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Brazil is the third largest chicken producer and first in exports of broiler 
meat. Skin lesions such as avian cellulitis are becoming increasingly frequent 
in large-scale production due to premises type and management of broilers, 
leading to total or partial condemnation at slaughter throughout the world. In 
this study, we used 51 broilers with typical lesions of cellulitis, diagnosed by 
Sanitary Inspection. Recovery of Escherichia coli strains from cellulitis lesions 
and offal (liver and heart) from studied broilers established the of septic cha-
racteristic of the isolates. These E. coli isolates were tested by Polymerase Chain 
Reaction (PCR) for the genes of the virulence factors responsible for adhesion 
(F11 fimbria-felA) and serum resistance (iss). The cellulitis at inspection was 
characterized as skin ulcer, being eight with skin thickening, color changes ten-
ding to reddish-yellow, and irregular skin surface. At cutting, gelatinous fluid 
and yellowish patches were seen, in some cases, with involvement of the adja-
cent musculature. E. coli was isolated from 50 broilers, being 19, from cellulitis, 
11 from cellulitis and liver, five from cellulitis and heart, 14, from cellulitis, li-
ver and heart, and one only from liver and heart. E. coli isolates were recovered 
from 96% of cellulitis, 50.98% from liver and 41.17% from the heart samples. 
There was no significant association between cellulitis lesion size and E. coli 
rate of recovery from cellulitis and offal (liver and heart) by chi-square test (p> 
0.05). Of 190 E. coli isolates from the 51 studied broilers, 59.47% were positive 
for iss gene and 4.2% for the felA gene. The recovery of E. coli from cellulitis 
and offal strengthen the idea that the partial removal of cellulitis lesions at 
slaughter only minimizes the repulsive aspect of the carcass which turns out to 
be more aesthetic than hygienic, not contributing to poultry products safeness.
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RESUMO. O Brasil é o terceiro maior produtor 
mundial e o primeiro colocado nas exportações de 
carne de frango. As lesões cutâneas, como a celulite 
aviária, vêm se tornando cada vez mais frequente 
em função da produção em larga escala, do tipo de 
criação e do manejo de frangos de corte e são con-
sideradas como uma das maiores causas de conde-
nações totais e parciais em todo o mundo. Para esta 
pesquisa, foram utilizados 51 frangos de corte com 
lesões típicas de celulite identificadas pela Inspe-
ção Sanitária. Foram isoladas estirpes de Escherichia 
coli das lesões de celulite e de miúdos (fígado e co-
ração) dos frangos estudados, a fim de estabelecer 
o caráter séptico da lesão. Estas estirpes de E.coli 
foram testadas pela Reação em Cadeia da Polime-
rase (PCR), para a presença dos genes dos fatores 
de virulência responsáveis pela capacidade de ade-
são (fimbria F11-felA) e resistência sérica (iss). Na 
Inspeção, as lesões de celulite apresentaram úlcera 
cutânea, sendo que oito com espessamento de pele, 
alterações na coloração tendendo ao amarelo-aver-
melhado e irregularidade na superfície cutânea. 
Ao corte, notou-se presença de fluido gelatinoso e 
placas amarelas destacáveis e em alguns casos foi 
visível o acometimento da musculatura adjacente. 
Foram recuperadas estirpes de E. coli em 96% das 
lesões de celulite, em 50,98% das amostras de fíga-
do e em 41,17% das de coração. E. coli foi isolada 
de 50 frangos. Em 19, a bactéria estava presente so-
mente em lesões de celulite; em 11, nas lesões de ce-
lulite e no fígado; em cinco, nas lesões de celulite e 
no coração; em 14, nas lesões de celulite, no fígado 
e no coração; e em uma, somente no fígado e no co-
ração. Não houve significância pelo método de qui-
-quadrado (p>0,05) ao correlacionar os tamanhos 
das lesões com os isolamentos de E.coli em celulite 
e celulite e miúdos (fígado e coração). Dos 190 iso-
lados de E. coli provenientes dos 51 frangos estuda-
dos, 59,47% foram positivos para o gene iss e 4,2%, 
para o gene felA. O isolamento de E.coli de celulite 
e miúdos em frangos de corte fortalece a idéia de 
que a remoção parcial das lesões de celulite apenas 
minimiza o aspecto repugnante da carcaça, sendo 
mais estética do que higiênica, não contribuindo 
para eliminação da contaminação, que poderia se 
estender às linhas de produção.
PALAVRAS-CHAVE. Colissepticemia, celulite, PCR, 
frango.

INTRODUÇÃO
A avicultura brasileira desenvolveu-se e moder-

nizou-se rapidamente alcançando níveis elevados 
de produtividade nos últimos 30 anos e destacan-

do-se por uma trajetória de incremento tecnológico 
expressivo, alavancada pela destacada articulação 
entre os diferentes agentes que a compõe (Girotto 
& Miele 2006). O Brasil é o terceiro maior produtor 
mundial e o primeiro colocado nas exportações de 
carne de frango (ABEF 2009).

Em função da produção em larga escala, do tipo 
de criação e do manejo de frangos de corte, as le-
sões cutâneas, como a celulite, vêm se tornando 
cada vez mais frequentes, sendo uma das maiores 
causas de condenações totais e parciais em todo o 
mundo (Andrade 2005). De acordo com a Portaria 
no 210 de 26/11/1998 do Ministério da Agricultura 
Pecuária e Abastecimento (Brasil 1998) deverão so-
frer condenação parcial, qualquer órgão ou partes 
de carcaça que estiverem afetados por um processo 
inflamatório, como a celulite, e condenação total, 
quando houver a evidência de caráter sistêmico, 
carcaça e vísceras. A lesão de celulite é caracteri-
zada pela formação de placas fibrinocaseosas no 
tecido subcutâneo profundo, oriundas de uma in-
flamação purulenta, aguda e difusa, localizando-se 
principalmente nas regiões de abdômen e sobreco-
xa (Silva & Mota 2003, Andrade 2005, Vieira 2006, 
Alves 2007).

Microscopicamente há inflamação do tecido 
subcutâneo formando massa constituída de restos 
celulares necróticos e bandas de fibrina, circunda-
das por cápsula de tecido conjuntivo contendo he-
terófilos, linfócitos e macrófagos, podendo haver 
formação granulomatosa e envolvimento do folí-
culo plumoso (Onderka et al. 1997, Fallavena 2000, 
Andrade 2005, Alves 2007).

A celulite apresenta etiologia multifatorial, po-
rém a Escherichia coli tem sido um dos agentes mais 
frequentemente isolados. É indispensável que a 
pele esteja lesada para que as bactérias invadam e 
se multipliquem no hospedeiro, embora este fator 
não seja isoladamente suficiente para a ocorrência 
da enfermidade (Allan 1997, Norton et al. 1999, 
Fallavena 2000).

A presença de E. coli nas lesões de celulite favo-
rece a contaminação cruzada nas linhas de proces-
samento de frangos, além disso, o descarte parcial 
de algumas lesões difusas pode favorecer ao au-
mento da quantidade inicial de bactérias no interior 
da carcaça. Gomis et al. (1997, 2000) demonstraram 
que aves condenadas por celulite apresentaram 
uma combinação com outras lesões em coração, sa-
cos aéreos, ossos, articulações e/ou fígado, embo-
ra, em alguns casos não tenha sido possível o isola-
mento do mesmo sorogrupo nas lesões de celulite 
e dos outros tecidos.
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A análise genômica das estirpes tem mostrado 
que E. coli isoladas de celulite estão geneticamente 
relacionadas àquelas responsáveis por septicemia e 
meningite em humanos, devendo ser considerada 
também a habilidade da E. coli em adquirir fatores 
de virulência por transferência e a probabilidade 
do surgimento de estirpes patogênicas emergentes 
(Ngeleka et al. 1996, Kumor et al. 1998, Kuhnert et 
al. 2000).

Estirpes de E. coli capazes de causar infecções 
extraintestinais são denominadas “Extraintestinal 
Pathogenic E. coli” (ExPEC) e agrupam estirpes de 
“Urophatogenic E. coli” (UPEC) que determinam 
infecções no trato urinário em humanos e “Avian 
Pathogenic E. coli” (APEC), que causam infecções 
respiratórias, pericardite e septicemia em aves (Ka-
per et al. 2004).

De acordo com Kariyawasam et al. (2007), os me-
canismos de adaptação de estirpes de APEC asse-
melham-se aos da UPEC, permitindo às APEC cau-
sar doença extraintestinal em seres humanos. Não 
obstante, segundo Hammerum & Heuer (2009), é 
possível que infecção do trato urinário em huma-
nos seja causada por cepas de UPEC resistentes a 
antimicrobianos que tiveram sua origem a partir de 
estirpes de animais.

Produtos derivados de frangos têm sido consi-
derados potenciais fontes para contaminação de 
humanos por E. coli patogênica resistente a anti-
bióticos (Jonhson et al. 2003), sendo o principal 
reservatório de ExPEC causador de infecções ex-
traintestinais em humanos (Vicente et al. 2010). 
Adicionalmente, existem estudos que demonstra-
ram que os métodos de limpeza empregados no 
ambiente doméstico frequentemente são ineficazes 
para eliminação de patógenos contaminantes de 
alimentos, aumentando a importância da contami-
nação cruzada (Cogan et al. 1999).

Os mecanismos de virulência da APEC têm sido 
continuamente estudados e considerados multi-
fatoriais. Os mais frequentemente mencionados 
são: de adesão (pap e felA), de produção de colicina 
(cva), de presença de aerobactina (iut), de resistên-
cia sérica (iss), flagelos, antígenos capsulares (Kps ) 
e hemaglutinina temperatura-sensível (Tsh) (La Ra-
gione & Woodward 2002, Rocha et al. 2002, Ewers 
et al. 2004).

O gene iss tem sido localizado em vários plas-
mídios de grandes dimensões que são capazes de 
carrear simultaneamente fatores de virulência e de 
resistência a antimicrobianos (Johnson et al. 2002). 
É um determinante genético que pode mediar a 
resistência da bactéria aos efeitos bactericidas do 

soro do hospedeiro. A resistência sérica tem sido 
associada com a capacidade da E. coli resistir ao 
sistema imune do hospedeiro, produzindo infec-
ções generalizadas em frangos e infecções extrain-
testinais em outras espécies (Ngeleka et al. 1996, 
Allan 1997). A expressão do gene iss foi observada 
aumentando em 20 vezes esta capacidade de resis-
tência bacteriana aos efeitos do soro (Chuba et al. 
1986). Serve como marcador de virulência das es-
tirpes patogênicas nas aves, uma vez que a expres-
são desse gene frequentemente prediz seus efeitos 
patogênicos (Gibbs et al. 2003, Nolan et al. 2002). 
Porém, a ausência do gene iss não assegura que 
estirpes não sejam patogênicas (Foley et al. 2000, 
Pfaff-Mcdonough et al. 2000).

A adesão da bactéria a superfície celular é o pri-
meiro passo para a instalação de um processo in-
feccioso. As bactérias patogênicas são capazes de 
aderir às células quando possuem uma estrutura 
de superfície específica, denominada “pilli” ou 
“fimbria”. Uma variante sorológica da fimbria P 
(F11) é codificada pelo operon felA e tem sido de-
tectada em amostras de celulite e colissepticemia 
em aves (De Ree et al. 1985, Brito et al. 2003, Delica-
to et al. 2003, Rodriguez-Siek et al. 2005).

Este estudo teve como objetivo isolar e identifi-
car E. coli de lesões de celulite, coração e fígado de 
frangos de corte e identificar fatores de virulência 
de resistência sérica (iss) e fimbrial F11 (fel A), a fim 
de avaliar o potencial patogênico dos isolados e o 
caráter séptico da doença.

MATERIAL E MÉTODOS
Em matadouro de aves, 51 frangos de corte com ida-

de entre 35 e 40 dias, apresentando lesões sugestivas de 
celulite foram retirados da linha de abate após a depe-
nagem durante a Inspeção Sanitária. Estas aves foram 
encaminhadas para o Laboratório de Controle de Qua-
lidade, onde as lesões de celulite foram mensuradas, 
descritas macroscopicamente e registradas em fichas 
individuais. Foram colhidas amostras de pele e miúdos 
(coração e fígado) de cada frango de corte, com suabes 
estéreis para o exame microbiológico. O material foi 
acondicionado em tubo de ensaio contendo meio Cary 
e Blair, mantido refrigerado e transportado ao Laborató-
rio de Controle Microbiológico de Produtos de Origem 
Animal - Universidade Federal Fluminense (UFF) para 
o isolamento e caracterização microbiana.

Os suabes foram retirados dos tubos com meio Cary 
e Blair e inoculados em tubos de ensaio esterilizados 
contendo 3,0 mL de caldo “Brain Heart Infusion” (BHI) 
e incubados a 37ºC por 24 horas. Após esse período uma 
alíquota do caldo BHI foi semeada em ágar MacConkey 
e Agar Eosina Azul de Metileno (EMB) e as placas in-
cubadas a 37ºC por 24h, de acordo com a metodologia 
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descrita por Quinn et al. (1994). Do crescimento no ágar 
MacConkey e no Agar EMB duas colônias foram selecio-
nadas e inoculadas individualmente nos meios Sulfeto 
Indol Motilidade (SIM), Citrato (Difco), MILi (Motilida-
de Indol Lisina) (Toledo et al. 1982a) e meio de Rugai e 
Araújo modificado (EPM) (Toledo et al. 1982b). Os tubos 
foram incubados a 37oC por 24 horas para bioquímica 
presuntiva. Os cultivos considerados positivos no meio 
EPM foram inoculados em BHI contendo 20% de glice-
rol e estocados em “freezer” para provas laboratoriais 
posteriores.

A PCR para detecção do gene iss e felA nos isolados 
de E. coli foi realizada no Laboratório de Epidemiologia 
Molecular da Faculdade de Veterinária da UFF, confor-
me metodologia utilizada por Rocha et al. (2008).

As amostras estocadas foram descongeladas e seme-
adas em caldo BHI e incubadas a 37ºC durante 24 ho-
ras, para reativação. Foram utilizadas como controles da 
prova, uma amostra-padrão positiva para a presença do 
gene iss e uma amostra positiva para o gene felA forneci-
das pelo Dr. Sílvio Luís da Silveira Rocha do Centro de 
Diagnóstico e Pesquisa em Patologia Aviária da Univer-
sidade Federal do Rio Grande do Sul.

Foi utilizada a técnica de extração térmica do DNA 
(Rocha et al. 2008). Dos isolados de Escherichia coli se-
meados em caldo BHI foram retiradas alíquotas de 1,0 
mL e acondicionadas em tubos tipo “Eppendorf”, pre-
viamente esterilizados. Esse material foi centrifugado 
a 13.500 rpm em centrífuga refrigerada (ALC-PK 121R-
-Annita IIR-Processing e Control Interface) a 10ºC por 
dez minutos. O sobrenadante foi descartado e 0,8 mL 
de água Milli Q adicionado ao tubo com a amostra. Esse 
material foi homogeneizado com pipeta e centrifugado 
novamente, utilizando-se o mesmo tempo e a mesma 
temperatura. Após essa etapa, foi descartado o sobre-
nadante e 80 μL de água Milli-Q, adicionados ao tubo. 
Os tubos foram levados para um bloco térmico (Quimis-
-Q331) a 95ºC durante 10 minutos e após esse período, 
o sobrenadante foi transferido para um Eppendorf este-
rilizado e mantido congelado para análise posterior de 
amplificação do DNA.

Foram utilizados os seguintes pares de primers: iss 
5`-GTG GCG AAA ACT AGT AAA ACA GC-3` e 5`- 
CGC CTC GGG GTG GAT AA-3`, amplificando 760pb; 
e felA, 5`-GGC AGT GGT GTC TTT TGG TG- 3` e 5`- 
GGC CCA GTA AAA GAT AAT TGA ACC-3`, que am-
plificam 270 pb (Rocha et al. 2008). Para a amplificação 
dos genes felA e iss foram utilizados 12,75μl de água 
para PCR; 2,5μl de tampão PCR 10x, 2,5μl; 1,25μl dNTP 
com 2,5mM de cada nucleotídeo, 1,25μl MgCl2 50mM, 
100pM de cada “primer” (Prodimol), 1,25U de Taq DNA 
polimerase e 5μl do DNA extraído.

As condições para as amplificações feitas em termo-
ciclador PTC-100 (PELTIER-EFFECT CYCLING-MJ Re-
asearch, Inc.) foram as seguintes: 5 min 94ºC / 35 ciclos 
1 min 94ºC, 1 min 64ºC e 2 min 72ºC / 10 min 72ºC, para 
o gene felA e 5 min 94ºC / 30 ciclos de 1 min 94ºC, 1 min 
61ºC e 2 min 72ºC / 10 min 72ºC para o gene iss

Os produtos de amplificação foram submetidos a 
eletroforese a 55 V em gel de agarose a 1,5%, submer-

sa em Tampão Tris-Borato- EDTA (TBE) 0,5X, durante 
aproximadamente duas horas. Após a corrida eletrofo-
rética, o gel de agarose foi corado com brometo de etí-
dio e observado sob luz ultravioleta em transiluminador 
(EB-20E-ultra-Lum - Inc. Carson, Califórnia). Para esti-
mar o peso molecular dos “amplicons” gerados pelos 
“primers” foi utilizado o marcador Ladder 100pb.

RESULTADOS
Na Inspeção Sanitária, as amostras de pele das 

51 aves com suspeita de celulite apresentaram úl-
cera cutânea, sendo que oito estavam com espes-
samento de pele, alterações na coloração tendendo 
ao amarelo-avermelhado e irregularidade na su-
perfície cutânea, unilateralmente. Oito aves tinham 
lesões bilaterais. Ao corte, foi notada a presença 
de fluido gelatinoso e placas amarelas destacáveis, 
ora dispersas e difusas no subcutâneo e ora, firmes, 
consistentes e restritas. Em alguns casos foi visível 
o acometimento da musculatura adjacente, pela 
presença de focos hemorrágicos.

O tamanho das lesões variou de um a vinte cen-
tímetros e em nenhuma ave alterações significantes 
em órgãos internos foram observadas. Das 51 aves 
com suspeita de celulite, 49,01% apresentaram le-
sões na região caudo-lateral direita, 35,29% a lesão 
estava presente na região caudo-lateral direita e 
em 15,68% dos frangos a enfermidade pode ser ob-
servada na região caudo-lateral direita e esquerda, 
simultaneamente. A frequência relativa das altera-
ções macroscópicas observadas pode ser visualiza-
da na figura 1.

Das 51 aves estudadas, foi isolada E. coli em 50. 
Em 19, a bactéria estava presente somente em le-
sões de celulite; em 30, houve isolamento em ce-
lulite em miúdos, sendo 11, nas lesões de celulite 
e no fígado; em cinco, nas lesões de celulite e no 
coração e 14, nas lesões de celulite, no fígado e no 
coração. Em uma ave, foi detectada E. coli somente 
no fígado e no coração. Foram recuperadas estirpes 
de E. coli de 96% das lesões de celulite, em 50,98% 
das amostras de fígado e 41,17% das de coração.

Não houve significância na associação dos ta-
manhos das lesões com os isolamentos de E.coli em 
celulite e celulite e miúdos (fígado e coração), pelo 
método de qui-quadrado (p>0,05), conforme des-
crito na tabela 1.

Foram obtidos 190 isolados de E. coli, sendo 98 
a partir das lesões de celulite, 52 a partir de fígado 
e 40 a partir de coração. Destes 190 isolados, 113 
(59,47%) foram positivos para o gene iss, sendo 59 
(60,2%) das estirpes isoladas de celulite, 26 (50%) 
dos isolados de fígado e 28 (70%) dos isolados de 
coração (Figura 2).



Rev. Bras. Med. Vet., 36(2):144-152, abr/jun 2014148

Thaís Badini Vieira et al.

Do total de isolados, oito (4,2%) apresentaram 
positividade para o gene felA, sendo quatro de iso-
lados de celulite, duas de estirpe de fígados e duas 
de coração (Figura 3).

O percentual dos isolados de E. coli iss e felA po-
sitivos em celulite e miúdos (fígado e coração) dos 
frangos de corte estão discriminados na tabela 2.

Dos 19 frangos em que E.coli foi isolada somente 
de celulite, em 57,89% (11/19) foi possível a identi-
ficação de um ou mais isolados iss positivos. A pre-
sença do gene iss em E.coli de acordo com a origem 

dos isolados - celulite, celulite e miúdos (fígado e/
ou coração) e somente miúdos (fígado e/ou cora-
ção) - pode ser visualizada na tabela 3.

E. coli foi isolada de celulite e miúdos de 30 
aves. Em sete (23,33%), foi detectado o gene iss so-
mente nas estirpes provenientes de celulite; em 16 
(53,33%), de celulite e pelo menos um dos miúdos 
(fígado ou coração) e em cinco (16,66%), de pelo 
menos um dos miúdos (fígado ou coração), embora 
não tenha sido evidenciado no isolado de celulite. 
Em duas aves, E. coli foi isolada de celulite e de fí-
gado simultaneamente, mas o gene iss não estava 
presente

Ao correlacionar os dados de tamanho das le-
sões e isolamento de E.coli iss positiva em celulite, 
celulite e miúdos (fígado e/ou coração) e somente 
nos miúdos, constatou-se que não houve signifi-
cância pelo método de qui-quadrado (p>0,05), con-
forme descrito na tabela 4.

Figura 3. Marcador Molecular de DNA 100pb; CN: controle 
negativo; CP: controle positivo; 1 e 2: estipes de E. coli felA 
positivas; 3 e 4: estirpes de E. coli felA negativa.

Figura 1. Frequência relativa (%) das principais alterações ma-
croscópicas encontradas em tegumento de frangos de corte 
com celulite. EP: espessamento de pele; FOUL: focos ulcera-
tivos; PFC: placa fibrinocaseosa em subcutâneo; FFP: fluido 
amarelado fibrinopurulento; FHM: focos hemorrágicos em 
tecido muscular.

Figura 2. Marcador Molecular de DNA 100pb; CN: controle 
negativo; CP: controle positivo; 1 a 8: estirpes de E. coli iss 
positivas.

Tabela 1. Tamanho de lesão versus Isolamento de E. coli em 
celulite e miúdos (fígado e coração) de frangos de corte sob 
Inspeção Sanitária

	Tamanho de lesão	 Isolamento de E. coli
	 (cm)	 Celulite	 Celulite + Miudos	 Miudos	 Total
			   (Fígado e/	 (Fígado e/	 de
			   ou Coração)	 ou coração)	 aves

	Menor que 5,17* 	 14	 18	 1	 33
	Maior que 5,17*	 5	 12	 -	 17
	Total	 19	 30	 1	 50

*Diferenciação entre tamanho das lesões obtidas a partir do cálculo do 
valor da moda que foi de 5,17 cm. Tabela 2. Isolados de E. coli iss e fel A positivos em celulite e 

miúdos (fígado e coração) de frangos de corte sob Inspeção 
Sanitária.

	Origem da	 Número de	 E. coli iss 	 E.coli felA
	Amostra	 Isolados de E.coli	 positivas	 positivas

	Celulite	 98	 59/98 (60,20%)	 4/98 (4,08%)
	Fígado	 52	 26/52 (50,00%)	 2/52 (3,84%)
	Coração	 40	 28/40 (70,00%)	 2/40 (5,00%)
	Total	 190	 113/190 (59,47%)	 8/190 (4,20%)
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DISCUSSÃO
Os achados macroscópicos demonstraram que 

lesões de celulite podem ser visualizadas no abate 
após a depenagem. Nem sempre ocorre o espessa-
mento da pele, em 43 das 51 aves estudadas, a ce-
lulite foi identificada apenas como uma ulceração 
cutânea. Os demais aspectos observados na Inspe-
ção Santária, estavam de acordo com a literatura 
que descreve a celulite como um processo inflama-
tório no tecido subcutâneo caracterizado pela des-
coloração e engrossamento da pele, detectado no 
abate (Fallavena 2000, Andrade 2005, Vieira 2006, 
Alves 2007). Em alguns casos notaram-se pontos 
hemorrágicos em musculatura, assim como relata-
do por Silva & Mota (2003), Andrade (2005), Vieira 
(2006) e Alves (2007). Achados macroscópicos da 
celulite permite à equipe de inspeção identificar a 
enfermidade e realizar o julgamento e destino das 
carcaças.

Estirpes de E.coli foram isoladas em 96% das 
lesões de celulite reforçando os achados de que a 
espécie bacteriana está frequentemente presente 
na lesão (Norton et al. 1999, Fallavena 2000). Estas 
bactérias também foram isoladas em 50,98% das 
amostras de fígado e em 41,17% das amostras de 
coração. Embora E.coli tenha sido isolada dos mi-

údos, não foram observadas alterações macroscó-
picas que indicassem a infecção. Gomis et al. (1997, 
2000) descreveram que estirpes de E.coli podem 
estar presentes em locais com estágios recentes de 
infecção sem determinar lesões macroscópicas, o 
que caracteriza a importância da enfermidade e as 
implicações com a saúde coletiva, visto que as con-
denações de carcaça e vísceras serão totais somen-
te quando houver evidência do caráter sistêmico 
(Brasil 1998).

A frequência de isolamento de E. coli foi maior 
em órgãos internos de aves que apresentaram le-
sões de celulite de tamanhos menores. Estes resul-
tados reforçam os descritos por Jeffrey et al. (1999), 
em que algumas estirpes de E. coli, conquanto pos-
sam causar lesões leves, são capazes de penetrar 
na corrente sanguínea, podendo levar a morte dos 
animais. Além disso, Brito et al. (2003) demonstra-
ram que estirpes isoladas de celulite desenvolvem 
mais frequentemente casos de septicemia, quando 
comparadas a outras, isoladas de outras manifesta-
ções clínicas de colibacilose. Segundo Gomis et al. 
(1997, 2000), E. coli foi isolada do pericárdio e dos 
sacos aéreos de aves sem lesões graves aparentes, 
mas não foram isoladas de lesões macroscopica-
mente graves, o que foi justificado pela existência 
de E. coli em estágios recentes de infecção sem que 
tenham determinado lesões macroscópicas nos ór-
gãos analisados. De acordo com os autores, o isola-
mento de diferentes sorogrupos de E. coli de lesões 
de celulite e de outros tecidos de uma mesma ave, 
deve-se ao fato de que aves com celulite tornam-se 
mais susceptíveis ao desenvolvimento de colissep-
ticemia devido ao estresse causado pela presença 
de celulite e vice-versa.

O percentual de identificação do gene iss das 
estirpes isoladas de lesões de celulite (60,20%), de 
fígado (50%) e de coração (70%) no presente estu-
do foram inferiores aos obtidos em outros estudos. 
Ngeleka et al. (1996), verificaram em amostras iso-
ladas de celulite que 71% das cepas expressaram 
resistência ao complemento do soro. As amostras 
estudadas por Gomis et al. (2000) apresentaram po-
sitividade de 88% e Brito et al. (2003) descreveram 
a presença do gene em 83% das E. coli isoladas de 
celulite em contraste com nenhuma estirpe positiva 
obtida dos isolados fecais.

Segundo Fallavena (2000) a gravidade das lesões 
irá depender de fatores como a quantidade de bac-
téria, severidade e da presença de lesões cutâneas 
e estado imunológico do hospedeiro. Assim, mes-
mo que o gene de resistência sérica esteja presente 
ele sozinho não determinaria o potencial patogê-

Tabela 4. Tamanho de Lesão versus E. coli iss positiva isolada 
de Celulite e Miúdos (fígado e/ou coração) de frangos de corte 
sob Inspeção Sanitária

	Tamanho de lesão	 Isolados de E. coli gene iss positivos
	de celulite (cm)
		  Celulite	 Celulite + Miúdos	 Miúdos	 Total

	Menor que 5,17*	 13	 10	 3	 26
	Maior que 5,17*	 5	 5	 4	 14
	Total	 18	 15	 7	 40

*Diferenciação entre tamanho das lesões obtidas a partir do cálculo do 
valor da moda que foi de 5,17cm.

Tabela 3. Identificação do gene iss nos isolados de E. coli de 
celulite e miúdos (fígado e/ou coração) em frangos de corte 
sob Inspeção Sanitária

	Origem do	  Identificação do gene iss	 Total
	 Isolado	 Celulite	 Celulite + 	 Miúdos	  iss nega-
	de E. coli		  Miúdos 	 (fígado e/	 tivo
			   (fígado e/	 ou coração)
			   ou coração)

	Celulite	 11	 -	 -	 8	 19
	Celulite + 	 7	 16	 5	 2 	 30
	Miúdos
	(fígado e/
	ou coração)
	Miúdos	  -	  -	 1	  -	 1
	 (fígado e/
	ou coração)
	Total	 18	 16	 6	 10	 50
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nico da estirpe, não obstante contribua para torná-
-la mais invasiva já que a sua presença prediz os 
efeitos patogênicos dos isolados (Nolan et al. 2002, 
Gibbs et al. 2003). Além disso, uma vez que esse 
gene foi localizado em plasmídeos capazes de car-
rear simultaneamente fatores de virulência e resis-
tência a antimicrobianos, sua identificação torna-se 
importante, visto que estas cepas serviriam como 
reservatório de genes os quais poderiam ser trans-
plantados por conjugação para outras estirpes da 
mesma espécie ou para espécies diferentes como 
descrito por Hammerum & Heuer (2009).

Nas aves estudadas, foram isoladas E. coli de ce-
lulite e miúdos. Em algumas aves notou-se o gene 
iss somente nas estirpes de E. coli isoladas de celuli-
te; em outras o gene foi identificado em cepas obti-
das de celulite e de pelo menos uma estirpe obtida 
a partir dos órgãos internos; evidenciando-se tam-
bém, estirpes positivas para o gene iss em pelo me-
nos um órgão interno, sem que tenha havido evi-
dencia no isolado de celulite. Nestes casos, embora 
as estirpes bacterianas apresentassem característi-
cas fenotípicas semelhantes, as genéticas foram di-
ferentes, havendo a possibilidade das estirpes de E. 
coli da lesão de celulite terem alcançado os órgãos 
internos ou, que as lesões celulite tenham tornaram 
as aves susceptíveis à colonização por outras estir-
pes de E. coli ou por outros micro-organismos, re-
forçando o proposto por Gomis et al. (1997, 2000).

O gene felA foi identificado em 4,2% do total 
dos isolados no presente estudo, resultado inferior 
aos obtidos por Brito et al. (2003), que encontraram 
19% de positividade em amostras de celulite, e dos 
12% e 78% obtidos, respectivamente por Delicato 
et al. (2003) e Rodriguez-Siek et al. (2005), em isola-
dos a partir de casos de colissepticemia. Tal acha-
do permite-nos sugerir que a fímbria F11 não está 
amplamente difundida entre as estirpes de E.coli 
presente em lesões de celulite aviária, embora pos-
sa ser importante como componente determinante 
para outros casos de colibacilose aviária.

A presença de gene iss em amostras de E.coli 
provenientes de miúdos detectada neste trabalho, 
em aves com lesões pequenas de celulite podem 
representar um risco à saúde dos consumidores. 
Estirpes reconhecidamente patogênicas para aves 
podem carrear genes de fatores de virulência e/
ou genes resistentes que seriam transferidos a es-
tipes que colonizam a microbiota intestinal de hu-
manos conforme preconizado por Ngeleka et al. 
(1996), Kumor et al. (1998), Kuhnert et al. (2000), 
Hammerum & Heuer (2009). Algumas estirpes de 
E.coli provenientes de animais poderiam ainda se 

instalar e colonizar o trato intestinal humano (Oje-
niyi 1989). Embora não seja um risco direto para 
a saúde humana, tais estirpes poderiam originar 
uma infecção bacteriana com opções limitadas de 
tratamento, uma vez que produtos de frango são 
constantemente incriminados como as principais 
fontes de contaminação em humanos por E. coli 
resistente a antimicrobianos (Johnson et al. 2003 e 
Hammerum & Heuer 2009). Além disso, de acordo 
com Rodriguez-Siek et al. (2005) e Kariyawasam et 
al. (2007) algumas estirpes de APEC são capazes de 
causar doenças extaintestinais em humanos.

CONCLUSÃO
As lesões de celulite podem ser visualizadas 

macroscopicamente no abate, permitindo o julga-
mento e destino das carcaças de acordo com a le-
gislação brasileira.

O tamanho das lesões de celulite não pode ser 
um critério para o processo de julgamento e des-
tino correto das carcaças, visto que pode ocorrer 
colissepticemia mesmo em lesões de celulite de 
menor diâmetro.

O fator de virulência que confere resistência sé-
rica (iss) pode ser identificado na maior parte dos 
isolados de E. coli a partir de amostras de coração 
em aves com celulite, representando um risco à 
Saúde Coletiva.

Os resultados obtidos neste estudo fortalecem a 
ideia de que a remoção parcial das lesões de celuli-
te apenas minimiza o aspecto repugnante da carca-
ça, sendo mais estética do que higiênica, não con-
tribuindo para eliminação da contaminação, que 
poderia se estender às linhas de produção. A de-
tecção de E. coli patogênica em miúdos representa 
uma fonte importante de enfermidades transmiti-
da por alimentos e riscos relativos à saúde pública, 
tornando-se necessária a reavaliação dos critérios 
determinados pela Portaria no 210 de 26/11/1998 
para condenação em casos de celulite aviária, a fim 
de garantir a segurança no consumo de produtos 
derivados de frangos de corte.
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