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RESUMO 

 

A colibacilose aviária é uma doença bacteriana que causa elevados prejuízos na 

avicultura de todo o mundo. O objetivo deste estudo é descrever os aspectos patológicos, 

moleculares e bacteriológicos da colibacilose em frangos de corte e em galinhas provenientes 

de Moçambique e Brasil, respectivamente. O trabalho foi dividido em dois artigos. O primeiro 

descreve a colibacilose em 49 frangos de três a 35 dias e o segundo faz a pesquisa dos genes 

de virulência em 15 amostras de frangos e oito de galinhas poedeiras provenientes de 

Moçambique e Brasil, respectivamente, que vieram a óbito após e submetidos a necropsia 

para coleta de diversos órgãos para processamento histológico, microbiológico, imuno-

histoquímico e molecular. Macroscopicamente, em frangos foi observado deposição 

acentuada de fibrina principalmente no coração [100% (49/49)], fígado [100% (49/49)], rins 

[8,2% (4/49)] e pulmão [18,4% (9/49)]. Na histologia, a lesão prevalente foi serosite 

fibrinoheterofílica entremeada em fibrina e acompanhada por agregados bacterianos 

cocobacilares. Em galinhas poedeiras foi observado durante a necropsia desidratação, 

palidezda crista, bem como aumento difuso do baço e material friável amarelado na luz 

intestinal. Microscopicamente, a enterite fibrinoheterofílica associado à fibrina, macrófagos e 

ocasionais células gigantes multinucleadas e plasmócitos foi a lesão mais prevalente.  Na 

microbiologia, foram isoladas colônias puras de Escherichia coli em frangos [24,5% (12/49)] 

e galinhas poedeiras [12,5% (1/8)], com acentuada marcação positiva na imunohistoquímica 

para anticorpo anti-Escherichia coli em amostras de frango em amostras de frango analisadas. 

Foi realizada a reação em cadeia de polimerase (PCR) multiplex para pesquisa de cinco genes 

de virulência de E. coli onde houve positividade em 80% (12/15) de frangos de corte e 62,5% 

(5/8) em galinhas. Com os resultados obtidos, concluiu-se que a colibacilose foi a causa da 

morte dos frangos e das galinhas em estudo infectadas por cepas patogênicas resistentes e 

multirresistentes para vários antimicrobianos apesar destas terem proveniência bem como 

manejo diferente. 

 

Palavras chave: Aves. Colibacilose. Histopatologia. Genes de Virulência. Bacteriologia. 
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ABSTRACT 

 

Colibacillosis is a bacterial disease that causes high economic losses in the poultry industry 

worldwide. The aimed of this study is describe the pathological, molecular and 

bacteriological aspects of colibacillosis in broiler chickens and in layers from Mozambique 

and Brazil, respectively. The study was separated in two papers. The first describe the disease 

in Forty-nine broiler chickens with 3 to 35 days, the second paper screams virulance genes in 

fifteen poultry and in eight layer samples from Mozambique and Brazil repectively that died 

and necropsied to histologic, microbiology, imuno-histoquimic and molecular analise. 

Macroscopically, was observed in broiler chickens severe fibrin deposition mainly in the 

heart [100% (49/49)], liver [100% (49/49)], kidneys [8.2% (4/49)] and in the lungs [18.4% 

(9/49)]. Microscopically, the fibrin-hecterofilic enteritis associated with fibrin, macrophags 

and occasional multinucleated giant cells and plasm cells was prevalent lesion observed. In 

microbiological culture was isolated E. coli colonies in broilers [24,5% (12/49)] and in hens 

chickens [12,5% (1/8). 49)], with marked positive staining for anti-Escherichia coli antibody 

in the immunohistochemistry to broilers sample. Multiplex polymerase chain reaction (PCR) 

was performed for despite to five E. coli virulence genes, there were positivity in 80% (12/15) 

of broiler chickens and 20% (1/5) in layer. With the results obtained, can conclude that 

colibacillosis was the cause of death for broiler chickens and layers that were infected with 

pathogenic and resistant strains for many antimicrobial, although they had origins and 

management differences. 

 

Keywords: Poultry. Colibacillosis. Histopathology. Virulence Genes. Bacteriology. 
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1.INTRODUÇÃO 

A avicultura de corte é de grande importância na produção, acessibilidade e 

disponibilidade mundial de proteína animal em comparação com outras fontes de proteína 

(FAO, 2013; ABALAKA et al., 2017), o que favoreceu a ocorrência de inúmeras mudanças 

neste setor com o intuito de melhorar a cadeia de produção de frangos (FAO, 2013).  

Este melhoramento consiste em aumentar cada vez mais a densidade das aves além da 

tecnificação do manejo, o que propicia a ocorrência e disseminação de doenças infecciosas 

virais ou bacterianas (ABALAKA et al., 2017), que são responsáveis por elevadas perdas na 

avicultura industrial em todo mundo (KHATON et al., 2005; CAVERO et al., 2009).  

A maioria das doenças em aves de corte são causadas por agentes bacterianos, como a 

Escherichia coli (E.coli), bactéria comensal do trato gastrointestinal (KABIR, 2010), das vias 

respiratórias superiores (GUABIRABA & SCHOULER, 2015), bem como da pele e penas 

das aves (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999). Esta bactéria é responsável por um 

quadro localizado ou sistêmico denominado colibacilose (CAVERO et al., 2009; 

GUABIRABA & SCHOULER, 2015; DE CARLI et al., 2015), e pode agir como agente 

primário ou secundário (KABIR, 2010; ABALAKA et al., 2017). 

Esta doença apresenta distribuição mundial, e é a mais diagnosticada em países 

africanos (ANYANWU EZEASOR; NGWU, 2014; ABALAKA et al., 2017) incluindo 

Moçambique (FAO, 2013), onde causa inúmeros prejuízos devido principalmente a redução 

da conversão alimentar, baixo ganho de peso, aumento dos custos com tratamento, morte das 

aves, condenação de carcaças (CAVERO et al., 2009; AL-ARFAJ et al., 2015; 

CASAGRANDE et al., 2017) e baixa taxa de eclosão (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 

1999; BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; DZIVA & STEPHENS, 2008). 

A ocorrência da doença depende da interação entre fatores predisponentes e cepas 

altamente patogênicas responsáveis pela resistência, sobrevivência e disseminação bem como 

manutenção da infecção no hospedeiro (KABIR, 2010, GUABIRABA & SCHOULER, 

2015). A patogenicidade da bactéria é garantida por vários genes e factores de virulência que 

definem o quadro clinico-patológico (BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; 

ABALAKA et al., 2017).  

A pecuária em Moçambique apresenta além de papel financeiro, também social e 

cultural para a população moçambicana (PERTTULA, 2009; FAO, 2013), com o segmento 

aviário a dominar o espaço (MA, 2011; NICOLAU; BORGES; DE SOUZA, 2011). A 

avicultura de corte é praticada majotariamente por pequenos criadores de maneira 
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independente e na maioria das vezes em condições sanitárias precárias (INE, 2011; FAO, 

2013). Esta atividade apresenta inúmeros benefícios por servir como fonte de renda, participar 

na geração de emprego, além de garantir a segurança alimentar pela disponibilidade e 

acessibilidade de proteína animal em comparação com outras fontes de proteínas 

(CARRILHO et al., 2016; OPPEWAL; DA CRUZ; NHABINDE, 2016). 

Apesar do crescimento continuo da avicultura moçambicana nas últimas décadas 

(OPPEWAL; DA CRUZ; NHABINDE, 2016), este setor enfrenta vários obstáculos com 

destaque de problemas sanitários, devido a surtos frequentes de colibacilose que culmina com 

mortalidade massiva das aves desde os primeiros dias de vida (FAO, 2013).  

A doença constitui a principal causa de baixa produtividade em todo mundo tanto na 

avicultura de corte como de postura (JOHNSON et al.2008; DE CARLI et al., 2015; 

ABALAKA et al., 2017), devido a existência de várias cepas da bactéria altamente virulentas 

(BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; BORZI et al., 2018) e resistentes a vários 

antimicrobianos (GUABIRABA & SCHOULER, 2015; VOUNBA et al., 2019) o que 

dificulta o sucesso do tratamento, daí a importância do estudo dos fatores extrínsecos e 

intrínsecos envolvidos na patogênese e patogenicidade da doença tanto em pequenos, médios 

como em grandes avicultores. O objetivo geral deste trabalho é descrever os aspectos 

epidemiológicos, patológicos e moleculares da colibacilose em frangos de corte de 

Moçambique e em galinhas poedeiras do Brasil.  
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2.REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Etiologia 

Escherichia coli (E.coli) é uma bactéria da família Enterobacteriaceae, gram-negativa, 

cocobacilar (NAKAZATO et al., 2009; KABIR, 2010; GUABIRABA & SCHOULER, 2015), 

anaeróbica facultativa (NAKAZATO et al., 2009), não formadora de esporos, móvel, com 

tamanho que varia de 2-3 x 0,6 µm, causadora de uma das principais doenças infecciosas em 

várias espécies aviárias, a colibacilose (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; 

DZIVA & STEVENS, 2010; GUABIRABA & SCHOULER, 2015 ).  

Dentre vários sorotipos existentes, os que estão relacionados com a doença clínica em 

pelo menos 15 a 60% dos casos são O1, O2 e O78 (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 

1999; EWERS et al., 2003; DZIVA & STEVENS, 2010).  

E.coli dispõe de vários fatores de virulência, o que inclui adesinas, toxinas, protectinas, 

mecanismos de aquisição de ferro e invasinas (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999; 

NAKAZATO et al., 2000). Há ainda sistema de resistência à     bactericidas, cápsula, 

temperatura sensível a hemaglutinina (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999), 

metabolismo de glicose, sistema de autotransportadores, e complexos de lipopolissacarídeos 

(EWERS et al., 2003) que garantem a sua sobrevivência, resistência aos fagócitos e sua 

patogenicidade (NAKAZATO et al., 2000).  

Mais de 40 genes de virulência de E.coli são conhecidos e estes são responsáveis pela 

resistência, sobrevivência e proliferação da bactéria no hospedeiro (BARNES; NOLAN, 

VAILLANCOURT, 2008; BORZI et al., 2018). Contudo, os mais detectados e usados para 

diferenciar as cepas patogênicas das cepas não patogênicas (fecais) incluem sitA, iroN, hlyF, 

iss, iutA e etsA (BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008), além de cvaC, tsh, fyuA, 

irp-2, ompT, and hlyF (DE CARLI et al., 2015). 

E. coli aviária patogênica (APEC) também pode estar envolvida em quadros extra-

intestinais em outras espécies incluindo em humanos (ExPEC), o que sugere um potencial 

zoonótico da bactéria (NAKAZATO et al., 2009; DE. CARLI et al., 2015; VOUNBA et al., 

2019).  

Algumas características morfo-tintoriais são típicas da E.coli. Em Ágar tergitol-7, as 

colônias aparecem de coloração amarelada, já em Ágar MacConkey, são rosa brilhante com 

precipitado ao redor, ou podem apresentar coloração escura com brilho metálico quando 

inoculadas em eosina-azul de metileno (EMB) (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999; 

BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008). 
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2.3 Colibacilose em aves  

A colibacilose é de ocorrência mundial e constitui um dos maiores obstáculos na 

avicultura (KHATON et al., 2005; CAVERO et al., 2009), devido a mortalidade massiva das 

aves, além de desenvolvimento retardado, formação de lotes desuniformes (ASK et al., 2006), 

queda de postura e condenação de carcaças (CAVERO et al., 2009; AL-ARFAJ et al., 2015; 

CASAGRANDE et al., 2017).  

Várias espécies aviárias de qualquer idade são susceptíveis à doença, com destaque para 

frangos (CAVERO et al., 2009; ABALAKA et al., 2017), perus e patos (DE CARLI et al., 

2015). Contudo infecções naturais já foram relatadas em poedeiras (CAVERO et al., 2009), 

pombos, avestruz, emas, aves aquáticas, galinha d’angola e em codornas (BARNES; 

NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; Al-ARFAJ et al., 2015; BORZI et al., 2017). 

A ocorrência da doença resulta da interação de vários fatores predisponentes, aliado ao 

comprometimento dos mecanismos de defesa do hospedeiro e, consequentemente, aumento da 

susceptibilidade (KABIR, 2010; DE CARLI et al., 2015). A colibacilose pode ser agravada 

pela presença de co-infecções bacterianas ou virais (DOU et al., 2015). 

Dentre os fatores predisponentes, são incluídos os de origem viral como Adenovírus Tipo 

I, Pneumovírus, Vírus da enterite hemorrágica, Coronavírus (Bronquite infecciosa), Doença 

de Newcastle, Influenza, Reovírus e Vírus da Anemia infecciosa aviária (BARNES; NOLAN, 

VAILLANCOURT, 2008; CASAGRANDE et al., 2019).  

Em relação aos fatores de origem parasitária, há destaque para forma larval da Ascaridia, 

Eimeria spp., Cryptosporidium, Histomonas) e de origem bacteriana, que inclui Bordetela 

aviária, Pasteurella multocida, Campylobacter jejuni, Mycoplasma spp. e Chlamydophila sp.) 

(KHATON et al., 2005; BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; DZIVA & 

STEVENS, 2010).  

Comorbidades alimentares como hipervitaminoses A e E, e avitaminose A, podem ser 

consideradas participantes na promoção da colibacilose, bem como o manejo inadequado, 

ventilação deficiente, contaminação ambiental, fornecimento de água e ração contaminada, 

restrição alimentar, temperaturas extremas, excesso de amônia e índices elevados de 

micotoxinas (BARNES; NOLAN, VAILLANCOURT, 2008; KABIR, 2010; CASAGRANDE 

et al., 2017). 

As principais vias de transmissão descritas em caso de colibacilose, incluem a infecção 

por inalação de partículas contaminadas, que consequentemente resulra na forma septicêmica 

da doença (CAVERO et al., 2009; GUABIRABA & SCHOULER, 2015), contudo a via oro-
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fecal e a transmissão vertical ocorrem com frequência e favorece a disseminação do agente 

(KABIR, 2010; ABALAKA et al., 2017).  

 

2.4 Patogênese 

Dependendo dos fatores envolvidos na instalação da doença, o período de incubação é 

geralmente curto (de 1 a 3 dias) (KABIR, 2010; ABALAKA et al., 2017). Após a infecção, 

dois fatores de virulência (adesinas e fímbrias) favorecem a fixação da bactéria e, 

subsequentemente, a sua multiplicação e disseminação (BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008). Esta etapa procede com extravasamento e disseminação da 

bactéria pelo organismo (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008), aumento de 

produção e secreção de citocinas IL-1, IL-6 e o fator de necrose tumoral, e, consequentemente 

acúmulo de fluidos e proteínas nos tecidos (ASK et al., 2006; BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008). Nesta fase as aves reduzem o consumo de ração e ingestão de 

água, ocorre perda peso, redução da estrutura óssea tornando o osso suscetível a fraturas 

(BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008). 

Com o aumento da produção dos fatores quimiotáticos, o exsudato torna-se grosseiro com 

predomínio de macrófagos, plasmócitos e linfócitos, que se transforma em massa firme, seca, 

de coloração amarelada, com superfície irregular, semelhante a um queijo (cáseo) (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  

 

2.5 Epidemiologia 

E. coli é uma bactéria de distribuição cosmopolita e os vários sorotipos da mesma 

encontram-se na flora intestinal das aves (KABIR, 2010; DE CARLI et al., 2015; 

GUABIRABA & SCHOULER, 2015) e em outros animais, incluindo humanos (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008). A bactéria também coloniza vias aéreas superiores 

(GUABIRABA & SCHOULER, 2015; EWERS et al., 2004), além de pele e penas das aves 

(DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999).  

Contudo, acredita-se que pelo menos 10 a 15 % das aves saudáveis são portadoras e 

excretoras das formas patogênicas da bactéria, fato que favorece a disseminação do agente nas 

granjas (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  

Várias são as fontes de infecções das aves, desde a contaminação fecal dos ovos (EWERS 

et al., 2004), que culmina com alta mortalidade de aves jovens e morte embrionária, além da 

disseminação do agente através da distribuição de pintos infectados (ABALAKA et al., 2017).  



16 
 

A contaminação horizontal através de contato entre aves, fezes, e camas infectadas 

favorece a permanência da bactéria por longos períodos e assim infecção dos lotes 

subsequentes em casos de má higiene das granjas (EWERS et al., 2003; ABALAKA et al., 

2017). Além disso, quantidades consideráveis de cepas patogênicas estão presentes na ração e 

na água, o que contribui para introdução de novos sorotipos nos plantéis avícolas (DHO-

MOULIN & FAIRBROTHER, 1999).  

Em poedeiras o impacto da colibacilose é notório, pois as que se recuperam da doença 

tornam-se portadoras da bactéria e passam a produzir ovos contaminados em mais 26% da sua 

produção (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  

Geralmente a morbidade e mortalidade são altas (mais de 20%) (DHO-MOULIN & 

FAIRBROTHER, 1999) e varia de acordo com a forma clínica e virulência do agente 

(BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; BORZI et al., 2018). 

 

2.6 Sinais clínicos e lesões 

Os sinais clínicos observados são variados e dependem dos fatores envolvidos na 

patogenicidade da doença e do quadro clínico-patológico (DOU et al., 2015), este último que 

é inversamente relacionado à virulência da bactéria, porque aves infectadas pelas cepas 

altamente virulentas morrem antes de desenvolverem lesões típicas da doença (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  

Em infecções localizadas geralmente observa-se febre, depressão, incoordenação motora, 

perda de peso, torcicolo e fezes de coloração esverdeada, brancas por vezes amareladas 

também podem ser visualizadas (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT. 2008; ABALAKA 

et al., 2017). Aves com quadro septicêmico geralmente não se alimentam, isolam-se, ficam 

apáticas, prostradas, com os olhos fechados, pescoço e asas caídas e não reagem aos estímulos 

(BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008). 

A interação entre a virulência da bactéria, dose infectante, estado imune, duração da 

infecção, bem como idade e espécie das aves, determina o padrão e a gravidade do quadro, e a 

forma de apresentação da doença (localizada ou sistêmica) (KABIR, 2010; GUABIRABA & 

SCHOULER, 2015; DE CARLI et al., 2015).  

A forma localizada em pintos ocorre através da entrada da bactéria pelo umbigo não 

cicatrizado que acaba afetando o saco vitelino (onfalite) (GUABIRABA & SCHOULER, 

2015), onde é possível observar aumento de volume e vermelhidão local, bem como distensão 

do abdômen (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; KABIR, 2010). Outra forma 
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localizada que ocorre com frequência é a Síndrome da cabeça inchada, lesão que afeta a 

cabeça e face das aves adultas (KABIR et al., 2010).   

Em aves de postura, a colibacilose venérea é fatal e ocorre frequentemente após a 

primeira inseminação. A lesão é caracterizada por inflamação do oviduto (salpingite),      da 

cloaca, do ceco, além de prolapso, peritonite e retenção de ovos (BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT. 2008; GUABIRABA & SCHOULER, 2015). A mucosa afetada fica 

espessada, ulcerada e coberta por uma membrana diftérica, que causa obstrução do trato 

reprodutivo inferior (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  

O quadro septicêmico, que é mais abrangente e fatal, caracteriza-se por uma 

poliserosite no sistema respiratório (aerossaculite, pleurite, pneumonia) e em cavidades 

celomática (pericardite, peri-hepatite e miocardite) (DZIVA & STEVENS, 2008; 

CASAGRANDE et al., 2017). Nas incubadoras é frequente nas primeiras 24 - 48 horas após a 

eclosão e resulta na mortalidade de 10 a 20% dos pintos. (BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008).  

Uma forma incomum da colibacilose septicêmica, mas que apresenta uma taxa de 

mortalidade acima de 75% é o coligranuloma (doença de Hjarre), lesão que ocorre       

esporadicamente em galinhas e perús (KABIR, 2010) e caraterizada por vários granulomas 

multifocais em diversos órgãos como no fígado, ceco, duodeno e no mesentério (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; KABIR, 2010).  

A lesão histológica da colibacilose é caracterizada por acentuado infiltrado 

predominantemente de heterófilos degenerados, acompanhados por ocasionais macrófagos, 

raras células gigantes multinucleadas, além de linfócitos e plasmócitos (BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008; CASAGRANDE et al., 2017).  

Em meio ao infiltrado são encontrados frequentemente agregados bacterianos 

cocobacilares, e deposição de fibrina (DOU et al., 2015; ABALAKA et al., 2017). 

Geralmente as aves que se recuperam da forma septicêmica desenvolvem algumas sequelas 

residuais, como a fibrose hepática, ascite, meningite, encefalite, pan-oftalmite (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008), artrite, sinovite, salpingite e osteomielite (DZIVA & 

STEVENS, 2008).  

 

2.7 Diagnóstico 

O diagnóstico da colibacilose é feito através da associação dos aspectos clínicos, achados 

anatomopatológicos, aliados ao isolamento e identificação da bactéria (DHO-MOULIN & 

FAIRBROTHER, 1999; BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  
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Contudo, deve se evitar a contaminação com conteúdo intestinal dos outros órgãos (DHO-

MOULIN & FAIRBROTHER, 1999) e amostras de aves em avançado estado de autólise, por 

estas apresentarem maior chance de contaminação pelas cepas comensais (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008). Testes histoquímicos (DHO-MOULIN & 

FAIRBROTHER, 1999) e moleculares podem também ser usados no diagnóstico de cepas 

patogênicas (DE LORENZO et al., 2018).  

No diagnóstico diferencial da colibacilose devem ser incluídas as doenças que cursam de 

maneira septicêmica, como a pasteurelose, salmonelose (BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008; BASHAHUN & AMINA, 2017), coccidiose (BASHAHUN & 

AMINA, 2017) e estreptococose (DEBROY et al., 2008). 

  

2.8 Tratamento e controle 

O tratamento da colibacilose é realizado com o uso de antimicrobianos (CAVERO et al., 

2009; BORZI et al., 2015; GUABIRABA & SCHOULER, 2015), que podem ser associados 

ao uso de estimulantes de fagócitos (ácido ascórbico, corticosterona e deoxicorticosterona) 

(DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999).  

Todavia, o uso indiscriminado dos antimicrobianos favoreceu a ocorrência de resistência 

da bactéria para vários antibióticos (GUABIRABA & SCHOULER, 2015; BORZI et al., 

2015; VOUNBA et al., 2019), que incluem a tetraciclina, sulfonamida, ampicilina, 

estreptomicina (BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; BORZI et al., 2018), 

penicilina, cefalosporinas e cefalotina (BORZI et al., 2018).  

Este incidente despertou atenção para a busca de métodos alternativos como o uso de 

prebióticos, probióticos, enzimas, acidificantes digestivos, vitaminas, intensificadores do 

sistema imunológico, antiinflamatórios, apesar da eficácia da maioria deles ser escassa 

(BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008). 

O controle eficaz da colibacilose depende de ações que permitam a identificação e 

eliminação dos fatores predisponentes aliados ao melhoramento do manejo (DHO-MOULIN 

& FAIRBROTHER, 1999; GUABIRABA & SCHOULER, 2015).  

Uma das formas consiste em evitar a contaminação fecal dos ovos como forma de 

reduzir a distribuição de pintos infectados (coletar ovos com frequência, manter o material do 

ninho limpo, descartar ovos rachados ou com contaminação fecal visível, além de fumigar ou 

desinfetar os ovos dentro de 2 horas após a coleta) (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 

1999; BARNES; NOLAN; VAILLANCOURT, 2008).  
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A adoção de boas práticas de manejo alimentar e de biosseguridade ajudam no 

controle da colibacilose (ASK et al., 2006; CAVERO et al., 2009), que pode ser feito baseado 

em dietas ricas em proteínas, vitaminas A e E e selênio, fornecimento de água de boa 

qualidade, melhoramento da qualidade do ar, da cama e evitar temperaturas extremas, além de 

manter a devida higienização dos utensílios (comedouros, bebedouros, exaustores, cortinas e 

paredes) (DHO-MOULIN & FAIRBROTHER, 1999; BARNES; NOLAN; 

VAILLANCOURT, 2008).  

Outro método muito usado em alguns países para controlar a colibacilose é a 

vacinação (CAVERO et al., 2009), tanto com vacinas atenuadas, inativadas, recombinantes e 

de subunidade, além de vacina contra os fatores de virulência específicos (BARNES; 

NOLAN; VAILLANCOURT, 2008; GUABIRABA & SCHOULER, 2015).  

Contudo, nenhuma destas vacinas citadas até então se mostrou completamente eficaz 

no declínio da doença (CAVERO et al., 2009; GUABIRABA & SCHOULER, 2015), devido 

ao envolvimento de vários sorogrupos em surtos da doença (BORZI et al. 2018). 
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3.MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 Local onde foi realizada a pesquisa 

Os frangos foram obtidos em granjas localizadas na cidade de Maputo e Matola no Sul 

de Moçambique. O processamento histológico, bem como o isolamento microbiológico das 

amostras foram realizados no setor de Anatomia Patológica e Laboratório de Microbiologia 

da Faculdade de Veterinária da Universidade Eduardo Mondlane (UEM), Maputo, 

Moçambique.  

A extração do ácido desoxirribonucleico (DNA) das amostras foi feita no Laboratório 

Central de Veterinária (LCV) da Direção de Ciências Animais (DCA), Maputo, Moçambique. 

As amostras de tecido emblocadas em parafina e o DNA extraído foram transportados de 

Moçambique para o Brasil.  

As galinhas poedeiras foram obtidas em uma granja localizada na Região do 

Município Feliz, no Estado do Rio Grande Do Sul, Brasil. A necropsia de 5 aves foram feitas 

pelo veterinário responsável pela granja e três aves foram necropsiadas no Setor de Patologia 

Veterinária da UFRGS.  

A confecção e coloração de todas as lâminas histológicas, bem como as técnicas de 

IHQ e PCR para genes de virulência foram realizadas no Setor de Patologia Veterinária (SPV) 

da Faculdade de Veterinária da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) e no 

Laboratório Molecular do Instituto de Pesquisas Veterinárias Desidério Finamor (IPVDF), 

Porto Alegre, Brasil, respectivamente. 

Devido à importância da doença na avicultura mundial, esse estudo teve como 

objetivos: (1) descrever os aspectos epidemiológicos, anatomopatológicos, microbiológicos 

da colibacilose em frangos de corte do sul de Moçambique; e (2) determinar os genes de 

virulência de E. coli provenientes de frangos e de galinhas poedeiras de Moçambique e Brasil 

respectivamente acometidos pela doença; (3) Avaliar a sensibilidade e resistência 

antimicrobiana dos isolados de E. coli provenientes de galinhas poedeiras. Desse estudo 

resultaram dois artigos científicos, que estão incluídos na íntegra mais adiante.  
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3. ARTIGO 1 

Nesse item é apresentado o artigo intitulado: 

 

Pathological, microbiological and immunohistochemical characterization of avian 

colibacillosis in broiler chickens of Mozambique. 

 

Paula Augusto Taunde, Matheus V. Bianchi, Velosa M. Mathai, Cintia De Lorenzo, Benigna 

D.C.B. Gaspar, Irisalda Maria S.M. Correia, Claudio João M. Laisse and David Driemeier 

 

 

 

Artigo publicado no periódico Pesquisa Veterinária Brasileira. 41:e06831, 2021 
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ARTIGO 2 

Nesse item é apresentado o artigo intitulado: 

 

Detecção de genes de virulência em Escherichia coli Isoladas de frangos e galinhas 

poedeiras com colibacilose septicêmica de Moçambique e do Brasil 

 

Paula Augusto Taunde
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Artigo a ser submetido ao periódico Acta Scientiae Veterinariae 
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ABSTRACT 

A produção intensiva adotada na avicultura predispõe a ocorrência e disseminação de doenças 

infecciosas, como a colibacilose. O presente trabalho tem como objetivo identificar genes de 

virulência de amostras de E. coli isoladas de frangos de corte provenientes de Moçambique e 

de galinhas poedeiras oriundas do Brasil acometidos com a forma septicêmica da doença. 

Amostras de DNA extraído de 15 macerados de tecidos (fígado, baço, coração e pulmão) 

provenientes de frangos com idades entre três e 35 dias, pertencentes a cinco granjas 

localizadas na cidade e província de Maputo, Moçambique; e cinco amostras de DNA (três 

extraídos de macerados de fígado e coração e dois de blocos de parafina), oriundas de 

galinhas poedeiras provenientes de uma granja localizada na região Metropolitana de Porto 

Alegre, Brasil com 25 semanas, foram submetidas à análise molecular para detecção de cinco 

genes de virulência de interesse. A detecção dos genes de virulência foi realizada através da 

reação em cadeia da polimerase (PCR) multiplex. Das amostras analisadas, em frangos de 

corte houve positividade em 80% (12/15) e em galinhas poedeiras os genes foram detectados 

em 60% (3/5). A maioria das amostras de E. coli apresentou dois ou mais genes associados à 

virulência, podendo ser classificadas como potencialmente APEC. Os isolados de E. coli 

provenientes das galinhas poedeiras foram resistentes a alguns antimicrobianos [21% (4/19)] 

com maior taxa de resistência para ácido nalidíxico (82 %). As amostras também 

apresentaram perfil de multirresistência (82 %) e produção fenotípica de ESBL (18%).  Com 

os resultados obtidos, pode-se inferir que os genes de virulência ocorrem de forma desigual 

nas amostras e a resistência da bactéria aos antimicrobianos dificulta o controle da doença, 

sendo importante a realização prévia de antibiograma.  

  .  

Keywords: avicultura, APEC, diagnóstico molecular, antibiograma, Escherichia coli. 
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INTRODUÇÃO 

A colibacilose aviária é uma doença infecciosa causada por cepas patogênicas de 

Escherichia coli (E. coli) (APEC), responsável por inúmeros prejuízos econômicos 

mundialmente [1, 9, 10, 17]. A doença é considerada multifatorial e afeta predominantemente 

animais jovens, com uma ampla variedade de manifestações clínicas [12, 19]. Em frangos de 

corte, a doença pode causar mortalidade massiva em todas as faixas etárias [1, 3], com 

polisserosite como lesão característica [10, 19]. Estes animais geralmente manifestam sinais 

de hipertermia, letargia, depressão, apatia e perda de reação aos estímulos externos [1, 3]. Em 

galinhas poedeiras a morte aguda sem a evidenciação de sinais clínicos ou redução na 

produção e qualidade de ovos é a manifestação mais comum [6]. APEC possuem uma ampla 

variedade de fatores e genes de virulência, responsáveis pelo sucesso da infecção através da 

promoção da sobrevivência, proliferação e perpetuação da bactéria no organismo do 

hospedeiro [4, 16]. 

Estudos referentes à detecção de genes associados à virulência preditores de APEC são 

escassos em Moçambique e a grande variabilidade antigênica da E. coli, faz da colibacilose 

uma das doenças mais diagnosticadas em granjas avícolas moçambicanas [13].  

O objetivo deste estudo foi pesquisar a ocorrência de genes associados à virulência 

preditores de APEC provenientes de frangos de corte de Moçambique e de galinhas poedeiras 

do Brasil, com colibacilose sistêmica bem como avaliar a resistência antimicrobiana nos 

isolados derivados das galinhas poedeiras. 

 

 

 

 MATERIAIS E MÉTODOS  

Amostras 
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Quinze amostras de órgãos de frangos de corte com idade entre três e 35 dias 

provenientes de cinco granjas localizadas na cidade e província de Maputo, Moçambique e 

cinco amostras de DNA de galinhas poedeiras com 25 semanas de idade oriundas de uma 

granja de postura localizada na região metropolitana de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, 

Brasil, com diagnóstico de colibacilose sistêmica, foram submetidas à análise molecular para 

a pesquisa de cinco genes de virulência. Adicionalmente, onze isolados de intestinos, fezes e 

baço das galinhas poedeiras da granja brasileira foram submetidos ao teste de susceptibilidade 

a antimicrobianos.   

Teste de susceptibilidade antimicrobiana 

 Onze isolados provenientes de galinhas foram submetidos ao teste de susceptibilidade 

antimicrobiana pelo método de disco-difusão e classificadas como sensíveis, intermediárias 

ou resistentes [25]. Os seguintes antimicrobianos foram utilizados: ácido nalidíxico, 

amoxicilina-ácido clavulânico, ampicilina, cefazolina, cefotaxima, cefoxitina, ceftazidima, 

ciprofloxacina, cloranfenicol, doxicilina, enrofloxacina, florfenicol, gentamicina, neomicina, 

nitrofurantoína, norfloxacina, sulfametoxazol-trimetoprim, sulfonamidas e tetraciclina. A cepa 

de E. coli ATCC 25922 foi utilizada como controle do teste . 

 As amostras que apresentaram resistência a pelo menos uma droga em três ou mais 

classes de antimicrobianos foram consideradas multirresistentes [25]. 

Detecção de ESBL 

 Para detecção de ESBL foi realizado o teste de sinergismo de disco duplo baseada na 

inibição da atividade da enzima na presença do ácido clavulânico [11]. Discos contendo 

cefalosporinas (cefotaxima e ceftazidima) foram aplicados à placa na distância de 20 mm de 

um disco contendo o ácido clavulânico (amoxicilina+ácido clavulânico). O resultado foi 

considerado positivo quando as zonas de inibição de crescimento entre qualquer um discos de 

cefalosporinas são aumentadas na direção do disco que contém o ácido clavulânico. 
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Extração do DNA 

A extração do DNA foi realizada com kit comercial (Qiagen QIAamp DNA Mini Kit, 

USA), seguindo as recomendações do fabricante. Para a tal, aproximadamente 25 g de tecido 

fígado, baço, rim, intestino e coração de cada animal foi homogeneizado e diluído com 180 µl 

de solução buffer ATL e submetido à digestão com 20 µl de proteinase K (1400 rpm a 56
o
C). 

Após 40 minutos, adicionou-se 200 µl de buffer AL e 200 µl de etanol (96%). O preparado foi 

transferido para um tudo DNeasy Mini spin column acoplado a um tudo coletor de 2ml, 

centrifugado a 8000 rpm por 1 minuto e adicionado a um novo tubo coletor para adição de 

500 µl de buffer AW1. Após a centrifugação a 8000 rpm por um minuto, nova troca do tubo 

coletor foi realizada, com adição de 500 µl de buffer AW2 e centrifugação a 1400 rpm por 3 

minutos, novamente com o descarte do tubo. O DNA foi eluído pela adição de 200 µl de 

buffer AE, incubação a temperatura ambiente por 1 minuto e centrifugação por 1 minuto a 

8000 rpm. A relação de amostras está disposta na Tabela 1. 

Detecção dos genes de virulência 

A detecção dos principais genes de virulência relacionados com a patogenicidade de 

APEC (iss, ompT, hlyF, iroN e iutA) foi feita através da reação em cadeia da polimerase 

(PCR) multiplex de acordo com metodologia descrita [12].  

A amplificação dos genes foi realizada de acordo com a seguinte reação: 1,25 U de 

Taq DNA polimerase (Life Technologies, Rockville, MD) em 1 × tampão de PCR (Life 

Technologies, Rockville, MD), 0,2 mM cada dNTP, 2,5 mM MgCl 2e 1 μM cada primer.  As 

reações foram realizadas usando uma máquina mastercycler EP (Eppendorf) nos seguintes 

parâmetros de ciclagem: 94°C durante 2 minutos; 25 ciclos de 94°C por 30 segundos, 63°C 

por 30 segundos, 68°C por 3 minutos e um ciclo final de 72°C por 10 minutos. 

Todas as amostras foram submetidas à eletroforese em gel horizontal de agarose 2%, e 

os tamanhos dos amplicons foram determinados por comparação com o marcador de DNA 
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Hi-Lo, obtido de Minnesota Molecular Inc. (MN). Cepas conhecidas por possuir ou não os 

genes de interesse foram examinadas em cada procedimento de amplificação. Para validação, 

um isolado foi considerado como contendo o gene de interesse e se produziu o amplicon de 

tamanho esperado.  

 

RESULTADOS 

Das amostras analisadas, 80% (12/15) das amostras de frangos de corte e 60% (3/5) 

das amostras de galinhas poedeiras apresentaram positividade para pelo menos um gene de 

virulência. Em frangos de corte, os genes detectados foram distribuídos da seguinte maneira: 

dois genes de virulência [20% (2/5)] (iss e ompT) em cinco amostras e positividade para 

quatro genes [80% (4/5)] (ompT, hlyF, iroN e iutA) foi observada em uma amostra. Os cinco 

genes de virulência (iss, ompT, hlyF, iroN e iutA) foram detectados em seis amostras. 

Enquanto em galinhas todas (3) amostras foram positivas para quatro genes [80% (4/5)] (iss, 

ompT, hlyF e iutA)].  

Os isolados demonstraram resistência variável aos antimicrobianos avaliados.  A 

apresentação esquemática da resistência e sensibilidade antimicrobiana estão apresentadas nas 

Figuras 1 e 2 respectivamente.  

A resistência antimicrobiana ao ácido nalidíxico foi verificada em 81,8% (9/11), à 

associação amoxacilina + ácido clavulânico foi observada em 72,7% (8/11), para doxiciclina e 

tetraciclina em 63,6% (7/11), para a ceftazida foi em 54,5% (6/11). Ao analisar a resistência 

das bactérias às diferentes classes de drogas antimicrobianas, verificou-se que 81,8% (9/11) 

das amostras apresentaram característica de multirresistentes a três ou mais classes de drogas.  

A produção fenotípica de ESBL foi detectada em 18,12% (2/11) das amostras isoladas 

das galinhas. 

 

DISCUSSÃO 
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Os fatores de virulência associados à patogenicidade da E. coli ainda não estão 

completamente elucidados, fato que estimulou o aumento de estudos relacionados com foco 

nesta área nos últimos anos [9]. Cepas patogênicas geralmente apresentam particularidades 

genéticas associadas à habilidade da bactéria em causar doença nos seus hospedeiros [3].  Em 

Moçambique, dados referentes à caracterização molecular da E. coli são escassos, o que faz 

deste estudo um ponto de partida para estudos posteriores.  

A detecção dos genes no presente estudo foi variável tanto em frangos como em 

galinhas, contudo foi similar aos resultados de outros estudos [4, 9, 24]. Os cinco genes de 

virulência detectados nos isolados de Moçambique apresentaram frequência variável entre 

eles, em que o gene mais prevalente foi o gene iss (12/15), seguido do gene ompT (11/15). 

Ainda, nas amostras de frangos de corte, foram detectados os genes hlyF, iroN e iutA na 

frequência de (7/15) cada. Nas amostras de galinhas do Brasil, os genes detectados foram o 

iss, ompT, hlyF e iutA na mesma proporção. Segundo [13], amostras isoladas de lesões de 

colibacilose, que apresentam dois ou mais genes podem ser consideradas potencialmente 

APECs, sendo estes cinco genes considerados preditores de patogenicidade, requisito que foi 

apresentado pelas amostras em estudo. 

Os genes detectados no nosso estudo já foram evidenciados na literatura com 

frequência semelhante em amostras dos Estados Unidos da América, China, e Brasil, tanto em 

frangos de corte como em galinhas poedeiras, perus e galinhas d’angola [4, 9, 18, 24]. A 

frequência dos genes pode variar de acordo com a origem, número [8] e qualidade [3] das 

amostras, o que resulta na variação das características bacterianas. O mesmo foi observado 

neste estudo, em que houve detecção de dois, quatro e cinco genes de virulência. As amostras 

de frango de corte apresentaram uma variação considerável na frequência de detecção dos 

genes em relação às galinhas poedeiras, que apresentaram os mesmos genes em todos os 

isolados. Isto pode estar relacionado ao fato das amostras de frango de corte terem origens 
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diferentes. Além disso, o quadro clínico-patológico observado nesses animais era variável 

dependendo da procedência. Estudo feito em galinhas de angola mostrou elevada prevalência 

para os mesmos genes detectados no nosso estudo, com maior frequência para os genes sitA e 

hlyF, seguida dos genes iss, iroN, iutA [4]. Este achado reforça a teoria de que as aves 

desenvolvem a forma clínica da doença quando são infectadas por cepas patogênicas [7, 24], 

possuidoras de inúmeros genes que garantem a viabilidade da bactéria e consequentemente a 

instalação da doença [4, 7, 18]. Estas características fazem da colibacilose um dos maiores 

osbstáculos para a avicultura industrial no mundo [1, 3, 13, 17].  

A não detecção de pelo menos um gene em algumas amostras de frangos de corte pode 

estar relacionada à possível autólise das amostras, uma vez que há maior chance de 

contaminação da carcaça com cepas intestinais quanto maior for o tempo entre a morte do 

animal e o procedimento de necropsia e coleta adequada das amostras [3, 18]. Esta hipótese 

foi descartada neste estudo, uma vez que apenas amostras frescas foram utilizadas. 

Curiosamente, em cepas não patogênicas isoladas de fezes de aves saudáveis, importantes 

fatores e genes de virulência já foram evidenciados [17, 18, 21, 24]. Ausência de vários genes 

de virulência também foi observada tanto em frangos acometidos pela forma clínica da 

doença (27,5%) bem como em animais aparentemente saudáveis, o que ressalta a importância 

da pesquisa de possíveis variantes dos genes em estudo, bem como a pesquisa de outros genes 

existentes [7]. Ainda, a ausência dos genes em questão não descarta a possível ocorrência de 

outros genes não pesquisados neste estudo, responsáveis pelo sucesso da infecção e 

sobrevivência da bactéria no organismo hospedeiro, pois a doença depende do envolvimento 

de cepas patogênicas [7, 9].  

O tratamento da colibacilose é feito através do uso de antimicrobianos [4, 6]. 

Entretanto, atualmente diversas bactérias possuem resistência perante muitos antibióticos, o 

que é uma ameaça à saúde pública [4, 23]. O presente estudo revelou que todos isolados 
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provenientes das galinhas poedeiras foram resistentes a alguns  antibióticos, que coincide com 

achados em galinhas poedeiras [16], em pintos do dia [23], em frangos de corte [4, 26], patos 

e suínos [26]. Sabe-se que as principais formas de resistência aos antimicrobianos resultam do 

uso indiscriminado de antibióticos, subdosagens [3, 26] ou devido à dispersão de antibióticos 

resistentes no ambiente [3].  

A maioria dos nossos isolados (10) demostraram resistência para ácido nalidíxico, 

seguido de tetraciclina, doxiciclina, e ampicilina (oito isolados) e cefazolina (seis isolados). 

Estudo feito em galinhas mostrou resistência máxima para tetraciclina, ciprofloxacina, 

enrofloxacina e pefloxacina [16]. Resultados semelhantes ao do nosso estudo também foram 

observados na maioria dos isolados provenientes de pintos do dia, que apresentaram 

resistência para tetraciclina e ampicilina [23], bem como em frangos de corte [2, 4, 26], com 

máxima resistência também para tetraciclina, ácido naldíxico, ampicilina e onroflaxacina [26], 

neomicina e penicilina [2]. A alta ocorrência de E. coli multirresistentes observada neste 

trabalho, também foram relatadas por vários pesquisadores [2, 15, 16].   

A produção de ESBL determina a resistência aos antibióticos da classe beta-

lactâmicos, o que constitui um dos limitantes no tratamento de doenças bacterianas em 

animais assim como em humanos [5, 14]. No nosso estudo, houve positividade em isolados de 

duas galinhas, o que corrobora com os achados em amostras de aves e em humanos [14]. 

Dados semelhantes foram observados também em isolados de poedeiras bem como em 

moradias de aves silvestres [5] e em amostras provenientes de granjas avícolas [15]. A 

disseminação de cepas resistentes da bactéria pode ocorrer pelo contato homem-animal-

ambiente e através consumo de alimentos contaminados, com impacto na saúde pública [15]. 

A resistência da bactéria aos antimicrobianos pode dificultar o controle da doença, sendo, 

portanto, importante a realização prévia de antibiograma para evitar mais custos com 

tentativas de tratamentos sem sucesso e, consequentemente, perda dos animais.  
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CONCLUSÃO 

De acordo com os resultados obtidos nesse estudo pode-se concluir que a detecção dos genes 

de virulência em cepas patogênicas da Escherichia coli é fundamental para a compreensão do 

papel destes na patogênese e patogenicidade da doença, bem como das cepas circulantes em 

um determinado local.  Além do mais, com os dados pode-se inferir que os genes de 

virulência ocorrem de forma desigual nas amostras de um determinado grupo e a não detecção 

dos mesmos não descarta o seu envolvimento na manifestação clínica. A multirresistência da 

bactéria aos vários antimicrobianos dificulta o controle da doença, daí a importância da 

realização prévia do antibiograma.  
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Tabela 1. Amostras de frangos e galinhas poedeiras submetidas a análise molecular 

ID amostras Órgão de extração Idade (dias) Proveniência 

(granja) 

PRC 

multiplex 

3 Fígado 19 C Negativo  

4 Pulmão e fígado 27 B Positivo  

5 Pulmão 35 D Positivo  

6 Fígado e pulmão 27 B Positivo  

7 Fígado 9 B Positivo  

8 Fígado 9 B Negativo  

9 Fígado e pulmão 27 B Positivo  

10 Pulmão 35 D Positivo  

11 Pulmão 35 D Positivo  

12 Pulmão, coração e fígado 19 C Positivo  

13 Pulmão e fígado 19 C Negativo  

14 Pulmão, fígado e coração 18 A Positivo 

15 Pulmão, fígado e baço 18 A Positivo  

16 Fígado e pulmão 18 A Positivo  

17 Fígado e coração 19 A Positivo  

18 Fígado, baço e músculo 25 semanas Granja 1 Negativo 

19 Fígado, baço, intestino e 

músculo 

25 semanas Granja 1 Negativo 

20 Fígado, baço e músculo 25 semanas Granja 1 Negativo 

21 Coração, rim e fígado 25 semanas Granja 1 Negativo 

22 Coração, rim e fígado 25 semanas Granja 1 Positivo 
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 Figura 1. Perfil da resistência e sensibilidade dos isolados aos antimicrobianos 

 

Legenda: R – resistente; S – sensível; I – intermediário. 

CIP: ciprofloxacina; ENO: enrofloxacina; NIT: nitrofurantoína; NOR: norfloxacina; NAL: 

ácido nalidíxico; CAZ: ceftazidima; CTX: cefotaxima; AMC: amoxicilina+ácido clavulânico; 

CFO: cefoxitina; CFZ: cefazolina; SUT: sulfazotrim; AMP: ampicilina; CLO: cloranfenicol; 

NEO: neomicina; FLF: florfenicol; GEN: gentamicina; TET: tetraciclina; DOX: doxiciclina. 

 

Figura 2. Representação esquemática da resistência dos isolados aos antimicrobianos 
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Legenda: R – resistente 

CIP: ciprofloxacina; ENO: enrofloxacina; NIT: nitrofurantoína; NOR: norfloxacina; NAL: 

ácido nalidíxico; CAZ: ceftazidima; CTX: cefotaxima; AMC: amoxicilina+ácido clavulânico; 

CFO: cefoxitina; CFZ: cefazolina; SUT: sulfazotrim; AMP: ampicilina; CLO: cloranfenicol; 

NEO: neomicina; FLF: florfenicol; GEN: gentamicina; TET: tetraciclina; DOX: doxiciclina. 
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4.CONCLUSÕES 

 Através do estudo de pesquisa, notou-se que as aves em estudos foram infectadas com 

cepas patogênicas de E. coli com quadro clínico-patológico semelhante. 

 Apesar das aves apresentarem proveniência, bem como manejo diferente, o padrão da 

doença, achados de necropsia e histológicos não apresentaram variação considerável. 

 A detecção molecular dos genes de virulência nestas aves sugere que as mesmas foram 

infectadas por cepas potencialmente patogênicas. 

 O antibiograma feito em poedeiras, resistência e multirresistência dos isolados para 

vários antimicrobianos. 

 Para completar os dados de frangos de Moçambique é imprescindível a realização de 

sequenciamento, antibiograma dos isolados bem como a bioquímica dos mesmos. 
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