo de aderéncia € em forma de agregados de cultura
em célula de colon humano. Esta bactéria estimula a secrecdo mucéide e se
liga a ela, formando um biofilme, causando assim uma colonizacdo persistente
e diarréia (MINAGAWA, 2007).

Produzem uma toxina termolabil relacionada antigenicamente a
hemolisina, mas que ndo € hemolitica, e uma toxina (citotoxina) termoestavel
enteroagregativa codificada por um plasmideo (EAST1). Produzem uma toxina
do tipo ST e uma do tipo hemolisina. Algumas cepas sao conhecidas por
produzirem uma toxina do tipo shigatoxina (verotoxina) (CAMPOS &
TRABULSI, 2002; SYDOW, 2005).
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FIGURA 7 — Esquema adeséao EaggEC

Escherichia coli uropatogénica (UPEC)

Este pat6tipo é responsavel por infec¢des urinarias em humanos e
animais (cistite e pielonefrite). A bactéria penetra o trato urinario e invade o
epitélio da bexiga, causando cistite, e quando nédo é tratada corretamente, pode
ascender aos rins causar pielonefriete, lesdo renal irreversivel, insuficiéncia
renal e septicemia. O reservatério para esta linhagem de E. coli acredita-se que
seja o proprio trato gastrointestinal (SIDOW, 2005; BERCHIERI JUNIOR, et al.,
2009).

Escherichia coli meningite neo natal (NMEC)

Causa meningite em criancas recém nascidas. Este tipo se
caracteriza por atravessar a barreira hematoencefalica e colonizar o sistema
nervoso central causando meningite. A proteina IbeA presente na NMEC
possui a habilidade de invadir células endoteliais da microvasculatura cerebral,

causando meningite neo natal em humanos (SAVIOLLI, 2010).
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Escherichia coli que adere difusamente (DAEC)

Este patétipo esta associado em alguns estudos com diarréia porém,
sua patogenia ndo é definida com consistencia. O termo E. coli difusamente
aderente foi inicialmente utilizado para se referir a qualquer E. coli que se adere
as células HEp-2 e He-Laque n&o forme microcolonias tipicas de EPEC. Com a
descoberta da EAggQEC, autores reconhecem a DAEC como uma categoria
independente, potencialmente causadora de diarréia. Como se trata de uma
categoria de E. coli ainda ndo muito estudada, pouco se sabe sobre sua
patogénese (MINAGAWA, 2007).

O Quadro 1 apresenta alguns patoétipos e suas caracteristicas de

viruléncia.

QUADROL- Caraceristicas de viruléncia dos principais patétipos de E. coli

Pat6tipo

EPEC (E. coli enteropatogénica)

Patologia

Diarréia aquosa com muco, vomitos e febre

Caracteristicas
de viruléncia

Presenca de pili bfp (pili bundle forming)

Sorogrupos especificos: 055; 086; 0O111; 0114; 0119; 0125; 0126;
0127; 128; 0142 outros reconhecidos: O111:H2, O55:H6, O18ab,
O18ac, 044, 086:H34, 0114:H2, 0127:H6, O119:H6, O128:H2 e
0142:H6 (CAMPOS & TRABULSI, 2002).

Patétipo

ETEC (E. coli enterotoxigénica)

Patologia

Diarréia aquosa, hipotermia

Caracteristicas
de viruléncia

Sorogrupos especificos: 06; 08; 015; 025; 027; O78; 0128 e outros
(ROCHA, 2008; CROXEN & FINLAY, 2010).

Pat6tipo

EIEC (E. coli enteroinvasora)

Patologia

Distarbios no intestino grosso, febre e diarréias com muco e sangue

Caracteristicas
de viruléncia

Sorogrupos especificos: O28ac; 0112; 0124; 0136; 0143; 0144;
0173 (ROCHA, 2008; CROXEN & FINLAY, 2010).

Patétipo

EHEC (E. coli enterohemoragica)

Patologia

Diarréia sanguinolenta (Desinteria), colite hemorragica, sindrome
urémico hemolitica e purpura trombética trombocitopénica. Doenca do
edema em suinos

Caracteristicas
de viruléncia

Producéo de enterohemolisina Plasmidio de viruléncia (60 MDa)
Produzem citotoxinas SLT-I ou VT-I ou STxI (Verotoxina) e SLT-Il ou
VT-Il ou STxIl

Sorotipos especificos: 0157:H7; O111; O5; 026; 0O55; 026:H11 e
outros (ROCHA, 2008; CROXEN & FINLAY, 2010; SILVA et al., 2011).

Patétipo

EaggEC (E. coli enteroagregativa)

Patologia

Diarréia aquosa
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Continuagao

Caracteristicas
de viruléncia

Produzem EAST-II (termo estavel)
Sorotipos especificos (Doenc¢a do edema dos suinos): 0138:K81;
0139:K82; 0141:K85 (CROXEN & FINLAY, 2010).

Patotipo

UPEC (E. coli uropatogénica)

Patologia

Infeccdes urinarias (cistite e pielonefrite)

Caracteristicas
de viruléncia

Presenca de antigeno capsular (K)

Producao de hemolisina

Presenca da fimbria P

Sorogrupos especificos: 01;02; O4; 0O6; O7; O8; 018; 025; 062; 075,
etc (CROXEN & FINLAY, 2010).

Patétipo

NMEC (E. coli meningite neo natal)

Patologia

Meningite em criancas recém nascidas

Caracteristicas
de viruléncia

Presenca de capsula K1

Presenca de fimbria S

Sorogrupos especificos: O1; O6; O7; 016; 018; e 083 (CROXEN &
FINLAY, 2010).

Pat6tipo

REDEC (E. coli enteropatogénica para coelhos)

Patologia

Diarréia em coelhos

Caracteristicas
de viruléncia

Presenca de adesina AF/R1 (adhesive factor/rabbit 1) — promove a
colonizacao inicial das Placas de Peyer.

Presenca de gene eae — lesdo em pedestal (attaching and effacing).
Sorogrupos especificos: 015; 026; 0103; 0109 e outros (CROXEN &
FINLAY, 2010).

Pat6tipo

DAEC (E. coli que adere difusamente)

Patologia

Associada em alguns estudos, de forma néo consistente, com
diarréia.

Caracteristicas
de viruléncia

Duas adesinas foram descritas, uma de natureza fimbrial
(F1845), que e codificada por cromossomo e uma adesina nao
fimbrial (AINDA-I) que é codificada por um plasmidio (SYDOW,
2005)

Patétipo

APEC (E. coli patogénica para aves)

Patologia

Doencas extra intestinais nas aves

Caracteristicas
de viruléncia

Presenca de capsula K1, K80

Producéo de colicinas (Col V)

Producéo de Sideréforos (Aerobactina)
Presenca de fimbrias (fimbria P, S, Tipos1)
Producao de citotoxinas

Endotoxinas (LPS)

Resisténcia sérica

Invaséo celular

Sorogrupos: 01; 0O2; 021; 0O36; 045 e O78

(Adaptado de BERCHIERI JUNIOR et al, 2009)
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Escherichia coli patogénica para aves (APEC)

O termo colibacilose aviaria refere-se a qualquer infeccédo, localizada
ou sistémica, causada por E. coli patogénica para aves (APEC). A maior parte
das APEC isoladas de aves de producdo € patogénica apenas para aves e
apresentam um baixo risco de doenga para humanos ou outros animais
(BARNES et al., 2003; BARCELOS, 2005).

A colibacilose € uma das mais comuns e principais doencas na
avicultura industrial moderna. O aparecimento da colibacilose € o resultado da
interacdo da bactéria com o hospedeiro e com 0 meio ambiente, sendo que s6
amostras patogénicas possuem capacidade de causar a doenca. E. coli do
grupo APEC pode ser encontrada nas fezes e na cama dos aviarios e tem sido
associada a infec¢des extra-intestinais sendo que as aves podem se infectar
através do ovo. No entanto, a via aerdgena é a principal fonte de infec¢cdo em
condi¢des naturais (ASSIS & SANTOS, 2001; BARCELOS, 2005).

A contaminacdo dos pintinhos com cepas APEC pode ocorrer pela
casca no incubatério ou por via umbilical nos pinteiros. As aves podem nascer
contaminadas e apresentar quadros de colisepticemia, peritonite, pneumonia,
pleuropneumonia, aerosaculite, pericardite, celulite, coligranuloma, doenca
respiratoria crobnica complicada (DRCC), onfalite, sindrome de cabeca inchada
(SCI), panoftalmia, osteomielite, salpingite, ooforite, artrite, sinovite e
perihepatite. Pela gravidade e difusdo de sintomas, essa doenca pode causar
grande mortalidade (ASSIS & SANTOS, 2001; BARCELOS, 2005; CAMPOS et
al., 2005; MATTER et al., 2011)

Alguns fatores podem predispor a colibacilose aviaria, podendo ser
citadas a superpopulacdo, ventilagdo precéaria, acumulacdo excessiva de
amoOnia no ambiente, alimentacdo inadequada, avitaminoses e hipovitaminoses
(principalmente A), presenca de coccidioses e verminoses em geral,
micoplasmas e viroses respiratorias, manejo incorreto dos ovos férteis e
incubadoras (BARCELOS, 2005).

Alguns fatores de viruléncia associados as APECs séao
fundamentais para a patogenia da doenca como a expressédo de adesinas, a
producéo de sideréforos e a capacidade de resistir a acdo microbicida do soro.
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Apés a invasdo das APECs, outros fatores que contribuem para a
sobrevivéncia e evolucdo da doenca sdo a resisténcia aos componentes do
sistema complemento e a capacidade de sequestrar o ion ferro na corrente
sanguinea e nos tecidos das aves (BERCHIERI JUNIOR et al, 2009).

O processo inicial de infeccdo é marcado pela adesdo bacteriana,
através das adesinas. Entre as adesinas, a fimbria tipo 1 possibilita a adeséo,
principalmente no trato respiratério superior das aves (KNOBL et al., 2006).
Esta fimbria é associada com a protecao a fagocitose de E. coli e resisténcia
aos efeitos bactericidas do soro do hospedeiro. A adesé@o aos demais érgaos é
associado a fimbria P (SAVIOLLI, 2010).

Apoés a adesdo da fimbria, ocorre uma resposta inflamatoria aguda,
fazendo a permeabilidade vascular aumentar e ocorre um acumulo de fluidos e
proteinas nos tecidos. As membranas serosas tornam-se edemaciadas. O
exsudato acumula e eventualmente pode formar uma massa caseosa, firme,
seca, amarela e irregular. Microscopicamente o exsudato caseoso consiste em
um granuloma heterofilico contendo variavel numero de colénias de APECs
cercado por células multinucleadas gigantes e macréfagos (BARNES et al.,
2003).

2.3 Principais achados anatomopatolégicos de abatedouros

Celulite

A celulite aviaria, também conhecida como dermatite necrotica, foi
primeiramente descrita por Randall e colaboradores em 1984, na Inglaterra. A
doenca é caracterizada por uma reacédo inflamatoéria aguda, difusa e purulenta
no tecido subcutaneo, com acumulo de exsudato heterofilico, com aspecto
caseoso, principalmente na regido abdominal e na coxa mas que pode se
estender ao tecido muscular, frequentemente associada a formacdo de

abscessos nas aves (SILVA, 2011).
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#(Fonte: ANDRADE 2006)

FIGURA 8 — Aspecto macroscopico da celulite aviaria (Andrade, 2006)

As causas de celulite s&o multifatoriais e as lesbes estéo
relacionadas a ocorréncia de injurias especialmente laceracbes que ocorrem
em praticas de manejo inadequado nas granjas, como densidade populacional
no galpdo com ocorréncia de traumatismos pela competicdo (restricdo
alimentar) e selecdo genética e a fatores relacionados ao ambiente onde as
aves vivem, pois a compactacao da cama causa lesfes na regido do peito e a
umidade favorece a multiplicagdo bacteriana que encontra facilidades para
penetrar e causar a inflamacéo. Porém, este problema ocorre mesmo em aves
provenientes de lotes com bom desempenho (ROCHA et al, 2002;
FALLAVENA, 2003; ARAGAO, 2010).

Cepas APEC sdo os principais microorganismos encontrados na
celulite aviaria, onde as amostras encontradas possuem caracteristicas
similares aquelas que causam septicemia em aves. Clones virulentos de E. coli
podem distribuir-se de forma endémica nas regides avicolas. Os sorogrupos
mais isolados em lesbes de celulite sdo os mesmos encontrados em
colissepticemia, como o0 O1, O2 e O78, embora aproximadamente um terco das
amostras nao sejam sorotipaveis, sorotipos menos patogénicos podem
reproduzir experimentalmente a doenca quando se promove uma escarificacdo
da pele e faze-se a deposicdo da cultura no tecido subcutaneo (BRITO et al.,
2003; VIEIRA, et al., 2006; ARAGAO, 2010; SILVA, 2011).

Esta doenca € uma importante causa das perdas econbmicas.
Mesmo que ndo ocorram sinais clinicos evidentes ou mortalidade o impacto

econdmico da celulite estd, sobretudo na condenacdo, parcial ou total das
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carcacas, devido ao aspecto repugnante da carcaca e na reducdo da
velocidade do processamento nos abatedouros para se remover as carcacas
afetadas (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999; FERREIRA & KNOBL, 2000;
ARAGAO, 2010). SANTANA et al., (2008) apontaram a celulite como uma das
maiores causas de rejeicdo das carcacas em abatedouros. Esses mesmos
autores afirmaram que a rejeicdo devido a celulite esta relacionada ao aspecto
visual provocado por essa patologia presente na carcaca.

No Brasil a celulite € responsavel por 45,2% da condenacdo de
carcacas por lesbes de pele e as perdas econdmicas chegam a US$ 10
milhdes por ano (BRITO et al., 2003). Numa estimativa do governo brasileiro,
dos 3,63 bilhdes de frangos abatidos em 2002, 0,9% foram condenados (total
ou parcialmente), sendo 30% desses devido a celulite (ROCHA, 2008).

Segundo o Servico de Inspecédo Federal, de 2004 para 2005 no
Brasil houve um aumento de condenacao parcial por celulite de 6.977.666 para
12.060.129 de carcacas na linha de inspecdo (ARMENDARIS, 2006).

Mostrando a importancia do aspecto ambiental das aves, um estudo
mostra que em um frigorifico a condenacao por lesbes de celulite estava
relacionada & alta densidade de aves/m? nos galpdes (17 a 18 aves m-2) e foi a

maior causa de condenacéo segundo os autores (SANTANA et al., 2008).

Aerossaculite

A infeccdo respiratoria também é conhecida como aerossaculite ou
doenca dos sacos aéreos. Geralmente ocorre uma lesdo que é associada a
micoplasmose e a colibacilose. E. coli € considerada um dos principais agentes
bacterianos da aerossaculite  (GLISSON, 1998; DHO-MOULIN e
FAIRBROTHER, 1999; BERCHIERI JUNIOR et al, 2009).

A principal porta de entrada de E. coli é o trato respiratorio superior,
favorecendo o desenvolvimento de aerossaculite. O quadro de aerossaculite
ocorre comumente em aves com quatro a nove semanas de idade e pode
evoluir para uma septicemia. Esta evolucdo depende da associacdo com outros
agentes que causem lesao do epitélio do trato respiratdrio superior, como a

presenca de elevados niveis de amoénia e uso de formaldeido em ambientes
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avicolas, causando uma irritacdo no epitélio traqueal, aumentando a producéo
de muco e perda dos cilios, promovendo um processo inflamatério local, este
ambiente formado favorece a colonizacdo e multiplicagdo de E. coli. Essa
interacdo favorece a ocorréncia de doenca respiratéria em frangos de corte.
Além dos fatores ambientais associados com E. coli, o uso de vacinas vivas
contra algumas doencas como Newcastle e bronquite infecciosa podem
favorecer o surgimento de lesdes no trato respiratorio, proporcionando um
ambiente favoravel para a multiplicacéo de E. coli (BERCHIERI JUNIOR, 2009;
SAVIOLLI, 2010).

Quando instalada a infeccdo, o0s sacos aéreos tornam-se
espessados, com presenca de exsudato caseoso. Microscopicamente, as
alteracdes sdo devido a presenca de edema e infiltrado heterofilico, com
macréfagos e células gigantes ao redor de areas de necrose. Observa-se
proliferacdo de fibroblastos e acumulo de heterdfilos nas areas de presencga do
exsudato caseoso. A pericardite instala-se cerca de seis horas apoés a infeccao
e as lesdes macroscopicas incluem o espessamento do pericardio, com edema
na regiao do epicardio e presenca de exsudato fibrinoso, de coloracéo
amarelada. Microscopicamente, observa-se uma miocardite, com acumulo de
células linfoides. A aerossaculite pode evoluir para bacteremia com infeccao
generalizada e pode ocasionar mortalidade acima de 20% (GLISSON, 1998;
DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999; BERCHIERI JUNIOR, 2009).

FIGURA 9 — Aspectos macroscoépico aerossaculite (Andrade, 2006)
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Salpingite
Outro quadro provocado por APEC é a salpingite. Esta é
caracterizada pela formacdo de massa caseosa composta por heterofilos e

bactérias no oviduto, que aumentam de tamanho, podendo ser fatal e as aves

sobreviventes raramente voltam a producdo normal de ovos (KNOBL et al.,
2006).

__ a A ’
FIGURA 10 — Aspecto macroscoépico salpingite (Alencastro, 2008)

As cepas APEC podem chegar ao oviduto de duas formas: a
proximidade do oviduto com as membranas do saco aéreo abdominal esquerdo
ou por infec¢cdes ascendentes a partir da cloaca. A doenga ocorre com um
processo de degeneracdo dos foliculos ovarianos, tornando-os flacidos, estes
podem romper causando uma peritonite fibrinosa que resulta em morte aguda
das aves (KNOBL et al., 2006).

Amostras de E. coli portadoras de pili tipo 1 podem influenciar na
colonizagéo do epitélio vaginal e do trato urinario em mamiferos, favorecendo o
aparecimento de infeccbes por via ascendente. Porém em amostras
encontradas em aves a presenca do pili tipo 1 ndo demonstra aderéncia ao
muco e colonizacdo do trato reprodutivo de galinhas pela via ascendente
(BERCHIERI JUNIOR, et al., 2009).

De acordo com os autores acima citados, acreditam-se que o

aumento dos niveis de estrégeno no organismo de aves em postura promova
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uma hipertrofia do tecido uterino, com aumento da secrecdo glandular,
favorecendo a ocorréncia de infecgbes por E. coli via ascendente e podendo
levar a perdas reprodutivas. Quando ndo ha a mudanca hormonal, torna-se
mais dificil a reproducdo da salpingite em aves em producédo, devido a
secrecdo de substancias microbicidas presentes no albumen e também devido
a presenca de anticorpos anti E. coli.

Além da perda reprodutiva a salpingite tem grande importancia pois
pode transmitir cepas de E. coli para a progénie (DHO-MOULIN &
FAIRBROTHER, 1999). GUASTALLI et al. (2010) isolaram de figado de
pintainhas, cepas de sorogrupos que sdo frequentemente encontradas em
ovidutos de matrizes com salpingite, sugerindo uma transmisséao vertical.

SANTOS et al. (2008) realizaram analise bacteriologica de 10 aves
abatidas em um frigorifico em Minas Gerais, que tiveram condenacéo total
devido a salpingite. Em todas as amostras coletadas dos ovidutos foram
isoladas a bactéria E. coli. Outro trabalho que mostra a importancia da
salpingite foi realizado por EVELINE et al., (2011) em abatedouros avicolas no
estado do Piaui, no qual mostram dados do Servico de Inspecdo Federal, em
que o principal motivo de condenacgéo de carcacas foi a colibacilose, seguido
pela salpingite e a aerossaculite. Mesmo tendo causas de condenacfes
diferentes, tanto a salpingite quanto a aerossaculite podem ser resultantes de

uma contaminagéo por APEC.

Doenca de Hjarre

A doencga de Hjarre, também conhecida como coligranuloma, atinge
galinhas e perus e € atribuida a E. coli. As les6es podem variar bastante na sua
aparéncia morfolégica, desde um moderado exsudato heterolitico fiboroso bem
definido até placas fribrino caseosas que podem também apresentar
granulomas (BARNES et al., 2003).

A caracterizacdo da doenca de Hjarre é feita com a identificacéo de
granulomas, principalmente no figado, onde ha uma necrose de coagulacéo
confluente que pode envolver mais da metade dele. As lesdes também podem

ocorrer nos cecos, duodeno, mesentério, mas ndo € comum no baco. E
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esporadica, mas pode atingir algumas criagbes com elevada mortalidade. As
lesbes na serosa assemelham-se aos tumores da leucose (SINGER et al.
2001; BARNES et al., 2003).

Macroscopicamente, as alteracbes podem ser descritas como
nodulagées endurecidas difusamente distribuidas no parénquima onde s&o
identificados nas linhas de inspecdo como coligranuloma. Microscopicamente,
nas analises histopatologicas no figado podem ser encontradas focos de
necrose hepatica do tipo caseosa, debris de células que sofreram necrose e
células inflamatérias, como células gigantes polinucleadas, heterdfilos,
linfocitos e macrofagos circundados por infiltrado inflamatorio heterofilico
(SINGER et al., 2001).

FIGURA 11 — Aspecto macroscopico Doenca de Hjarre (Andrade, 2006)

As caracteristicas de coloracdo esbranquicada e de endurecimento
séo conferidas pela calcificacdo distréfica que acompanha a maioria dos casos
(BORGES, 2006). Esta apresentacdo é uma rara forma de colibacilose, mas no
plantel afetado pode causar mais de 75% de mortalidade (KABIR, 2010).
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3.CONSIDERACOES FINAIS

Nesta revisdo foram abordadas caracteristicas morfologicas,
microscopica e macroscopica, tintoriais, alguns dos fatores de viruléncia e
caracteristicas de resisténcia ao meio de E. coli. Além de apresentar os
patétipos que estdo envolvidos em enfermidades humanas e animais e as
especificidades de cada um e discorrer sobre algumas patologias associadas a
este microrganismo.

O conhecimento destes pontos relatados € de fundamental
importancia para saber os melhores procedimentos para reduzir as perdas
provocadas por E. coli, visto que é uma das principais bactérias na avicultura e
alguns patotipos estao relacionados a zoonoses.

Além do relatado, vive-se em uma época de grandes desigualdades
sociais com isso cada tecnologia para melhorar a produtividade e reduzir
custos favorecera a populacdo como um todo, pois parte dos custos das
empresas, € considerado as perdas durante a producdo. Reduzindo estas
perdas quanto as condenacdes causadas por E. coli e diversos outros agentes,
conseguiria produzir uma maior quantidade por um menor custo. Facilitando o
acesso a proteina animal a populacdo mais necessitada.

Sendo assim, o Médico Veterinario tem um importante papel tanto
na saude publica, na seguranca alimentar e no desenvolvimento de pesquisas

para viabilizar a producéo de forma econémica e mais sustentavel.
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