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Autora: Caroline Pissetti 
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RESUMO 

Além de micro-organismos causadores de Doenças Transmitidas por 

Alimentos, a presença de bactérias resistentes a antimicrobianos deve ser 

monitorada para garantir a inocuidade da carne suína. O objetivo deste estudo 

foi determinar a frequência de Salmonella enterica e Listeria monocytogenes 

em amostras de fezes e carcaças suínas, e avaliar a resistência a 

antimicrobianos entre isolados de Escherichia coli provenientes das mesmas 

origens. Dois ciclos de amostragem foram conduzidos em três matadouros-

frigoríficos localizados no Estado de Santa Catarina. Em cada ciclo, fezes 

colhidas a partir do piso da pocilga de espera, e suabes de superfície de 14 

carcaças no pré-resfriamento foram amostrados em três lotes abatidos. As 

amostras foram analisadas quanto à presença dos gêneros Salmonella e 

Listeria e foi determinada a média de coliformes totais nas carcaças em cada 

ciclo de amostragem. Isolados de E. coli foram avaliados quanto à frequência 

de resistência a antimicrobianos pelo método de difusão em ágar. Das fezes 

colhidas 83,33% (15/18) apresentaram Salmonella sp., e 5,5% (1/18) L. 

monocytogenes. Do total de 252 carcaças, 27,38% (69/252) foram positivas 

para Salmonella sp. e 19,84% (50/252) para L. monocytogenes. Em 3,17% 

(8/252) carcaças houve o isolamento concomitante dos dois patógenos. Os 

isolados de Salmonella foram classificados em dez sorovares distintos, 

predominando S. Typhimurium nas fezes e S. Derby nas carcaças. A média de 

coliformes totais nas carcaças variou de 5,27x101 a 9,73x103. Em relação ao 

teste de resistência frente a antimicrobianos realizado em isolados de E. coli, 

observou-se maior frequência de resistência em isolados de fezes do que nos 

originados de carcaças, com diferença significativa para tetraciclina (P<0,001), 

ampicilina (P<0,001) e sulfonamida (P=0,022). Entre os matadouros-frigoríficos, 

houve diferença na frequência de isolados resistentes para florfenicol e 

gentamicina (P<0,05) em isolados de fezes, e para ácido nalidíxico, 
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sulfonamida e tetraciclina (P<0,05) em isolados de carcaça. A elevada 

frequência de resistência a princípios ativos utilizados na suinocultura indicam 

pressão de seleção exercida pelo uso indiscriminado de antimicrobianos e 

podem resultar na co-seleção de genes de resistência localizados em cassetes 

gênicos. Os isolados multi-resistentes foram mais presentes nas fezes quando 

comparados com carcaças (P<0,001), sugerindo que há diminuição da 

frequência de isolados resistentes ao longo do processo de abate. Com os 

resultados obtidos no presente estudo, conclui-se que maior atenção deve ser 

dispensada ao monitoramento das etapas do abate para identificar possíveis 

falhas que estão determinando a presença de carcaças contaminadas na fase 

de pré-resfriamento, além da necessidade do uso mais prudente dos 

antimicrobianos na suinocultura. 

 

Palavras-chave: suínos, resistência antimicrobiana, doenças transmitidas por 

alimento 
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Salmonella enterica, Listeria monocytogenes and Escherichia coli isolates 

resistant to antimicrobials in feces and pig pre-chill carcasses 

Author: Caroline Pissetti 

Adviser: Marisa Ribeiro de Itapema Cardoso 

 

ABSTRACT 

Besides the contamination of pig carcasses with food borne pathogens, the 

presence of bacteria resistant to antimicrobials represent a new hazard that 

should be monitored in order to ensure the safety of pork. This study aimed at 

determining the frequency of Salmonella enterica and Listeria monocytogenes 

in samples of swine feces and carcasses, and at evaluating antimicrobial 

resistance among isolates of Escherichia coli from the same origin. Two cycles 

of sampling were carried out in three slaughterhouses located in the State of 

Santa Catarina. For each cycle, feces collected from the floor of the pen, and 

surface swabs of 14 carcasses at the pre-chill were sampled in three 

slaughtered batches. The samples were analyzed for the presence of 

Salmonella and Listeria, and the average of total coliforms on carcasses in each 

sampling cycle was determined. Isolates of E. coli were evaluated for the 

frequency of antimicrobial resistance by the agar diffusion method. Out of the 

feces collected 83.33% (15/18) had Salmonella sp., and 5.5% (1/18) L. 

monocytogenes. Out of the total of 252 carcasses, 19.84% (50/252) were 

positive for Salmonella sp. and 27.38% (69/252) for L. monocytogenes. In 

3.96% (10/252) carcasses both pathogens were isolated. Salmonella isolates 

were classified in ten serovars, predominantly S. Typhimurium in the feces and 

S. Derby on the carcasses. The average of total coliforms on carcasses varied 

between 5.27x101 to 9.73x103. Regarding the antimicrobial resistance tests 

carried out in isolates of E. coli, we observed a higher frequency of resistance in 

isolates from feces than from carcasses, with a significant difference for 

tetracycline (P<0.001), ampicillin (P<0.001) and sulfonamide (P=0.022). Among 

the slaughterhouses, there were differences in the frequency of resistance 

against florfenicol and gentamicin (P<0.05) in isolates from feces, and against 

nalidixic acid, sulfonamide and tetracycline (P<0.05) in isolated from carcasses. 

The high frequencies of resistance to drugs used in swine production indicate 

selection pressure exerted by the indiscriminate use of antibiotics and may 
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result from co-selection of resistance genes located in gene cassettes. Multi-

resistant isolates were more frequent in the feces compared to carcasses 

(P<0.001), suggesting that there is a decrease in the frequency of resistant 

isolates during the slaughter process. From the results obtained in this study, it 

is concluded that more attention should be paid to monitoring the stages of the 

slaughter in order to identify possible flaws that are causing the presence of 

contaminated carcasses at the pre-chill, as well as the need for more prudent 

use of antimicrobials in swine production. 

 

Keywords: swine, pork, antimicrobial resistance, food borne pathogens 
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INTRODUÇÃO 

 

 

A produção suína mundial encontra-se em torno de 102 milhões de 

toneladas por ano, concentrando-se, em sua maior parte, na China, União 

Europeia e Estados Unidos. O Brasil ocupa o quarto lugar, produzindo 3,24 

milhões de toneladas de carne suína. O país ocupa a mesma posição no grupo 

de países exportadores, com 625 mil toneladas por ano. O maior produtor 

nacional é o estado de Santa Catarina, responsável, em 2010, por 26% da 

produção total do país (746,9 mil toneladas), seguido do Rio Grande do Sul 

(588,7 mil toneladas) e Paraná (478,4 mil toneladas), conforme relatório anual 

da ABIPECS (ABIPECS, 2011). 

Segundo dados da Organização das Nações Unidas para Agricultura e 

Alimentação – FAO, a proteína animal de maior consumo é a carne suína, 

representando um total de 39% da ingestão proteica diária mundial, seguida da 

carne de frango (30%), e bovina (24%). Os países europeus são os principais 

consumidores de carne suína, sendo que na Áustria o consumo per capita 

alcança 73 kg/ano, ou seja, uma média de 208 gramas por dia (FAO, 2008). No 

Brasil, em 2010, o consumo anual alcançou apenas 14 quilos per capita 

(ABIPECS, 2011). 

A carne suína, assim como produtos cárneos processados, pode 

veicular micro-organismos patogênicos ao homem. As doenças transmitidas 

por alimentos (DTA) estão entre as enfermidades de maior ocorrência mundial, 

porém o número de casos de DTA atribuíveis ao consumo de carne suína não 

é totalmente conhecido. No Brasil, há subnotificação de DTA, o que dificulta 

estimar o número de casos, bem como os agentes etiológicos e os alimentos 

envolvidos nos surtos. Entretanto, dados disponíveis no país concordam com 

as estatísticas mundiais que apontam o gênero Salmonella como um dos mais 

prevalentes em casos de DTA em humanos. 

Há duas formas de manifestação clínica de salmonelose em humanos, a 

forma gastroentérica (não tifóide), causada principalmente por S. Enteritidis e 

S. Typhimurium, e a forma entérica (tifóide ou paratifóide) causada por S. 

Typhi. A primeira forma é a mais associada ao consumo de produtos de origem 

animal contaminados, principalmente ovos e carne de frango (EFSA, 2008a). 
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Dados da European Food Safety Authority – EFSA, estimam que 10 a 20% de 

casos de salmonelose possam ser veiculadas por produtos de origem suína na 

União Europeia (EFSA, 2010). 

Os suínos portadores são considerados fonte primária de introdução de 

Salmonella nos matadouros-frigoríficos, podendo contaminar o ambiente, 

equipamentos e carcaças durante o processo de abate (BERENDS et al., 1997; 

EFSA, 2008b; TEUNIS et al., 2010). Estima-se que cerca de 70% das carcaças 

contaminadas resultem de animais portadores e 30% por contaminação 

cruzada (BERENDS et al., 1997; BOTTELDOORN et al., 2003). Carcaças 

contaminadas, por sua vez, podem resultar em produtos processados com a 

presença de Salmonella, como relatado em diversos estudos (CASTAGNA et 

al., 2004; BANDEIRA et al., 2007; MÜRMANN et al., 2009). 

Menos prevalente nas estatísticas, porém relevante para saúde pública 

em virtude da gravidade dos sintomas causados em grupos considerados de 

risco (ACHA & SZYFRES, 2001), Listeria monocytogenes é o agente etiológico 

da listeriose humana. Anualmente, estima-se que seja a causa de mais de 

1400 hospitalizações e 250 óbitos nos Estados Unidos (SCALLAN et al., 2011). 

Diversos alimentos prontos para o consumo e de origem láctea são os mais 

frequentes veiculadores dessa bactéria, porém produtos de origem suína 

podem também estar envolvidos na transmissão de L. monocytogenes. 

A disseminação desse micro-organismo em matadouros-frigoríficos de 

suínos pode estar relacionada com a sua presença no conteúdo intestinal. 

Porém, estudos demonstram que as tonsilas albergam maior quantidade de L. 

monocytogenes quando comparadas com o intestino, atribuindo-se assim, à 

etapa de retirada das vísceras e cabeça o ponto critico para a contaminação da 

carcaça (AUTIO et al., 2000; THEVENOT et al., 2006). Além disso, por sua 

capacidade de produzir biofilme e sobreviver a temperaturas baixas, L. 

monocytogenes pode permanecer no ambiente, sobrevivendo a procedimentos 

de limpeza e desinfecção, sendo o mesmo considerado como fonte potencial 

de contaminação das carcaças suínas (LUNDÉN et al., 2002). 

Além de determinantes de patogenicidade presentes nestas bactérias, 

genes de resistência a antimicrobianos adquiridos horizontalmente, podem 

levar a falhas no tratamento da infecção. O elevado uso – terapêutico, 

metafilático e profilático – de antimicrobianos na produção animal contribui para 
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o aumento dos índices de resistência através da pressão de seleção exercida 

sobre bactérias comensais e patogênicas (SCHWARZ & CHASLUS-DANCLA, 

2001). 

Alguns micro-organismos encontrados em animais, por sua vez, 

apresentam perfil de resistência a antimicrobianos e genótipo semelhantes aos 

isolados humanos, reforçando a hipótese de que os animais de produção 

podem ser reservatório de bactérias multi-resistentes. Com isso, esta 

resistência torna-se um problema de saúde pública ligado à segurança dos 

alimentos.  

A competitividade de mercado e a valorização a nível mundial da carne 

suína contribuem para o conceito de qualidade e inocuidade alimentar. Para 

suprir a exigência de alimentos inócuos e com qualidade, o Brasil deve estar 

atento para barreiras sanitárias impostas por países importadores, elaborando 

programas de monitoramento e controle em todo o sistema de produção. 

Estudos que contribuam para o conhecimento da situação de produtos de 

origem suína em relação à frequência de micro-organismos causadores de 

DTA, bem como os perfis de resistência a antimicrobianos, podem auxiliar no 

direcionamento de ações a serem tomadas na cadeia produtiva.  

A partir disso, os objetivos deste trabalho foram: i. determinar a 

frequência de isolamento de Salmonella sp. e Listeria monocytogenes em 

amostras de fezes, colhidas nas pocilgas de espera de matadouros-frigoríficos,  

e de carcaças na etapa de pré-resfriamento; ii. avaliar a resistência à 

antimicrobianos entre isolados de Escherichia coli provenientes das mesmas 

amostras.  
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1. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

 

1.1.  Gênero Escherichia 

 

O primeiro relato de isolamento do gênero Escherichia foi realizado em 

1885, pelo bacteriologista alemão Theodor Escherich, a partir de fezes de uma 

criança (FAIRBROTHER & GYLES, 2006). Apenas em 1940, esta espécie foi 

relacionada como causadora de gastroenterite, em um surto em trabalhadores 

na Inglaterra (ADAMS & MOSS, 2000a). 

O gênero Escherichia compreende bastonetes Gram-negativos, 

visualizados isoladamente ou em pares. São anaeróbios facultativos, não 

esporulantes, reduzem nitrato até nitrito, oxidase negativa e catalase positiva. 

Podem ser móveis pela presença de flagelos peritríquios, mas também 

apresentam espécies que são imóveis. Produzem ácidos em quantidade 

elevada a partir da glicose, detectada pelo teste de vermelho de metila. 

Geralmente não utilizam citrato como fonte de carbono, não produzem ácido 

sulfídrico (H2S) e não hidrolisam a uréia e lípídeos. Algumas espécies 

fermentam arabinose, maltose, manitol, manose, ramanose, trealose, lactose e 

xilose. A temperatura ótima de crescimento é 37ºC. Fazem parte da microbiota 

intestinal normal dos animais de sangue quente, e podem ser patógenos 

oportunistas. Atualmente, são reconhecidas cinco espécies nesse gênero 

(HOLT et al., 1994; QUINN et al., 2011). 

 

1.1.1. Escherichia coli 

 

A diferenciação de Escherichia coli das demais espécies do gênero 

baseia-se na sua capacidade de produzir indol a partir do triptofano, 

incapacidade de utilizar o citrato como fonte de carbono, motilidade positiva e 

fermentação da lactose (QUINN et al., 2011).  

A colonização por E. coli no trato intestinal de mamíferos ocorre a partir 

de fontes ambientais logo após o nascimento. A partir desse momento, 

persistem como membros da flora comensal do intestino, desempenhando 

função na síntese de vitaminas, principalmente da vitamina K. Entretanto, 
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essas cepas comensais podem causar infecções oportunistas em sítios extra-

intestinais, como é o caso do trato urinário. As cepas responsáveis por causar 

enterocolite geralmente não fazem parte da microbiota normal de animais 

saudáveis, sendo adquiridas através do contato direto com animais portadores, 

ou ingestão de alimentos e água contaminados (KASNOWSKI et al., 2007). 

Algumas cepas de E. coli apresentam potencial patogênico, que pode ter sido 

adquirido durante o processo evolutivo da espécie, por meio da aquisição de 

genes de virulência por cepas comensais, através de mutações ou 

transferência horizontal de determinantes gênicos (MADIGAN et al., 2010). As 

cepas patogênicas são divididas em patotipos, de acordo com o tipo de toxina 

produzida e as doenças específicas que causam, podendo ser gastroenterite 

ou doenças extra-intestinais. 

Dentre as cepas de E. coli causadoras de gastroenterite em seres 

humanos, a combinação de fatores de virulência possibilita a sua classificação 

em seis patotipos: E. coli enterotoxigênica (ETEC), E. coli enteroagregativa 

(EAEC), E. coli de aderência difusa (DAEC), E. coli enteroinvasiva (EIEC), E. 

coli enteropatogênica (EPEC) e E. coli produtora de Shiga toxina (STEC) 

(HUANG et al., 2006). 

 

a) E. coli enterotoxigênica (ETEC)  

 

A patogenia da infecção por cepas ETEC está relacionada com a 

presença de fímbrias que possuem a capacidade de fazer ligação especifica as 

células do intestino delgado de diferentes espécies animais e de humanos. 

Após a colonização, produzem e exportam para o interior da célula do 

hospedeiro enterotoxinas termoestável (ST) e/ou termolábil (LT). As LT são 

inativadas a uma temperatura de 60ºC, após 30 minutos, e também sofrem 

desnaturação em pH ácido (DUBREUIL, 2008). São secretadas através da 

membrana externa da bactéria para o interior do enterócito, exercendo sua 

ação na secreção de fluídos dessas células. Quando a toxina liga-se aos 

receptores na superfície do enterócitos, ocorre a ativação da adenil ciclase, 

causando secreção de cloreto e saída de sódio e água (ZLOTOWSKY et al., 

2008; FLECKENSTEIN et al., 2010). 
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Já as toxinas ST são assim denominadas por suportarem aquecimento 

de 100ºC por 15 minutos sem perda de função; além disso, são ácido-

resistentes. São peptídeos ricos em cisteína, e tem como mecanismo de ação 

a inibição do co-transporte de Na+ e Cl- pela ativação da enzima guanil ciclase, 

bloqueando, assim, a absorção de água pelos enterócitos, e promovendo a 

secreção de cloreto e água nas criptas. Além desses dois tipos de 

enterotoxinas, descreveu-se mais recentemente em E. coli a toxina EAST1 cujo 

mecanismo de ação relaciona-se ao aumento da secreção de íons Cl- e na 

inibição da absorção de íons Na+ (ZLOTOWSKY et al., 2008; FLECKENSTEIN 

et al., 2010). 

A ETEC é responsável pela infecção entérica mais comum, 

frequentemente denominada “diarreia do viajante”. Em países 

subdesenvolvidos, onde a contaminação dos recursos hídricos por esgoto sem 

tratamento pode ocorrer, ETEC tende a ser endêmica. Os sintomas, que 

ocorrem 12 a 36 horas após a ingestão de alimento ou água contaminada, 

caracterizam-se por diarreia leve e sem ocorrência de febre. Casos mais 

graves podem cursar com diarreia mais intensa, porém sem sangue, dor 

abdominal e vômito. Geralmente é auto-limitante, havendo a recuperação após 

um período de até três dias (PIGOTT, 2008). 

 

b) E. coli enteroagregativa (EAEC) 

 

As cepas do patotipo EAEC ligam-se ao epitélio do jejuno, íleo e cólon. 

Primeiramente ocorre adesão à mucosa intestinal por fimbrias de aderência 

agregativa (AAF) e outros fatores de adesão. Há três subunidades estruturais 

AAF: AFF/I, AFF/II e AFF/III, codificadas pelos genes aggA, aafA e agg-3, 

respectivamente. A AAF/I é responsável pelo fenótipo agregativo e 

hemaglutinação de eritrócitos humanos observada em algumas cepas de 

EAEC; a AAF/II permite adesão à mucosa intestinal e a AAF/III também está 

envolvida com a agregação das bactérias e sua adesão às células epiteliais. 

Diferentemente da AAF/I e II, as quais morfologicamente formam feixes 

frouxos, AAF/III aparece em filamentos individuais longos e flexíveis 

(MONTEIRO-NETO et al., 2003). Após a adesão, a produção de muco pelo 

enterócito é induzida pela bactéria, resultando na formação de um biofilme.  
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A liberação de toxinas ocorre logo em seguida, lesando enterócitos. Três 

toxinas envolvidas nesse quadro já foram identificadas: toxinas mediadas por 

plasmídeos (Pet), enterotoxina termoestável (EAST1), e Shigella enterotoxina 1 

(ShET1). A Pet funciona como uma enterotoxina e uma citotoxina, induzindo o 

alongamento celular e o arredondamento das vilosidades, seguido de 

esfoliação de células do substrato, acompanhados de perda de fibras de actina. 

A EAST1, codificado por astA, é uma proteína resistente ao calor semelhante a 

toxina ST encontrada em ETEC. Foi originalmente detectada em cepas EAEC, 

no entanto, EAST1 foi posteriormente também identificada em outros patotipos 

(ETEC, EHEC, EPEC e DAEC) (HARRINGTON et al., 2006). 

Juntamente com a liberação de toxinas, há o estímulo da resposta 

inflamatória, cuja extensão depende diretamente dos mecanismos de defesa 

do hospedeiro e da virulência da cepa. Porém, a associação da presença de 

genes de virulência com os sintomas clínicos encontrados, nem sempre é 

clara. Assim, cepas de EAEC que apresentam os genes de virulência citados 

nem sempre estão associadas com doença clínica. No entanto, a presença de 

fatores de virulência em cepas de E. coli está associada com níveis elevados 

de citocinas nas fezes e marcadores inflamatórios, como a interleucina (IL)-1ra, 

IL-1β, IL-8, interferon (INF)-γ, lactoferrina, leucócitos fecais e pesquisa de 

sangue oculto (HUANG et al., 2006).  

A principal forma de infecção é a via fecal-oral, sendo os surtos 

frequentemente associados ao consumo de saladas e água (OKEKE & 

NATARO, 2001). Os sintomas mais comumente relatados são diarreia aquosa 

com ou sem sangue e muco, dor abdominal, náusea, vômito e febre, podendo 

apresentar-se de forma aguda ou crônica (HUANG et al., 2006). 

 

c) E. coli aderente difusamente (DAEC) 

 

O patotipo DAEC é caracterizado por seu padrão de adesão difusa, que 

envolve toda a célula. Sabe-se que o padrão de aderência difusa é devido a 

adesinas codificadas por uma família de operons chamada de afa/dra/daa 

produtoras de adesinas fimbriais (F1845 e Dr) e não-fimbriais (AfaE-I e AfaE-

III). Entretanto, pouco é conhecido sobre a sua patogênese, pois alguns 

estudos têm demonstrado o envolvimento como agente de diarreia, enquanto 
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outros encontram maior quantidade de DAEC em fezes de pacientes sem 

apresentação clínica. Diversos estudos associam cepas de DAEC como causa 

de diarreia, particularmente em crianças maiores de 12 meses de idade. 

Nesses casos, as lesões características ocorrem nas microvilosidades, porém 

detalhes da epidemiologia da aquisição da doença ainda não é bem 

determinado, além de gravidade e transmissão da mesma (KAPER et al., 2004; 

LE BOUGUENEC & SERVIN, 2006).  

Algumas cepas de DAEC não induzem secreção de IL-8, portanto não 

provocam reação inflamatória. Este fato ocorre, provavelmente pela 

heterogeneidade das cepas que compõem o grupo de DAEC, diferindo entre si 

quanto à virulência. Sendo assim, a adesão difusa isoladamente parece ser 

insuficiente para causar lesões intestinais (ARIKAWA et al., 2005). 

 

d) E. coli enteroinvasiva (EIEC) 

 

Cepas pertencentes ao grupo EIEC apresentam características próprias, 

quando comparadas aos outros patotipos: não possuem flagelos, fermentam 

tardiamente ou não utilizam a lactose. Estas cepas assemelham-se ao gênero 

Shigella, causando manifestação clínica similar. Apesar disso, não produzem 

Shiga toxina, e sua dose infectante é maior que a necessária para a infecção 

de humanos por Shigella, 106 a 108 células (VAN DEN BELD & REUBSAET, 

2011). 

O principal mecanismo de patogenicidade é a invasão, ocorrendo 

penetração em células epiteliais, seguida pela lise do vacúolo endocítico, 

multiplicação intracelular, movimento direcional no citoplasma e invasão das 

células adjacentes. O plasmídeo plny, presente tanto em Shigella quanto em 

cepas EIEC, é responsável pela codificação e expressão de vários genes, que 

são ativados em resposta a sinais do microambiente. O sistema de secreção 

tipo III presente nessas bactérias medeia eventos como: sinalização na célula 

epitelial, rearranjo do citoesqueleto, captação celular e lise de vacúolos. Outros 

fatores relacionados com a invasão já foram descritos, sendo os genes ial 

(invasion associated locus) e ipaH os principais (KAPER et al., 2004; PARSOT, 

2005).  
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Os pacientes acometidos por este patotipo apresentam a doença 

invasiva do cólon, chamada de disenteria bacilar. Os sintomas característicos 

são febre, dor abdominal, e diarreia aquosa, podendo ocorrer fezes com 

sangue e muco. A disenteria causada por EIEC é, geralmente auto-limitante 

(SABRÁ, 2002). 

 

e) E. coli enteropatogênica (EPEC)  

 

Cepas EPEC causam a aderência na superfície do epitélio intestinal que 

resultam em lesões típicas denominadas attaching and effacing, e que levam à 

destruição das microvilosidades. O contato inicial entre EPEC e a célula 

hospedeira é mediado por adesinas, denominadas bundle forming pillus (BFP). 

A partir desta etapa, ocorre o deslocamento de proteínas efetoras da 

bactéria para a célula alvo, mediados pelo sistema de secreção do tipo III 

(TTSS). Durante este estágio, há produção de mediadores da inflamação e 

apoptose, evoluindo para a adesão mais intensa da bactéria à célula epitelial, 

mediada por uma proteína da membrana externa da bactéria, a intimina, e seu 

receptor celular Tir. Esta interação intimina-Tir provoca rearranjo no 

citoesqueleto celular, ocasionando o encurtamento da vilosidade e prejuízo da 

capacidade absortiva. Os genes necessários para a formação da lesão típica 

encontram-se numa ilha de patogenicidade denominada locus of enterocyte 

effacement (LEE) (DEBROY & MADDOX, 2001; SILVA & SILVA, 2006).  

Escherichia coli enteropatogênica é considerada uma importante causa 

de diarreia infantil, sendo associada com a subnutrição e condições precárias 

de saneamento. No paciente acometido ocorre mal-estar, vômitos e diarreias 

aquosas podendo ter presença de sangue, após 12 a 26 horas da ingestão do 

micro-organismo (DEBROY & MADDOX, 2001).  

 

f) E. coli produtora de Shiga toxina (STEC) 

 

O patotipo STEC compreende cepas que produzem citotoxinas Stx, 

semelhantes à toxina de Shiga (Stx1 e Stx2). O sub-grupo que se destaca 

neste patotipo é E. coli entero-hemorrágica (EHEC), também denominadas de 

E. coli verotoxigênicas ou produtoras de verotoxinas (VTEC ou Shiga-like 
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toxina). Esse sub-grupo produz toxinas similares ou idênticas àquela produzida 

pela bactéria Shigella dysenteriae tipo I. As cepas de EHEC também têm a 

presença da ilha de patogenicidade LEE que auxiliam na diferenciação deste 

subgrupo frente às STEC (KAPER et al, 2004). Micro-organismos deste 

subgrupo podem causar colite hemorrágica (HC), síndrome hemolítica urêmica 

(SHU ou HUS) e a púrpura trombótica trombocitopênica (TPP).  

A toxina Stx é produzida no cólon após a invasão, sendo absorvida pela 

mucosa e transportada por via hematógena até o rim. Nesse sítio causa lesão 

nas células endoteliais e na microvasculatura através de uma combinação de 

toxicidade direta e indução de citocinas locais e produção de quimiocina. Este 

processo resulta na inflamação renal, podendo progredir à HUS, que é 

caracterizada por anemia hemolítica, trombocitopenia e potencialmente fatal 

pela insuficiência renal aguda. Além disso, a toxina Stx induz apoptose em 

células epiteliais do intestino, resultando em diarreia sanguinolenta, colite 

hemorrágica, necrose e perfuração intestinal (KAPER et al., 2004). 

As cepas EHEC, por possuírem a ilha de patogenicidade LEE, codificam 

um sistema de secreção do tipo III e proteínas efetoras semelhantes àquelas 

que são produzidas pelas EPEC. Estudos indicam a importância da adesina 

intimina na colonização intestinal e o aparecimento de anticorpos séricos contra 

intimina e outras proteínas codificadas por LEE em pacientes com quadro de 

HUS. Acredita-se que o principal sorotipo (EHEC O157:H7) pertencente a esse 

sub-grupo evoluiu a partir de cepas EPEC que adquiriram a capacidade de 

produzir Stx. Outros fatores de aderência têm sido descritos para cepas de 

EHEC, como é o caso da adesina ToxB, codificados em plasmídeo presente 

em EHEC (KAPER et al., 2004; PIGOTT, 2008). 

O principal sítio de colonização de EHEC é o trato intestinal de bovinos; 

nessa espécie não causam sintomas clínicos. Os primeiros surtos reportados 

em humanos foram associados ao consumo de hambúrgueres de carne bovina, 

insuficientemente cozidos. Atualmente, vários alimentos têm sido associados 

com surtos, incluindo salsicha, leite não pasteurizado, frutas e vegetais. A dose 

necessária é extremamente baixa para a ocorrência da doença (<102). 

Qualquer indivíduo é considerado suscetível à colite hemorrágica, porém 

crianças e idosos constituem o grupo de risco. Nesse grupo a taxa de 

letalidade chega a 10% (CDC, 2011). 
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1.1.1.1. Escherichia coli em suínos 

 

Escherichia coli, além de ser uma bactéria comensal no trato intestinal 

de suínos, inclui cepas responsáveis por manifestações clínicas nesta espécie. 

Dentre elas, há cepas responsáveis por causar diarreias, podendo ocorrer 

alterações patológicas que comprometem a integridade da mucosa, causando 

assim ativação de mecanismos secretórios e efusão de conteúdo proteico para 

o lúmen intestinal, levando a desidratação intensa (ZLOTOWSK et al., 2008; 

VANNUCCI & GUEDES, 2009), e também podem ocasionar doenças extra-

intestinais, como por exemplo as infecções do trato urinário (FAIRBROTHER & 

GYLES, 2006).  

Os patotipos mais relacionados a doenças em suínas são ETEC, STEC 

(também chamadas de E. coli produtoras da doença do edema – EDEC), 

EPEC (também chamada de E. coli “attaching effacing” – AEEC), e E. coli 

uropatogênica (UPEC), considerada extra-intestinal. 

As cepas enterotoxigênicas de E. coli (ETEC) são responsáveis pela 

colibacilose, esta considerada uma das enfermidades entéricas de maior 

impacto na suinocultura, acometendo principalmente animais neonatos e no 

pós-desmame. Sua adesão à mucosa intestinal por meio de fímbrias e a 

produção de uma ou mais enterotoxinas termolábeis (LT-I e LT-II) e 

termoestáveis (STa, STb e EAST1) determinam o aparecimento do quadro de 

diarreia e desidratação. A toxina STb é tipicamente associada às cepas 

enterotoxigênicas encontradas em suínos. As fimbrias presentes nas cepas de 

E. coli associadas à diarreia são: F4 (K88), F5 (K99), F6 (P987), F41 e F18. As 

ETEC podem ainda produzir outro tipo de adesina, envolvida na aderência 

difusa (AIDA), podendo estar presentes juntamente com fimbrias F18, sendo 

relatado seu papel na colonização de algumas cepas de ETEC em diarreia pós-

desmame na colonização do intestino de suínos. Ela medeia à adesão a uma 

variedade de superfícies e promove a formação de biofilme (FAIRBROTHER et 

al., 2005). 

A colibacilose neonatal ocorre em decorrência do contato do leitão 

suscetível com as cepas patogênicas. Esta doença acomete leitões de zero a 

quatro dias de idade, após a colonização do intestino delgado com cepas 

ETEC, ocasionando diarreia aquosa amarelada e forte desidratação. A 
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letalidade é alta, podendo ocorrer mortes de leitões antes da observação da 

sintomatologia típica (FAIRBROTHER & GYLES, 2006; MORÉS & MORENO, 

2007a).  

No período pós-desmame, observa-se a ocorrência de estresse e 

redução nos níveis de anticorpos colostrais, além da elevação do pH estomacal 

no leitão, acarretando em uma redução na atividade bactericida gástrica. Com 

isso, pode haver um aumento no número de E. coli hemolíticas em relação às 

não hemolíticas no trato gastrointestinal, resultando na colibacilose da terceira 

semana. Nesta doença ocorre diarreia com consistência variando de pastosa a 

cremosa e uma desidratação moderada, entretanto sua mortalidade é 

considerada baixa (FAIRBROTHER et al., 2005; DUBREUIL, 2008; MORÉS & 

MORENO, 2007b). Infecções por cepas de EPEC (ou AEEC) causam diarreias 

neonatais e pós desmame associadas à má absorção de nutrientes. Não há 

dados relativos à prevalência da infecção por este patotipo no Brasil (COSTA et 

al., 2009a). 

Outra apresentação clínica, ocasionada pelo patotipo E. coli 

verotoxigênicas (VTEC ou EHEC) é a doença do edema, que acomete leitões 4 

a 15 dias pós-desmame. Para os suínos, a toxina Stx2 é considerada a mais 

importante, ocorrendo à enfermidade quando cepas aderem ao intestino 

delgado por meio de fímbrias F18a/b e se multiplicam, produzindo a Stx2 que é 

absorvida e sofre disseminação sistêmica. Essa toxina inativa a síntese 

protéica em células do endotélio vascular do intestino delgado, tecido 

subcutâneo e encéfalo. A lesão nas células endoteliais induz o aparecimento 

do edema e sinais nervosos característicos da enfermidade. A não expressão 

de receptores para as fímbrias F18a/b faz com que alguns animais apresentem 

resistência natural a esta doença (FAIRBROTHER & GYLES, 2006). 

Em estudo conduzido em Santa Catarina objetivando determinar os 

agentes bacterianos associados com a ocorrência de diarreia em suínos em 

diferentes faixas etárias, a prevalência de E. coli foi elevada nas fases de 

maternidade (76%), creche (53,6%) e terminação (26,9%). Os tipos 

fimbriais mais prevalentes em E. coli isolada na fase de maternidade foram F5 

(20%), F6 (16,3%), F42 (6,8%) e F41 (5,7%); já nas fases de creche e 

terminação, predominaram cepas com fimbrias F4 (11,2% e 5,4%, respectiva-

mente) (MENIN et al., 2008).  
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Em outros estudos conduzidos no Brasil, a prevalência dos diferentes 

patotipos de E. coli em leitões que apresentavam diarreia foi de: 27,7% a 

71,4% para ETEC; 2,5% para STEC, 32,7% para E. coli não enterotoxigênica; 

e 43,8% sem padrão específico (ALMEIDA et al., 2007; KOLLING, 2009; 

COSTA et al., 2010). Em relação aos fatores de virulência mais encontrados, 

pesquisa envolvendo 40 isolados clínicos de suínos com diarreia e 13 isolados 

ambientais demonstrou gene que codifica a toxina Stb em 50% dos isolados 

clínicos, seguido por Sta e LT, com 35%. Dentre os fatores de adesinas 

pesquisados, a F18 foi encontrada em 27,5% das amostras (COSTA et al., 

2006). 

Em relação às cepas que provocam infecções no trato urinário, 

destacam-se as E. coli uropatogênicas (UPEC). As fêmeas são mais 

suscetíveis a essas infecções, devido a sua anatomia e fisiologia. Os fatores 

associados à patogenicidade destas cepas estão a produção de hemolisinas, 

aerobactina, fímbrias não hemaglutinantes 987P (F6), fimbrias hemaglutinina 

manose-sensíveis (HAMS), fimbrias hemaglutininas manose-resistentes 

(HAMR), cápsula, resistência ao soro e produção do fator citotóxico 

necrotisante (CNF). A infecção do trato urinário pode acarretar em diminuição 

na produtividade devido à sintomatologia clínica, como redução de peso dos 

leitões e mortalidade (BRITO et al., 2004).  

 

1.1.1.2. Escherichia coli como indicador de contaminação fecal em 

alimentos 

 

Um indicador é uma medida que reflete uma característica ou aspecto 

particular, em geral não sujeitos à observação direta. Tem como propósito 

refletir a situação atual do ambiente amostrado (COSTA et al., 2009b). Em 

alimentos, os micro-organismos indicadores são grupos ou espécies que 

quando isolados, indicam a ocorrência de contaminação, provável presença de 

patógenos ou sugerem um processo de deterioração do alimento. Um bom 

micro-organismo indicador deve estar sempre presente, ser de fácil detecção e 

quantificação em todos os alimentos, além de ser facilmente distinguível da 

microbiota normal e apresentar crescimento com correlação direta, negativa 

com a qualidade do produto. Além disso, seu isolamento não deve ser afetado 
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por componentes dos alimentos (MILLER & DICKSON, 2009). Com o uso de 

indicadores, pode-se também demonstrar se as condições sanitárias estão 

adequadas durante o processamento, produção ou armazenamento 

(LANDGRAF, 1996). 

Os coliformes, micro-organismos capazes de fermentar lactose na 

presença de bile a uma temperatura de 37ºC, podem ser utilizados como 

indicadores gerais da qualidade do processo. Além desses, podem ser 

adotados os coliformes fecais, caracterizados como o grupo de coliformes 

capazes de multiplicação em temperatura de 45°C, sendo, por isso, 

denominados termotolerantes. Os coliformes termotolerantes são considerados 

indicadores de contaminação de origem fecal de alimentos. Entretanto entre as 

espécies que compreendem esse grupo, apenas E. coli apresenta forte 

associação com a contaminação fecal  e presença de patógenos entéricos 

(MILLER & DICKSON, 2009). Porém, durante o processamento de alimentos a 

contaminação de origem ambiental também pode ser importante para a 

introdução de patógenos que poderão chegar ao consumidor. Dessa forma, a 

adoção dos coliformes totais é cada vez mais frequente no monitoramento da 

qualidade higiênica dos alimentos (ADAMS & MOSS, 2000b). 

A contaminação de carcaças suínas por E. coli ocorre principalmente 

durante a etapa de evisceração, podendo a carcaça chegar na etapa de pré-

resfriamento com a presença de bactérias de origem fecal. O processo de 

resfriamento tem a capacidade de reduzir o número de micro-organismos nas 

carcaças, porém, uma quantidade significativa de carcaças poderá permanecer 

contaminada ao final do período de resfriamento (LENAHAN et al., 2009).  

O significado do monitoramento de indicadores para prever a presença 

de Salmonella em carcaças suínas tem sido amplamente estudado. Ruby & 

Ingham (2009) sugeriram que a ausência de coliformes totais pode ser um 

critério útil para a previsão de ausência de Salmonella em carcaça. A mesma 

situação não foi encontrada em estudo realizado na Bélgica, onde a contagem 

média de E. coli encontrada em carcaças suínas resfriadas variou de 0,43 a 

1,11 log UFC/cm2, e não apresentou relação significativa com a prevalência de 

bactérias do gênero Salmonella (DELHALLE et al., 2008). Entretanto, em 

estudo conduzido por Ghafir et al. (2008), a contagem de E. coli foi 

significativamente maior em carcaças suínas positivas para Salmonella sp., 
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levando os autores a considerar E. coli um bom indicador para monitorar o 

controle de contaminação fecal e presença de patógenos de origem entérica 

em carcaças. 

 

1.2. Gênero Salmonella 

 

O primeiro relato deste gênero ocorreu em 1886, sendo considerado o 

agente etiológico da peste suína clássica (PSC), por Daniel Elmer Salmon e 

Smith. Posteriormente, a etiologia viral da doença foi determinada, sendo a 

bactéria, identificada como Salmonella Choleraesuis, caracterizada como 

agente secundário e oportunista da infecção (GRIFFITH et al., 2006). 

As bactérias pertencentes a este gênero são bacilos Gram-negativos, 

móveis por possuírem flagelos peritríqueos, com exceção dos sorovares 

Salmonella Gallinarum e S. Pullorum. São bactérias anaeróbias facultativas, 

oxidase negativa, catalase positiva, indol e teste de Voges-Proskauer negativo 

e vermelho de metila positiva. Utilizam citrato como única fonte de carbono e 

são capazes de descarboxilar lisina e ornitina. São produtoras de ácido 

sulfídrico (H2S), não hidrolisam ureia e reduzem nitrato a nitrito. Geralmente 

fermentam arabinose, maltose, manitol, manose, ramanose, sorbitol, trealose e 

xilose, e não fermentam lactose (HOLT et al., 1994). Podem crescer em 

temperatura de 7º a 45ºC, em pH variando de 4,5 a 9, sobrevivendo também ao 

congelamento e desidratação por longos períodos, quando em presença de 

matéria orgânica (D’AOUST, 1997; GRIFFITH et al., 2006). Porém seu 

crescimento ótimo ocorre em temperatura de 35-37ºC e em pH 6,5-7,5 (HOLT 

et al., 1994).  

A classificação do gênero Salmonella está em constante mudança, 

sendo dividido em duas espécies: S. enterica e S. bongori (HOLT et al., 1994). 

Por sua vez, S. enterica está dividida em seis subespécies: enterica, salamae, 

arizonae, diarizonae, houtenae e indica.  

A classificação mais empregada do gênero Salmonella é aquela 

realizada pelo Esquema Kauffmann-White, baseada na caracterização dos 

antígenos somáticos (O), representados por lipopolissacarídeos da parede 

celular, e flagelares (H), de teor protéico. Nos sorovares S. Thyphi, S. Paratyphi 

e S. Dublin há ainda o antígeno capsular único (Vi), que contribui para a 
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identificação e virulência dos mesmos (D’AOUST, 1994). No total, existem 

2.610 diferentes sorovares de Salmonella, sendo que 1.547 são pertencentes 

ao grupo S. enterica subsp. enterica (GUIBOURDENCHE et al., 2010). Os 

sorovares com maior potencial zoonótico pertencem ao grupo da subespécie 

enterica.  

A manifestação clínica de salmonelose em humanos depende do agente 

causador. Salmonella Typhi é responsável pela forma entérica (tifóide ou 

paratifóide), doença caracterizada por infecção sistêmica e febre alta com 

duração de várias semanas, com letalidade podendo chegar a 15% (BRASIL, 

2008a). Em indivíduos imunocompetentes, a maior parte dos sorovares não 

tifóides estão associadas com gastroenterite, ocasionando uma infecção 

localizada no íleo terminal e cólon, com manifestação de febre, diarreia e 

cólicas intestinais. No entanto, perdas de função da barreira mucosa em 

indivíduos imunocomprometidos podem resultar no desenvolvimento de 

bacteremia (SANTOS et al., 2009). 

A invasão das células epiteliais está associada ao sistema de secreção 

tipo III (T3SS-1), o qual permite que o patógeno induza rearranjos na actina 

celular, induzindo a formação de projeções na membrana citoplasmática que 

englobam a bactéria e a internalizam em fagossomos. Já a invasão das células 

M está associada a outro tipo de sistema de secreção tipo III (T3SS-2), que 

altera o percurso de Salmonella no interior dos macrófagos da Placa de Peyer, 

possibilitando sua sobrevivência. Dentro dos macrófagos, as bactérias podem 

se multiplicar e infectar as células adjacentes. Ambos os sistemas de secreção 

do tipo III contribuem para a chegada da bactéria à lâmina própria intestinal, 

resultando em inflamação intestinal e enterocolite (SANTOS et al., 2009). A 

diarreia provocada é resultado do aumento na permeabilidade vascular, edema 

e perda de proteínas plasmáticas entéricas, além de ocorrer micro-erosões no 

intestino, que facilitam a passagem de fluído intersticial para a luz intestinal. 

Estima-se que a dose infectante do gênero Salmonella seja 106 a 108 

unidades formadoras de colônias (UFC), entretanto a epidemiologia de vários 

surtos mostrou que, em muitos casos, a dose infectante pode ser mais baixa, 

depende da virulência de cada cepa, do alimento envolvido, idade e estado 

imune do paciente (HUMPHREY, 2004). A partir de dados de surtos estudados, 

estima-se que 10 células já podem causar a doença, e que a dose pode ser 
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ainda mais baixa, quando as bactérias estiverem associadas a alimentos com 

elevado teor de gordura, pela proteção contra os efeitos do ácido gástrico 

(MØLBAK et al., 2006). 

Os sintomas da salmonelose no humano iniciam entre 8 e 18 horas após 

a ingestão de alimento contaminado e incluem dor de cabeça, calafrios, vômito 

e diarreia, seguidos por febre. A infecção geralmente é auto-limitante, havendo 

a cura após 2 a 5 dias. Após a recuperação, no entanto, os pacientes podem 

excretar Salmonella nas fezes por várias semanas. 

A salmonelose ocorre tanto em casos esporádicos quanto em surtos. A 

sua incidência é difícil de ser avaliada, uma vez que muitos países não têm um 

sistema de vigilância epidemiológica efetivo. Mølbak et al. (2006) sugerem que 

para cada caso relatado de salmonelose, 3,8 a 38 pessoas na população 

efetivamente adoeceram. Portanto, a salmonelose é considerada como a 

principal doença transmitida por alimentos em estudo realizado na Inglaterra, 

País de Gales e Austrália, juntamente com a infecção pelo gênero 

Campylobacter. Nos Estados Unidos estima-se que o gênero Salmonella seja 

responsável por 11% (1,0 milhão) dos casos de doenças transmitidas por 

alimentos notificados, além de 35% dos casos que resultam em hospitalização 

e 28% dos óbitos em decorrência de DTAs (SCALLAN et al., 2011). No Brasil, 

Salmonella também é o principal agente identificado em DTAs, sendo 

responsável por 19,16% dos casos entre 2000 a 2011, com 1660 casos 

confirmados (SVS, 2011). 

Salmonella Typhimurium e S. Enteriditis são os principais sorovares 

associados com salmonelose transmitida por alimento. Salmonella Enteritidis é 

principalmente associada ao consumo de produtos avícolas, e S. Typhimurium 

pode ser veiculada por uma variedade de alimentos, principalmente produtos 

de origem animal. O número de casos associados ao consumo de produtos de 

origem suína ainda é desconhecido, porém acredita-se que estes produtos 

sejam uma importante fonte de infecção para seres humanos. A União 

Europeia estima que 10 a 20% dos casos de salmonelose estejam associados 

a produtos desta origem (EFSA, 2010). 
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1.2.1. Salmonella sp. em suínos 

 

A salmonelose clinica em suínos depende de fatores relacionados com a 

patogenicidade da cepa, assim como a pressão de infecção e a resistência do 

hospedeiro. Salmonella Choleraesuis é considerado o sorovar adaptado ao 

hospedeiro suíno, não sendo necessária uma dose infectante elevada para 

ocorrência de quadro clínico. Devido sua capacidade invasiva, antes mesmo da 

ocorrência de diarreia ocorre septicemia, resultando em elevada mortalidade 

(GRIFFITH et al., 2006). No Brasil, a ocorrência clínica deste sorovar é rara. No 

Rio Grande do Sul, o último registro das formas entéricas e septicêmicas 

causadas por S. Choleraesuis foi feito por Barcellos et al. (1984). Da mesma 

forma, há apenas relatos de casos esporádicos de diarreia associadas ao 

sorovar não adaptado S. Typhimurium (MORÉS & ZANELLA, 2001).  

Geralmente a transmissão ocorre pela via fecal-oral, já que Salmonella é 

eliminada em grande número nas fezes de suínos clinicamente infectados. A 

infecção compreende colonização, invasão e multiplicação bacteriana. Após a 

ingestão, pode colonizar e persistir nas tonsilas do palato mole (GRIFFITH et 

al., 2006), entretanto o mecanismo de permanência no epitélio tonsilar ainda 

não está totalmente elucidado (HORTER et al., 2003). Salmonella sp. 

consegue adaptar-se e sobreviver à acidez do estomago, possibilitando ao 

micro-organismo alcançar o intestino delgado (BOYEN et al., 2008). Ao 

encontrar uma alta concentração de sais biliares, lisozimas e defensivas na 

parte superior do intestino delgado, a bactéria tem preferência por colonizar o 

íleo (GRIFFITH et al., 2006). 

Após a colonização desse sítio, ocorre a etapa da invasão das células 

epiteliais da porção apical das vilosidades, ou das células M, localizadas nas 

placas de Peyer. Os micro-organismos podem ainda alcançar linfonodos 

regionais, fazendo com que o animal torne-se portador. A infecção sistêmica 

pode ocorrer quando há disseminação pela via hematógena ou linfática 

(GRIFFITH et al., 2006). Um grande número de sorovares não produz doença 

clínica nos suínos, mas estão associados ao aparecimento de animais 

portadores assintomáticos. Estudos realizados no Sul do Brasil relatam 

prevalências entre 50% e 83% de suínos portadores ao abate. Os sorovares de 

Salmonella mais encontrados nesses estudos foram Panama (29,9% a 



32 

 

37,50%), Bredeney (24,1%), Typhimurium (20,7% a 24,34%), Agona (19,91%) 

e Derby (13,27%) (BESSA et al., 2004; CASTAGNA et al., 2004; BANDEIRA et 

al., 2007; SCHWARZ et al., 2009). No Estado do Mato Grosso, a prevalência 

de portadores encontrada ao abate foi menor (16,6%), com os seguintes 

sorovares mais frequentemente isolados: Derby (16%), Typhimurium (14%) e 

Give (12%) (SILVA et al., 2009).  

A diferença na frequência de animais portadores entre as regiões de 

produção de suínos pode ser o reflexo de diversos fatores relativos com a 

estrutura de instalações e práticas de manejo dos animais. Há diversos fatores 

de risco associados ao elevado número de suínos infectados por Salmonella. 

Entre esses, destacam-se os fatores relacionados à biosseguridade, como: 

controle de roedores, limpeza e desinfecção das instalações durante o vazio 

sanitário, destino dos dejetos e mistura de animais de muitas origens (KICH et 

al., 2005; FOSSE et al., 2009). A alimentação também pode ser considerada 

um fator de risco, pois diversos estudos indicam que a ração é uma fonte de 

transmissão importante para os suínos (SWANENBURG et al., 2001; KICH et 

al., 2005; EFSA, 2008a, FOSSE et al., 2009). 

O transporte dos suínos e a mistura de lotes na chegada aos 

matadouros-frigoríficos são etapas cruciais para o aumento da excreção de 

Salmonella em animais portadores, tornando as pocilgas de espera, onde os 

suínos são mantidos de 2 a 8 horas antes do abate, uma importante fonte 

de infecção (SWANENBURG et al., 2001). A limpeza das pocilgas entre os 

diferentes lotes de esperas pode não interferir na contaminação pelo micro-

organismo, uma vez que a limpeza e desinfecção eficaz desses locais são 

difíceis de serem alcançadas (HURD et al., 2001; ROSTAGNO et al., 2009). Os 

suínos em contato com o ambiente contaminado e com animais portadores 

podem infectar-se em poucas horas e carrear Salmonella em seu trato 

gastrintestinal no momento do abate (HURD et al., 2001). Esses animais, por 

sua vez, são importante fonte de contaminação para os produtos, pois estima-

se que 70% das carcaças contaminadas por Salmonella são provenientes de 

animais portadores (BERENDS et al., 1997; BOTTELDOORN et al., 2003).      

Em estudo realizado no Canadá, Letellier et al. (2009) encontraram 

43,4% (56/129) de carcaças suínas, provenientes de lotes soro-negativos, 

contaminadas por Salmonella no pré-resfriamento, indicando que a infecção 



33 

 

dos animais durante o pré-abate ou a contaminação da carcaça na própria 

linha de abate. Porém no mesmo estudo, lotes com a sorologia positiva 

apresentaram frequência de 67% de carcaças positivas no final da linha do 

abate, demonstrando que a prevalência de animais infectados na granja esteve 

fortemente associada com a contaminação de carcaças. 

A disseminação de Salmonella ao longo de toda a cadeia produtiva pode 

ser ilustrada pelo estudo longitudinal realizado no Brasil por Kich et al. (2011). 

Nesse estudo, doze lotes de granjas integradas a uma agroindústria foram 

acompanhados do alojamento na terminação ao abate. A contaminação 

residual no piso foi observada em 26% (16/61) das baias amostradas na 

terminação, 29% (42/143) dos lotes de ração fornecidos aos animais eram 

positivos para Salmonella e 90% (36/40) de amostras colhidas nas pocilgas de 

espera do matadouro-frigorífico tinham a presença da bactéria. Entre os 

animais abatidos, 46% (220/478) eram portadores de Salmonella em linfonodos 

mesentéricos e 24% (62/260) das carcaças originadas desses lotes foram 

positivas após o resfriamento. Por meio da genotipificação dos isolados de 

Salmonella, observou-se que aqueles encontrados em linfonodos de animais 

portadores foram associados a isolados obtidos de todas as fontes 

investigadas.  

Algumas etapas do processo de abate (Figura 1) possibilitam o aumento 

da contaminação de carcaças. A etapa de escaldagem é considerada um ponto 

crítico, pois grande número de animais passam por um mesmo volume de 

água. Entretanto a medida de controle adotada é o monitoramento da 

temperatura que deve estar acima de 60ºC, evitando assim a contaminação 

cruzada, mas não eliminando as bactérias presentes na carcaça (BOLTON et 

al., 2002).  

A etapa seguinte, depilação, também possibilita contaminação da 

carcaça, pois a carga bacteriana encontrada na pele do próprio animal pode 

ser espalhada. Esta etapa é responsável por 5 a 15% da contaminação de 

carcaças durante todo o processo de abate (BORCH et al., 1996; BERENDS et 

al., 1997; EFSA, 2010). 



34 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Fluxograma da linha de abate de suínos, da recepção dos animais ao 

resfriamento das carcaças. 

 

A etapa seguinte, flambagem, garante redução significativa da carga 

bacteriana presente nas carcaças (BORCH et al., 1996; EFSA, 2010), 

entretanto algumas bactérias podem sobreviver em dobras profundas da pele e 

folículos dos pelos (BERENDS et al., 1997). É considerada a única etapa no 

processo de abate em que Salmonella pode ser removida (PEARCE et al., 

2004), mas a eficácia desta etapa é proporcional a qualidade da técnica usada 

(manual ou automática), pois depende do tempo de exposição, equipamento 

utilizado e temperatura. Apesar da eficiência desta etapa, pode ocorrer re-

contaminação na etapa subsequente de polimento, pois o equipamento é de 

difícil higienização (BORCH et al., 1996). 

Já na área limpa, a evisceração confere a etapa de maior risco, 

responsável por 55 a 90% da contaminação de carcaças no processo de abate 

(BERENDS et al., 1997), pois se realizada por técnicas incorretas, possibilita o 
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extravasamento fecal. Com isso também ocorre contaminação dos próprios 

equipamentos, fazendo com que as carcaças seguintes possam sofrer 

contaminação (BOTTELDOORN et al., 2003; EFSA, 2010; DE BUSSER et al., 

2011). 

Durante o processamento da carcaça na área limpa, outros veículos de 

contaminação podem ser apontados. As águas residuais e os aerossóis 

gerados no enxágue das carcaças podem carrear micro-organismos, sendo 

fonte de contaminação cruzada no matadouro-frigorífico (BERENDS et al., 

1997; BOTTELDOORN et al., 2003). Portanto, uma carcaça mesmo sendo 

originada de um suíno infectado por Salmonella pode chegar ao final da linha 

do abate livre do patógeno, caso o processo de abate seja realizado 

adequadamente, entretanto o inverso também é verdadeiro, em que carcaças 

de animais negativos para Salmonella cheguem ao final da linha contaminadas, 

devido falhas durante a linha de abate, a partir de outras carcaças ou 

equipamentos. Além disso, durante todo o processo de abate, na área limpa, 

não existe uma etapa que reduza a contaminação das carcaças, possibilitando 

que as mesmas cheguem positivas na etapa de pré-resfriamento. 

A frequência encontrada de carcaças positivas para Salmonella é 

variável entre regiões e estabelecimentos. Alguns estudos demostram uma 

prevalência alta, variando de 35,9% a 67% de carcaças positivas para 

Salmonella (BOTTELDOORN et al., 2003; LETELLIER et al., 2009; VAN HOEK 

et al., 2012). Em outros estudos foram relatadas prevalências menores, como o 

estudo realizado por Silva (2011), no Sul do Brasil, que encontrou 14,7% de 

carcaças positivas na etapa de pré-resfriamento, entretanto, a frequência foi 

variável (0 a 69,2%) entre matadouros-frigoríficos visitados. Na Itália, a 

prevalência encontrada foi 14,1% (PIRAS et al., 2011), 12,9% em Portugal 

(VIEIRA-PINTO et al., 2005), na França 10,5% (BOUVET et al., 2003), 10,3% 

na Alemanha (KÄSBOHRER et al., 2000), e na Dinamarca 9,6% (SØRENSEN 

et al., 2004) ou 1,4% (SØRENSEN et al., 2007) em dois estudos distintos. 

Na literatura, os sorovares mais encontrados em carcaças são 

Typhimurium e Derby (BOUVET et al., 2003; EFSA, 2009; DE BUSSER, 2011; 

PIRAS et al., 2011; SILVA, 2011), entretanto outros sorovares são relatados 

com frequência, como Altona, Brandendrug, Bredeney, Infantis, Panama e 

Rissen (SØRENSEN et al., 2004; KICH et al., 2011; VAN HOEK et al., 2012). 
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1.3. Gênero Listeria  

 

O primeiro relato de isolamento de Listeria ocorreu em 1926, por Murray, 

que a considerou agente causador de uma infecção sistêmica observada em 

animais de laboratório. Na década de 1980, tornou-se evidente que a doença 

também podia afetar seres humanos, podendo ser transmitida pelo consumo 

de alimentos contaminados (WAGNER & MCLAUCHLIN, 2008). 

As espécies do gênero Listeria compreendem bacilos Gram-positivos 

pleomórficos, geralmente apresentando-se isolados ou em cadeias curtas. São 

catalase positiva, oxidase negativa, anaeróbios facultativos, não formadores de 

esporos, e não produtores de indol e gás sulfídrico. Fermentam a glicose, com 

produção de ácido lático sem formação de gás. Apresentam uma ampla faixa 

de crescimento, variando entre 0-45ºC, sendo a temperatura de crescimento 

ótimo entre 30-37ºC. Por contarem com um sistema de transporte energético 

resistente ao frio, que estimula o metabolismo em baixas temperaturas, 

propiciando alta concentração de substratos intracelulares, são capazes de 

multiplicar em temperatura de refrigeração (LUDWING et al., 2009).  

Na temperatura de 20-25ºC, apresentam motilidade em ágar semi-

sólido, exibindo turvação do meio em forma de guarda-chuva. Os flagelos 

peritríquios são os responsáveis pelo movimento característico, denominado 

tombamento ou turbilhonamento, que pode ser visto pela observação de 

suspensões bacterianas ao microscópio óptico. Quando incubadas à 37ºC, a 

produção de flagelos é reduzida notavelmente, tornando a bactéria imóvel 

(LUDWING et al., 2009).  

Além da capacidade de multiplicação em larga faixa de temperatura, 

apresenta crescimento em ambiente com pH 4,6 a 9,5 e com atividade de água 

de até 0,92, e concentração de 10% de NaCl. Algumas linhagens sobrevivem 

em ambientes com até 20% de NaCl e 0,83 de atividade de água (SILVA et al., 

1998; LUDWING et al., 2009).  

De acordo com o Manual de Bergey há seis espécies do gênero Listeria 

(L. monocytogenes, L. innocua, L. welshimeri, L. seeligeri, L. ivanovii, L. grayi) 

(LUDWING et al., 2009). Recentemente, mais duas espécies foram 

identificadas, L. marthii e L. rocourtiae (EUZE’BY, 2010a; EUZE’BY, 2010b).  
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Todas as espécies do gênero Listeria são amplamente distribuídas na 

natureza, tendo sido isoladas de solo, água, ração animal, carne fresca e 

congelada, ambiente de matadouro-frigorífico e das fezes de animais 

saudáveis, incluindo seres humanos (MCLAUCHLIN et al., 2004). 

Listeria monocytogenes é a espécie patogênica mais importante, tanto 

para animais quanto para o homem, porém, já foram relatados casos de 

infecção humana causados por L. ivanovii (CUMMINS et al., 1994; LESSING et 

al., 1994) e um único caso de listeriose humana devido a L. seeligeri 

(ROCOURT et al., 1989). Listeria ivanovii é responsável por casos de listeriose 

em animais domésticos, especialmente em ovinos, e há raras evidências de 

infecções causadas por L. innocua em animais domésticos (WALKER et al., 

1994). As demais espécies não foram relatadas como patogênicas. 

 

1.3.1. Listeria monocytogenes 

 

Listeria monocytogenes é um patógeno intracelular facultativo que tem a 

capacidade de resistir à destruição quando no interior de macrófagos, além de 

ser capaz de invadir muitos tipos de células não-fagocíticas (KATHARIOU, 

2002). Possui características que a diferem bioquimicamente das outras 

espécies, como a produção de compostos ácidos a partir de L-ramanose e α-

metil-D-manosidio (LUDWING et al., 2009). Apresenta o gene hlyA, que 

codifica a enzima fosfatidinilinositol-fosfolipase C, responsável pela hemólise 

apresentada em ágar sangue e a reação positiva de CAMP na presença de 

Staphylococcus aureus (REISSBRODT, 2004). Esta espécie é sub-dividida em 

13 diferentes sorovares (1/2a, 1/2b, 1/2c, 3a, 3b, 3c, 4a, 4ab, 4b, 4c, 4d, 4e e 

7), de acordo com antígenos somáticos (O) e flagelar (H) (QUINN et al., 2011). 

A patogenia da infecção bacteriana é associada á sua capacidade de 

atravessar três barreiras do hospedeiro: intestinal, encefálica e placentária, 

provocando assim a doença (KATHARIOU, 2002). O micro-organismo penetra 

no intestino, pelas placas de Peyer ou invadindo enterócitos, sendo este 

processo de endocitose promovido por fatores de virulência que incluem a 

hemolisina (listeriolisina O), fosfolipases e ação sobre a actina celular (ActA). 

Para multiplicar intracelularmente, o micro-organismo tem que sobreviver no 

fagossomo e escapar rapidamente antes da sua fusão ao lisossomo. O interior 
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do fagossomo, por ter um pH mais ácido, estimula a bactéria a liberar a 

listeriolisina O (LLO), fazendo com que a membrana do fagossomo seja 

desestabilizada até seu completo rompimento, permitindo que as bactérias 

sejam liberadas no citosol da célula hospedeira (VÁSQUEZ-BOLAND et al., 

2001). Durante a replicação intracelular, a actina celular é polimerizada ao 

redor da superfície bacteriana, impulsionando-a no interior da célula hospedeira 

até as células adjacentes. A mobilidade intracelular associada à formação de 

pseudo-invaginações para células adjacentes, e o mecanismo de escape do 

vacúolo com ajuda da LLO e das fosfolipases, torna possível a repetição do 

ciclo de invasão, evitando, assim, o contato da bactéria com os mecanismos de 

defesa do hospedeiro (LAMONT et al., 2011).  

A disseminação sistêmica ocorre após as células bacterianas terem 

atingido os linfonodos mesentéricos e pode ocorrer pela via hematógena ou 

linfática. O fígado desempenha papel importante na eliminação do micro-

organismo e controle da infecção. A invasão dos hepatócitos provoca uma 

intensa reação inflamatória. Os neutrófilos destroem os hepatócitos infectados 

forçando a liberação das bactérias que são por sua vez destruídas. Se a 

infecção não for controlada no fígado, o micro-organismo pode ser disseminado 

pela via hematógena até o sistema nervoso central ou placenta, causando a 

forma mais grave da listeriose (LAMONT et al., 2011). 

 A forma grave da listeriose apresenta-se sob forma de meningite e 

meningo-encefalite (COSSART & TOLEDO-ARANA, 2008), ou manifestar-se 

como severa infecção no feto ou recém-nascido. Em indivíduos 

imunossuprimidos, as principais apresentações são a infecção do sistema 

nervoso central e/ou septicemia (MCLAUCHLIN et al., 2004). A taxa de 

letalidade na listeriose chega a 20-30%, porém em grupos de risco este 

percentual pode alcançar 75% (VITAS et al., 2004). 

Em indivíduos imunocompetentes, causa gastroenterite febril, com 

sintomas semelhantes a uma gripe, sendo muitas vezes sub-diagnosticada. 

Nos indivíduos pertencentes ou não ao grupo de risco, a principal fonte de 

transmissão de L. monocytogenes são os alimentos contaminados. O período 

de incubação após a ingestão do alimento varia, podendo chegar até 90 dias, 

tornando difícil a identificação do alimento envolvido (COSSART & TOLEDO-

ARANA, 2008). 
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Diversos alimentos têm sido associados com a transmissão de L. 

monocytogenes, incluindo vegetais, produtos lácteos e cárneos (HELLSTRÖM 

et al., 2010). Os sorovares responsáveis por 90% dos casos de listeriose 

humana são 1/2a, 1/2b e 4b (HOFER et al., 2000), sendo o sorotipo 4b 

identificado principalmente em produtos cárneos e o sorotipo 1/2a mais 

frequente em produtos lácteos (ROCOURT et al., 1989; GILOT et al., 1996; 

HOFER et al., 2000; VITAS et al., 2004). 

Os produtos lácteos são os mais envolvidos em surtos de listeriose em 

todo o mundo, porém alguns casos associados ao consumo de produtos de 

origem suína podem ser encontrados na literatura. Entre 1989 e 1990, uma 

epidemia de listeriose envolveu 300 pessoas no Reino Unido, sendo o produto 

relacionado patê de carne suína (MCLAUCHLIN et al., 1991). Um surto de 

listeriose envolvendo 279 pessoas ocorreu na França em 1992, tendo a língua 

suína como veiculo de L. monocytogenes sorotipo 4b, resultando em 22 casos 

de aborto e 63 mortes (JACQUET et al., 1995). No mesmo país, em 1993, 

outro caso envolvendo carne suína atingiu 33 pessoas (GOULET et al., 1998). 

Cerca de 100 casos de listeriose humana foram atribuídos ao consumo de 

cachorro-quente contaminado com L. monocytogenes nos Estados Unidos em 

1998 (EVANS et al., 2004). No mesmo ano, outro surto de listeriose, também 

nos Estados Unidos, envolveu 108 pessoas, ocorrendo 14 mortes e quatro 

casos de aborto devido ao consumo de salsicha (MEAD et al., 2006). Em 2000, 

na França ocorreu o caso de listeriose associada à língua suína, com 26 casos, 

resultando em sete óbitos (KANUGANTI et al., 2002). 

 

1.3.1.1. Listeria monocytogenes em suínos 

 

A apresentação clínica de listeriose em suínos é rara, podendo ocorrer 

em suínos no pós-desmame, por meio de sintomas neurológicos, como tremor, 

incoordenação, paralisia posterior, hiper-excitabilidade e febre. Na necropsia 

encontram-se meningite e necrose hepática focal (STRAW et al., 2006).  

Entretanto, estudos têm descrito a ocorrência de L. monocytogenes em 

suínos saudáveis. Skovgaard & Norrung (1989) encontraram L. monocytogenes 

em fezes e na pele de suínos saudáveis em frequências que variaram de 0 a 
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47%. O agente também foi detectado em raspados de tonsilas, como no estudo 

realizado por Kanuganti et al. (2002). 

A prevalência de L. monocytogenes em conteúdo de ceco de suínos 

também foi relatada em 29,6% (74/250) de amostras analisadas por Yokoyama 

et al. (2005). Dentre os isolados, 90,54% foram identificados como sorotipo 

1/2c.  

A prevalência de suínos portadores de L. monocytogenes pode 

aumentar a chance da contaminação do produto final. Alimentos contaminados 

podem ter sua origem no matadouro-frigorífico. Trabalhos sugerem que a 

contaminação de carcaças pelo micro-organismo ocorra a partir do 

extravasamento do conteúdo intestinal na linha de abate. Porém, outros 

estudos demonstram que há maior frequência de L. monocytogenes em 

tonsilas do que no intestino, sendo o contato dos tecidos da cabeça com a 

carcaça a forma de contaminação mais provável (THEVENOT et al., 2006). 

Além disso, o próprio ambiente do matadouro-frigorífico oferece condições 

favoráveis para sobrevivência e multiplicação da bactéria. Cepas de L. 

monocytogenes podem ser encontradas em superfícies, mesmo que estas 

sejam rotineiramente limpas e desinfetadas (CARPENTIER & CERF, 2011), 

devido sua característica de fácil adesão e formação de biofilme, fazendo com 

que o micro-organismo sobreviva a ação de desinfetantes (OLIVEIRA et al., 

2010). A sua permanência no ambiente da indústria faz com que haja o risco 

de contaminação cruzada de alimentos durante o processamento, aumentando 

o risco de ocorrência de surtos (KUNIGK & ALMEIDA, 2001). 

Estudos demonstram a relação da prevalência de L. monocytogenes em 

suínos sadios e no produto final. Houve maior frequência de isolamento a partir 

de tonsilas (7,1%) coletadas no matadouro-frigorífico, do que em raspados de 

tonsilas coletados na granja (3%), sendo detectado o micro-organismo em 4% 

dos suabes de carcaças. Não foi isolado o agente do conteúdo fecal antes da 

evisceração (KANUNGANTI et al., 2002) reforçando a hipótese que a 

contaminação ocorre durante a remoção da cabeça. Em outro estudo, foi 

detectado L. monocytogenes em 64% de amostras colhidas de vísceras de 

suínos, tendo sido relacionado esse achado com a contaminação a partir de 

língua/tonsilas durante a evisceração (AUTIO et al., 2000). 
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Hellström et al., (2010), concluíram que granjas com maior prevalência 

de L. monocytogenes não tem relação com o número de carcaças 

contaminadas ao final da linha de abate; porém genótipos comuns de L. 

monocytogenes foram encontrados em suínos provenientes de uma  mesma 

granja, indicando uma origem comum de isolados. Neste mesmo estudo, L. 

monocytogenes foi encontrada em menor frequência em carcaças e cortes da 

carne suína do que em tonsilas, entretanto genótipos comuns foram 

identificados entre os isolados, indicando assim a contaminação de carcaças a 

partir das tonsilas. 

Relatos de isolamento de Listeria sp. a partir de carcaças de suínos 

demonstram frequências variáveis de isolamento. Kanuganti et al. (2002) 

pesquisaram L. monocytogenes em 267 carcaças sendo encontrada uma 

prevalência de 4,1%. No Brasil, Ferronatto (2010) colheu 270 suabes de 

carcaça suína em quatro pontos da linha de abate e encontrou 7,7% positivos 

para o gênero Listeria. Do total de isolados, 3,3% foram identificados como L. 

monocytogenes sendo todos provenientes de suabes colhidos após a etapa de 

evisceração. Resultado semelhante foi encontrado por Prencipe et al. (2012) 

com 3% de prevalência. Lindblad et al. (2007) encontraram prevalência de 2% 

e Hellström et al. (2010), de 1% em carcaças no pré-resfriamento. Prevalência 

ainda menor foi encontrada por Wesley et al. (2008) em seu estudo realizado 

em um único matadouro-frigorífico com duas visitas. Na primeira visita houve 

isolamento em apenas uma carcaça de 179 amostradas (0,1%). Na segunda 

visita não houve isolamento em nenhuma carcaça, apenas de L. innocua em 

1,6%, concordando com a literatura que sugere que a prevalência é geralmente 

baixa (ADESIYUN & KRISHNAN, 1995; AUTIO et al., 2000). Entretanto, o nível 

de contaminação pode aumentar durante a etapa de refrigeração e de corte 

(KANUGANTI et al., 2002; THEVENOT et al., 2006). 

 

1.4. Resistência a antimicrobianos 

 

A resistência frente a antimicrobianos em bactérias pode ser definida por 

critério genético, bioquímico, microbiológico e clínico. Segundo o critério 

microbiológico, um isolado é considerado resistente quando consegue se 

multiplicar in vitro em presença de concentrações do antimicrobiano maiores do 
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que o ponto de corte estabelecido para cepas filogeneticamente relacionadas. 

Do ponto de vista clínico (in vivo), uma cepa é considerada resistente quando a 

terapia antimicrobiana instituída não resulta na sua eliminação. Nesse caso, a 

resistência ao tratamento inclui outros fatores determinantes como: o sítio da 

infecção, a dosagem do antimicrobiano, o tempo de tratamento e o estado 

imunológico do hospedeiro (GUARDABASSI & COURVALIN, 2006; BLAHA, 

2011). 

A resistência aos antimicrobianos pode ser classificada como natural, ou 

intrínseca, e adquirida. A resistência natural é baseada em genes presentes no 

cromossomo, que não são transferíveis. Bactérias como E. coli apresentam 

resistência natural à penicilina G, pois possuem componentes da parede  

celular que dificultam o acesso da penicilina ao seu sítio de ação. Já a 

resistência adquirida resulta de mutação do DNA ou pela aquisição de um novo 

gene (GUARDABASSI & COURVALIN, 2006). Entre os mecanismos envolvidos 

na resistência adquirida estão: inativação enzimática da molécula do 

antimicrobiano, pela ação de enzimas bacterianas sobre o principio ativo do 

antimicrobiano; alteração do alvo celular deste agente, alterando a estrutura da 

molécula-alvo do antimicrobiano; e a redução do nível intracelular do 

antimicrobiano (ALEKSHUN & LEVY, 2007). 

A resistência adquirida aos antimicrobianos pode persistir em 

populações bacterianas mesmo após o abandono de sua administração. Essa 

persistência ocorre porque muitos genes de resistência estão agrupados nos 

chamados cassetes gênicos. Esses genes, por sua vez, são co-selecionados 

pelo uso de qualquer um dos antimicrobianos alvos de resistência dos genes 

que compõem um determinado cassete (GUARDABASSI & COURVALIN, 

2006).  

Os genes de resistência frequentemente estão localizados em 

elementos móveis como plasmídeos e transposons. Os plasmídeo são 

elementos genéticos que se replicam independentemente do cromossomo e 

podem ser transferidos entre bactérias pela conjugação. Os transposons são 

elementos gênicos capazes de trocarem de lugar no cromossoma de uma 

bactéria, ou migrarem entre cromossoma e plasmídeo. Porém, não são 

capazes de replicação autônoma nem conseguem ser transferidos entre 

bactérias se não estiverem inseridos em plasmídeos. Carreiam frequentemente 
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genes de resistência aos antimicrobianos. Finalmente, os cassetes gênicos são 

formados frequentemente pela integração de genes nos denominados 

integrons. Esses são elementos genéticos imóveis que acumulam e expressam 

genes de resistência, sendo encontrados em plasmídeos ou transposons 

(SCHWARZ et al., 2006). O uso indiscriminado de antimicrobianos contribui 

para a seleção de bactérias resistentes aos antimicrobianos (SCHWARZ, et al., 

2001). A identificação de perfis comuns de resistência a antimicrobianos em 

espécies bacterianas isoladas de animais e humanos, tem tornado esse 

problema uma nova preocupação em relação à saúde publica. Selecionando 

bactérias resistentes em animais, as mesmas podem ser transferidas para os 

humanos através dos alimentos ou água, causando uma infecção de difícil 

controle, ou transferindo genes de resistência dos micro-organismos de origem 

animal para os que colonizam humanos. 

 Essa preocupação tem sido fundamentada em estudos, como o de 

Leverstein et al. (2011) que determinou a distribuição de genes de produção de 

-lactamases de espectro ampliado (ESBL) de cepas de E. coli isolados de 

carne de frango no varejo, comparando posteriormente com isolados clínicos 

de pacientes holandeses. Das amostras de carne de frango, 94% continham 

cepas produtoras de ESBL, dos quais 39% pertenciam a genótipos de E. coli 

também presentes em pacientes humanos. 

O uso de antimicrobianos em veterinária tem por objetivo manter ou 

melhorar a saúde dos animais. Mesmo em um animal saudável, é comum o 

uso profilático de antimicrobianos, para diminuir a chance de adquirirem 

alguma infecção que pode acarretar em perdas na produtividade (PALERMO-

NETO, 2011). Também pode ser empregado como aditivo zootécnico 

melhorador de desempenho (promotor de crescimento), levando a um aumento 

da eficiência alimentar (GUARDABASSI et al., 2010). De acordo com a 

Instrução Normativa nº 26/2009, os antimicrobianos indicados como 

promotores de crescimento devem apresentar eficácia e segurança 

comprovada na quantidade e espécies alvo, para as quais o produto é indicado 

(BRASIL, 2009a). Entretanto, a subdosagem de antimicrobianos, usados como 

promotores de crescimento aumenta a chance de seleção de cepas resistentes 

de bactérias, podendo levar ao surgimento de cepas multi-resistentes 

(GUARDABASSI et al., 2010; SCHWARZ et al., 2010).  



44 

 

A identificação de cepas bacterianas resistentes a antimicrobianos em 

amostras colhidas de suínos é relatada em inúmeros estudos. Gebreyes et al. 

(2005) observaram cepas de Campylobacter com resistência em amostras de 

fezes e carcaças suínas, apresentando prevalência maior para tetraciclina 

(48,6%) e eritromicina (39,7%). Já em amostras de Salmonella, a maior 

frequência de resistência encontrada foi para tetraciclina (80%), seguido de 

estreptomicina (43,4%) e sulfametoxazol (36%) (GEBREYES et al., 2004). Kich 

et al. (2011) avaliaram 572 isolados de Salmonella sp., provenientes de 

amostras colhidas em diferentes etapas da cadeia produtiva suína, frente a 15 

antimicrobianos. Desse total, apenas 17% dos isolados foram sensíveis a todos 

os princípios ativos testados, enquanto 43% foram resistentes a mais de três 

antimicrobianos, sendo considerados multi-resistentes. As maiores frequências 

de resistência ocorreram frente á tetraciclina (79%), ampicilina (46%), 

canamicina (41%), gentamicina (39%), estreptomicina (35%) e sulfametoxazol/ 

sulfizoxazole (23%). Wang et al. (2010), observaram 89% de E. coli isoladas de 

fezes suínas multi-resistentes. Tang et al. (2011) realizaram antibiogramas e 

isolados de cepas E. coli extra-intestinal, sendo encontrado 46% de cepas 

multi-resistentes, sendo a resistência mais prevalente frente a ampicilina, 

trimetoprima, sulfanamida e tetracilina. 

Um experimento conduzido por Cavaco et al. (2008) forneceu evidências 

do efeito da administração de cefalosporinas na seleção e persistência de E. 

coli produtores de ESBL na microbiota de suínos. O uso frequente de outras 

classes de antimicrobianos também pode ter efeito seletivo (DIKMEVIUS, 

2011).  

Estudos demonstram a ocorrência de resistência em cepas de E. coli 

isoladas de suínos clinicamente saudáveis, assim como originadas de 

amostras ambientais, como apresentado por Costa et al. (2010), que 

observaram resistência para gentamicina (71,4%), ampicilina, tetraciclina, 

amicacina e colistina (42,86% cada) em amostras de fezes de suínos 

saudáveis, e resistência a gentamicina e tetraciclina (60%) e neomicina (50%) 

em amostras de E. coli do ambiente. 

Van den Bogaard et al. (2000) realizaram um estudo em dois países, 

encontrando prevalência maior em E. coli provenientes de amostras fecais de 

suínos no pré-abate. Na Holanda as maiores frequências de resistência 
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ocorreram frente à amoxicilina (70-94%), oxitetraciclina (78-98%), trimetoprima 

(62-96%), cloranfenicol (55-67%) e neomicina (38-67%), já na Suécia essa 

prevalência foi menor exceto para os antimicrobianos gentamicina e 

ciprofloxaxina. 

Silva et al. (2008) determinaram o perfil de resistência a antimicrobianos 

de amostras de  96 amostras de E. coli, isoladas de oito sistemas de 

armazenamento de dejetos suínos nos Estados do Rio Grande do Sul e de 

Santa Catarina, sendo que apenas 6,25% das amostras foram sensíveis a 

todos os antimicrobianos testados. As demais foram resistentes pelo menos a 

um antimicrobiano, sendo 37,5% multi-resistentes. Shneider et al. (2009), 

determinaram o perfil de resistência a antimicrobianos em 205 isolados de E. 

coli obtidos de águas subterrâneas e superficiais em região produtora de 

suínos no Estado do Rio Grande Sul, encontrando um percentual de 25,96% e 

26,73% de multi-resistentes em águas superficiais e subterrâneas, 

respectivamente. Apenas 19,23% e 13,86% dos isolados de água superficial e 

subterrânea, respectivamente, foram sensíveis a todos os antimicrobianos 

testados, sugerindo a disseminação de isolados resistentes no ambiente. 

Em trabalho realizado por Wu et al. (2009), foi determinado a 

prevalência de E. coli resistentes a tetraciclina em carcaças suínas, durante a 

linha de abate (após sangria, escalda, divisão, resfriamento e após o corte), 

relatando que a prevalência de isolados resistentes a tetraciclina foram 

reduzidas em 8% até o pré-resfriamento. Para o principio ativo sulfonamida foi 

encontrada prevalência de 18% também em carcaças no pré-resfriamento (WU 

et al., 2010). 

Em 2005 foi aprovado pela Comissão do Codex Alimentarius o Código 

de Práticas para Minimizar e Conter a Resistência Antimicrobiana (CAC/RCP 

61-2005), com o objetivo de reduzir os possíveis efeitos que o uso de 

antimicrobianos usados em animais de produção possa causar na saúde 

pública. Neste código há orientações para médicos veterinários referente ao 

uso prudente de antimicrobianos, assim como o controle da venda através da 

vigilância instituída de acordo com cada país (CODEX ALIMENTARIUS, 2005). 
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1.5. Programas e monitoramento em carcaças suínas 

 

Tanto a vigilância quanto o monitoramento implica em um processo de 

recolher dados sobre determinado tema. O monitoramento é um termo mais 

genérico, referindo-se a coleta de dados para detectar mudanças ou 

tendências de ocorrência para um determinado evento de interesse. Por sua 

vez, a vigilância implica em uma coleta sistemática, análise e interpretação de 

dados relacionados à saúde de uma população, sempre incluindo um conjunto 

de dados sob medida e um sistema de análise, com limites e intervenções pré-

definidos em relação à ocorrência da doença. Tem por objetivo atender às 

necessidades de informações básicas para avaliar e gerenciar riscos de forma 

eficaz, levando em conta os custos e benefícios, probabilidade de ocorrência 

de efeitos adversos sobre a saúde publica, comércio, saúde animal e bem-

estar (PFEIFFER, 2010). 

O monitoramento de patógenos relacionados com doenças transmitidas 

por alimento é realizado em diversos países. Na Dinamarca, desde 1995 há o 

programa de vigilância sorológica de Salmonella sp. em rebanhos suínos, 

programa este, fundamentado em dados que demonstraram forte associação 

entre sorologia positiva de Salmonella e a prevalência da bactéria na cadeia 

produtiva, como demonstrado em trabalhos de Sørensen et al. (2004).  

Na União Europeia, o Regulamento (CE) nº 2073/2005 é relativo aos 

critérios microbiológicos aplicáveis a alimentos, que tem o princípio de que a 

inocuidade dos alimentos é garantida através da implantação de programas de 

Boas Práticas de Fabricação (BPF), Programa de Análise de Perigos e Pontos 

Críticos de Controle (APPCC), Programa de Procedimentos Padrão de Higiene 

Operacional (PPHO), além dos critérios microbiológicos, que são utilizados 

como indicadores higiênico-sanitários do processo de abate (EU, 2005). A 

presença de Salmonella, assim como de outros patógenos, consiste em uma 

das barreiras sanitárias para exportação, por implicar na rejeição do produto 

pelos países compradores e rescisão de contrato. Além disso, países têm 

restrições quanto ao uso de determinados antimicrobianos como aditivos 

zootécnicos melhoradores de desempenho, como é o caso dos estados 

pertencentes à União Europeia, que proíbem o uso de qualquer principio ativo 

como promotor de crescimento. Diversos países realizam o monitoramento de 
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resistência antimicrobiana e de uso de drogas. Na União Europeia, a Diretriz 

2003/99/EC obriga os estados membros, desde 2005, a monitorar a resistência 

a antimicrobianos nos gêneros Salmonella e Campylobacter, sendo esses 

dados examinados pela EFSA, órgão responsável pela elaboração dos 

relatórios.  

No Brasil, os parâmetros sanitários estabelecidos preveem a ausência 

de Salmonella sp. em 25 gramas de carne ou produtos cárneos suínos, 

conforme a resolução RDC nº 12 da ANVISA (BRASIL, 2001). Em 2007 o 

Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento emitiu a Circular nº 

130/CGPE/DIPOA orientando matadouros-frigoríficos exportadores a 

monitorarem a contaminação de carcaças suínas, obedecendo um plano de 

amostragem no qual é permitido cinco carcaças positivas para Salmonella sp., 

considerando uma amostragem de 50 carcaças por ciclo. Além disso, a mesma 

circular estabelece que a contagem média nas carcaças amostradas na etapa 

de pré-resfriamento deve ser < 2x103 UFC/cm2 para bactérias pertencentes à 

família Enterobacteriaceae e <1x105 UFC/cm2 para micro-organismos 

mesófilos (BRASIL, 2007).  

Não há o monitoramento previsto em carcaças suínas para Listeria 

monocytogenes. Em 2009, o MAPA emitiu a Instrução Normativa nº 9 

referindo-se ao monitoramento de L. monocytogenes apenas em produtos 

prontos para o consumo que apresentam pH > 4,4 e atividade de água > 0,92 

ou concentração de sódio < 10% (BRASIL, 2009b). Nos casos em que há 

detecção de produtos positivos a instrução preconiza a avaliação de todas as 

etapas de elaboração do produto, incluindo a matéria-prima. 

Para a questão do uso de antimicrobianos, no Brasil há o Plano Nacional 

de Controle de Resíduos em Produtos de Origem Animal (PNCR) que tem com 

finalidade garantir a inocuidade dos alimentos quanto à presença de resíduos 

decorrentes do uso de drogas veterinárias, agroquímicos e contaminantes 

ambientais. O limite de segurança ou limite máximo de resíduo (LMR) tem 

como base as recomendações feitas pelo Codex Alimentarius – Programa das 

Nações Unidas Sobre Harmonização de Normas Alimentares, gerenciado pela 

FAO/WHO (BRASIL, 1999). Nesse programa há necessidade de avaliar 

continuamente os níveis de resíduos de medicamentos veterinários nos 

alimentos, com vistas à segurança alimentar. Em 2003 a ANVISA criou 
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Programa de Análise de Resíduos de Medicamentos Veterinários em Alimentos 

de Origem Animal – PAMVet, que entrou em vigor pela RDC nº 253, sendo 

iniciado primeiramente com avaliação de leite bovino, incluindo outros 

alimentos como meta para os próximos anos (BRASIL, 2003a). 

Já para o problema de resistência antimicrobiana propriamente dita, 

desde 2004, está em vigor, o Programa Nacional de Monitoramento da 

Prevalência e da Resistência Bacteriana em Frango (PREBAF) para os 

gêneros Salmonella e Enterococcus isolados de carcaças de frango 

congeladas comercializadas no Brasil. Após análise dos dados referente à 

primeira fase do programa, foram incluídos mais dois gêneros (Listeria e 

Campylobacter) pela alta prevalência de resistência encontrada nos gêneros já 

testados (BRASIL, 2004; BRASIL, 2008b). 

Para alimentos de origem suína não há monitoramento implantado pelos 

órgãos oficiais no Brasil. No boletim sanitário exigido pelo MAPA, há apenas a 

necessidade de informar o uso de drogas terapêuticas e não terapêuticas. A 

Instrução Normativa nº 65/2006 cita que os produtos medicados, como ração, 

suplementos, premixes, núcleos ou concentrado, não podem conter promotores 

com os mesmos princípios ativos de medicamentos terapêuticos a serem 

incorporados (BRASIL, 2006), para minimizar o impacto de seleção que o uso 

pode acarretar. Também há uma lista de produtos vetados para uso como 

promotores de crescimento, entre eles anfenicóis, tetraciclinas, β-lactâmicos 

(benzilpenicilâmicos e cefalosporinas), quinolonas e sulfonamidas sistêmicas, 

sendo exclusivo seu uso como produtos antimicrobianos de uso terapêutico 

(BRASIL, 2009a). Outros princípios ativos têm seu uso proibido sob qualquer 

forma, sendo esses o cloranfenicol, a furazolidona e a nitrofurazona (BRASIL, 

1999). 
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2. MATERIAIS E MÉTODOS  

 

 

2.1. Delineamento experimental  

 

O estudo foi conduzido em três matadouros-frigoríficos localizados no 

Estado de Santa Catarina, amostrados por conveniência, de acordo com os 

seguintes critérios: contar com Serviço de Inspeção Federal (SIF); pertencer a 

agroindústrias distintas; e concordar em participar do projeto.  

Dois ciclos de amostragens (visitas) foram realizados em cada 

estabelecimento, acompanhando um turno de abate, período em que foram 

abatidos entre 1.500 e 2.000 suínos. No matadouro-frigorífico A, foram 

realizadas amostragens nos dias 9 e 30 de setembro de 2010, no matadouro-

frigorífico B nos dias 21 de outubro e 4 de novembro de 2010 e no matadouro-

frigorífico C nos dias 30 de novembro de 2010 e 11 de março de 2011.  

Em cada ciclo, três lotes de abate provenientes de granjas distintas 

foram amostrados. De cada lote foram colhidas duas sub-amostras: a primeira 

de fezes de lote, colhida a partir das fezes depositadas no piso da pocilga de 

espera; a segunda da superfície de 14 carcaças na etapa de pré-resfriamento. 

O número de carcaças amostradas foi determinada considerando que dados de 

ocorrência publicados anteriormente (KICH et al., 2006) encontraram 24% de 

carcaças positivas para Salmonella sp. Considerando essa frequência, a 

amostragem de 14 carcaças em cada lote foi suficiente para detectar ao menos 

uma carcaça positiva, em um intervalo de confiança de 95% (TOMA et al., 

1999). 

As amostras colhidas foram analisadas quanto a presença dos gêneros 

Salmonella e Listeria e número de coliformes totais na área amostrada das 

carcaças. Isolados de Escherichia coli provenientes de fezes e de carcaça 

foram avaliados quanto a frequência de resistência à antimicrobianos. 

 

2.2. Colheita de amostras 

 

Para colheita de fezes de lote, três pocilgas de espera que alojavam 

animais de lotes de abate distintos foram amostradas individualmente em cada 
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estabelecimento, totalizando 18 amostras de fezes. Para tanto, o operador 

calçava, em ambos os pés, bota de plástico descartável e propé. A seguir, 

circulava em várias direções da pocilga de espera, cuidando para colocar em 

contato o propé com as fezes depositadas no piso. Após a colheita de amostra, 

os propés foram acondicionados em sacos estéreis com 40 mL água 

peptonada 0,1%, e a bota plástica foi descartada. 

Para a amostragem de superfície de carcaça na etapa de pré-

resfriamento, de cada lote incluído no estudo foi colhida amostra da quinta 

carcaça na nória, sendo as demais treze carcaças amostradas em intervalo de 

20 carcaças, totalizando 252 carcaças. A colheita de amostra foi realizada por 

meio de esponjas individuais estéreis (Nasco®), previamente umedecidas em 

10 mL de água peptonada 0,1% estéril. Esponjas foram friccionadas em quatro 

diferentes áreas de 100 cm2 (lombo, papada, barriga e pernil), delimitada por 

molde estéril, totalizando 400 cm2 de área amostrada por carcaça, de acordo 

com a Circular nº 130/2007/CGPE/DIPOA (BRASIL, 2007). A seguir, as quatro 

esponjas colhidas foram acondicionadas, em um único saco plástico, 

constituindo a amostra que representava a carcaça, e transportada em caixa 

isotérmica ao laboratório do Setor de Medicina Veterinária Preventiva da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

 

2.3. Análises laboratoriais 

 

As amostras referentes às fezes dos lotes foram homogeneizadas por 60 

segundos em Stomacher (Logen Scientific). O mesmo procedimento foi 

realizado para os suabes de carcaças, após a adição de 40 mL de água 

peptonada tamponada (APT) 0,1% estéril. Imediatamente após serem 

homogeneizadas, as amostras foram submetidas às análises descritas a 

seguir.   

 

2.3.1. Pesquisa de Listeria monocytogenes 

 

Para pesquisa de L. monocytogenes, foi seguida a Instrução Normativa 

nº 62 (BRASIL, 2003b) com modificação no meio sólido de isolamento. L. 
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monocytogenes ATCC 7644 foi utilizada como controle de todos os 

procedimentos. 

Uma alíquota (1 mL) do homogeneizado de cada amostra foi adicionada 

em 9 mL de Caldo de Enriquecimento para Listeria (UVM, Difco), 

homogeneizados e incubados por 24 horas em banho-maria à temperatura de 

30ºC. Após este período, alíquotas de 0,1 mL foram transferidas para 9,9 mL 

de Caldo Fraser (Difco), incubadas em banho-maria a uma temperatura de 

35±1ºC, por 24 a 48 horas. Estas duas etapas correspondem ao 

enriquecimento seletivo, que tem por finalidade inibir os demais micro-

organismos e permitir a recuperação das células de Listeria sp. 

Com auxilio de uma alça de platina, alíquotas foram transferidas para o 

meio seletivo ágar Listeria segundo Ottaviani e Agosti (ALOA, AES), o qual 

propicia a diferenciação de colônias típicas do gênero Listeria e de L. 

monocytogenes. O ágar ALOA possui o componente cromogênico glucosideo X 

utilizado para a detecção da enzima β-d-glucosidase, produzida pelo gênero 

Listeria. Colônias típicas assumem coloração azul turquesa em decorrência da 

ação da enzima sobre o componente cromogênico. A presença de um halo 

opaco ao redor da colônia típica ocorre pela ação da fosfatidinilinositol- 

fosfolipase C sobre a L-α-fosfatidinilinositol presente no meio. Essa enzima, por 

sua vez, está presente na espécie L. monocytogenes (REISSBRODT, 2004). 

Após incubação a 36±1ºC, por 48 horas, colônias que apresentaram 

características de Listeria sp. e L. monocytogenes no ágar ALOA foram 

transferidas para ágar Triptona de Soja (Oxoid) suplementado com 0,6% de 

extrato de levedura (Himedia) (TSA-YE) para posterior confirmação. Foram 

realizados: coloração de Gram, teste da catalase, ágar Tríplice Açúcar Ferro 

(TSI, Himedia), vermelho de metida (VM, Himedia), Voges-Proskauer (VP, 

Himedia), motilidade e fermentação dos açúcares manitol, ramanose e xilose. 

As colônias compatíveis com o perfil bioquímico de L. monocytogenes foram 

submetidas ao teste do CAMP, utilizando as cepas de Staphylococcus aureus 

(ATCC 49444) e Rhodococcus equi (ATCC 6939). Todos os testes foram 

conduzidos como descrito por MacFaddin (2000) e Quinn et al. (2011). 
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2.3.2. Pesquisa de Salmonella sp. 

 

O isolamento de Salmonella sp. seguiu o protocolo descrito pela ISO 

6579 para pesquisa do gênero Salmonella. De cada amostra, 25 mL foram 

adicionados em 225 mL de APT 1% estéril, homogeneizados e incubados a 

uma temperatura de 36±1ºC por 16 a 20 horas (pré-enriquecimento não 

seletivo). Após, alíquotas de 1 mL e 0,1 mL das amostras foram inoculadas, 

respectivamente, em 9 mL de Caldo Tetrationato Müller-Kauffmann (Merck) e 

em 9,9 mL de Caldo Rappaport-Vassiliadis (Merck), sendo incubados em 

banho-maria por 24 horas a 41±1ºC (enriquecimento seletivo). 

Alíquotas de cada um dos meios do enriquecimento seletivo foram 

semeadas em ágar Xilose Lisina Tergitol-4 (XLT4, Oxoid) e ágar Verde 

Brilhante Vermelho de Fenol Lactose Sacarose (BPLS, Oxoid). Ambos os 

meios foram incubados por 48 horas a temperatura de 36±1ºC.  

Três a cinco colônias típicas de Salmonella em ambos os meios sólidos 

foram selecionadas e semeadas em TSA (Oxoid) para confirmação bioquímica, 

por meio dos testes ágar Tríplice Açúcar Ferro (TSI, Himedia), produção de gás 

sulfídrico, indol e motilidade (SIM, Himedia), 2-nitrofenil-ß-D-galactopira-

minosídeo (ONPG) e caldo uréia (Oxoid).  

Isolados com perfil bioquímico compatíveis com Salmonella sp. foram 

confirmados pela prova da aglutinação com soro polivalente somático (Probac, 

São Paulo) e enviados para sorotipificação na Fundação Instituto Oswaldo 

Cruz (FIOCRUZ). 

 

2.3.3. Quantificação de coliformes totais 

 

As amostras homogeneizadas, considerada como 100, foram submetidas 

a diluições seriadas até 10-5 em solução salina 0,9% estéril. Alíquotas de 1 mL 

de cada diluição foram pipetadas na superfície de placas de Petri estéreis, em 

duplicata. Após, foram adicionados cerca de 15 mL de meio ágar Vermelho 

Violeta Bile Lactose (VRBA, Oxoid) previamente fundido. O inóculo e meio de 

cultura foram homogeneizados cuidadosamente por meio de movimentos 

circulares da placa. Após a solidificação do meio, foi adicionada uma 

sobrecamada de cerca de 5 mL de meio, conforme instruções do fabricante. 



53 

 

A contagem das colônias típicas (rosa intensa com precipitado da 

mesma cor ao redor da colônia) foi realizada após 48 horas de incubação a 

36±1ºC. A média de colônias típicas foi multiplicada pelo inverso da diluição de 

contagem e dividida por 40, para obter o número de Unidades Formadoras de 

Colônia (UFC) por mL de caldo. Para a representação do resultado em área de 

carcaça, considerou-se que os 40 mL de amostra homogeneizada 

representavam a área total amostrada de 400 cm2. Sendo assim, os valores 

obtidos em UFC/mL foram divididos por 10 para obter o resultado em UFC/cm2 

(SILVA et al., 2010). 

 

2.3.4. Formação do grupo de isolados de Escherichia coli 

 

O grupo de isolados de E. coli submetidos ao teste de sensibilidade a 

antimicrobianos foi formado a partir de colônias típicas de enterobactérias 

originadas das amostras de fezes de lotes amostradas e colônias típicas 

isoladas de suabes de carcaça de cada visita efetuada aos matadouros-

frigoríficos, totalizando 355 isolados referentes as fezes e 319 isolados 

referentes as carcaças.  

Esse número de isolados foi estabelecido para permitir a comparação da 

proporção de resistência de E. coli no pré-abate e no pós-abate, considerando 

que dados publicados indicam que 80% de isolados de E. coli provenientes de 

suínos apresentam resistência contra ao menos um antimicrobiano (SCHMIDT 

et al., 2002).  

Colônias típicas de enterobactérias no meio VRBA foram repicadas, 

individualmente, em Caldo Infusão de Cérebro e Coração (BHI, Oxoid) e 

incubadas por 24 horas a temperatura de 36±1ºC. Em seguida, alíquotas desse 

caldo foram transferidas para o ágar MacConkey (Oxoid), e incubadas a 

36±1ºC por 24 horas. Colônias suspeitas de E. coli (rosa intenso) foram 

transferidas para o ágar TSA (Oxoid) e submetidos aos testes bioquímicos para 

confirmação, conforme MacFaddin (2000). Apenas isolados confirmados foram 

incluídos no grupo a ser testado. 
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2.3.5. Teste de sensibilidade a antimicrobianos em isolados de 

Escherichia coli 

 

O grupo de isolados de E. coli obtidos de fezes e de carcaças em cada 

ciclo de amostragem realizada foi testado quanto a resistência frente a 

antimicrobianos, pelo teste de difusão em ágar Muller–Hinton (Oxoid), realizado 

e interpretado de acordo com as normas dos documentos M2-A8 

(CLSI/NCCLS, 2003), M100-S15 (CLSI/NCCLS, 2005) e M31-A3 (CLSI, 2008). 

Oito antimicrobianos foram escolhidos, representando as classes de princípios 

ativos utilizados na suinocultura, e disponíveis em discos impregnados 

comerciais (Oxoid): ampicilina (10 µg); ceftazidima (30 μg); cefotaxima (30 μg); 

gentamicina (10 µg); florfenicol (30 µg); ácido nalidíxico (30 µg); tetraciclina (30 

µg); sulfonamidas (30 µg). 

Para controle do teste foi utilizada a cepa E. coli ATCC 25922. Os 

isolados foram considerados multi-resistentes quando apresentaram fenótipo 

de resistência contra pelo menos três antimicrobianos de classes distintas, 

como recomendado por Schwarz et al. (2010). 

 

2.4. Análise estatística 

 

Os resultados de isolamento de Salmonella sp. e Listeria 

monocytogenes foram analisados quanto a frequência encontrada em cada tipo 

de amostra colhida, ou seja, nas fezes e nas carcaças no pré-resfriamento, em 

cada matadouro-frigorífico visitado, através do teste não-paramétrico qui-

quadrado (2) do programa estatístico SPSS versão 1.8, com nível de 

confiança de 95%. 

As frequências de resistência a antimicrobianos de isolados de E. coli 

provenientes de fezes e carcaças foram comparados pelo mesmo teste. As 

comparações foram feitas entre os matadouros-frigoríficos e entre a resistência 

encontrada em isolados das duas origens no próprio estabelecimento. As 

cepas que apresentavam resistência a três classes distintas, ou seja, cepas 

multi-resistentes foram relacionadas entre os isolados de fezes e carcaça pelo 

mesmo método. 
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3. RESULTADO 

 

 

Das 18 amostras de fezes colhidas nas pocilgas de espera de três 

matadouros-frigoríficos de Santa Catarina, em 83,33% (15/18) houve 

isolamento de Salmonella sp. Todas as três amostras negativas foram 

provenientes do primeiro ciclo de amostragem conduzido no matadouro-

frigorífico A. O gênero Listeria foi isolado em 66,66% (12/18) das amostras 

referentes às fezes, sendo L. innocua a espécie mais frequente. Ao contrário, 

L. monocytogenes foi encontrada em apenas uma amostra (5,5%) colhida no 

matadouro-frigorífico B (Tabela 1).  

 

Tabela 1 – Frequência de isolamento de espécies do gênero Listeria de amostras de 

fezes colhidas em pocilgas de espera de três matadouros-frigoríficos de Santa 

Catarina, 2010-2011. 

 Matadouro-frigorífico 

 A B C 

 (n=6) (n=6) (n=6) 

Listeria innocua 3 3 - 

Listeria grayi 3 1 - 

Listeria monocytogenes - 1 - 

Listeria welshimeri - - 3 

Negativo 2 1 3 

 

Do total de 252 carcaças, amostradas na etapa de pré-resfriamento, 

27,38% (69/252) foram positivas para Salmonella sp. e 19,84% (50/252) para L. 

monocytogenes. Comparando as frequências de carcaças positivas nos 

matadouros-frigoríficos amostrados, observou-se que o estabelecimento B 

apresentou uma frequência significativamente maior (P<0,001) de carcaças 

com isolamento de L. monocytogenes, porém apresentou tendência (P=0,053) 

de menor detecção de Salmonella sp. (19,05%) em relação aos demais 

matadouros. Por outro lado, em A e C houve uma frequência significativamente 

maior (P<0,001) de isolamento de Salmonella sp. em relação a L. 

monocytogenes a partir de carcaças. Em 8 (3,17%) carcaças houve o 

isolamento concomitante de Salmonella sp. e L. monocytogenes. Dessas 

carcaças, sete foram originadas do matadouro-frigorífico B, enquanto no 

estabelecimento C foi encontrada uma carcaça com ambos os patógenos. 
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Tabela 2 – Frequência de isolamento de Salmonella sp. e Listeria monocytogenes em 

carcaças de três matadouros-frigoríficos (A, B, C) de Santa Catarina, 2010-2011. 

Matadouro-frigorífico 
Positivos/Total (%) 

Listeria monocytogenes Salmonella sp. 

A 1/84 (1,20%) 23/84 (27,39%) 

B 46/84 (54,77%) 16/84 (19,05%) 

C 3/84 (3,58%) 30/84 (35,71%) 

Total 50/252 (19,84%) 69/252 (27,38%) 

 

Os isolados de Salmonella obtidos de fezes e carcaças foram 

classificados em dez sorovares distintos. Nas fezes colhidas nas pocilgas de 

espera predominou S. Typhimurium, enquanto em carcaças S. Derby foi a mais 

identificada (Tabela 3). Em todos os matadouros-frigoríficos houve variabilidade 

nos sorovares identificados, porém observou-se em todos os estabelecimentos 

a presença de sorovares comuns em fezes e carcaças. 

  

Tabela 3 – Frequência de isolamento de Salmonella sp. e sorovares encontrados em 

fezes e carcaças suínas de três matadouros-frigoríficos (A, B, C) de Santa Catarina, 

2010-2011. 

Amostragem 
Fezes Carcaças 

Positivo Sorovar (n) Positivo Sorovar (n) 

A1 0/3 - 1/42 Panama (1) 
 

A2 3/3 Infantis (3); Give (2);  
Derby (1) 

22/42 Derby (23); Infantis (4);  
Typhimurium (3); Mbandaka (1);  
Salmonella sp. (1) 
 

B1 3/3 Typhimurium (2);  
Give (1); Lexigton (1) 

7/42 Typhimurium (7);  
Salmonella sp. (1) 
 

B2 3/3 Typhimurium (2);  
Cerro (1); Corvallis 
(1); Panama (1) 
 

9/42 Typhimurium (6); Infantis (2);  
Derby (1); Salmonella sp. (1) 

C1 3/3 Typhimurium (1); 
Salmonella sp. (2) 
 

2/42 Typhimurium (1); Ohio (1) 

C2 3/3 Salmonella sp. (3) 28/42 Salmonella sp. (28) 

 

A contagem média de coliformes totais encontrada em carcaças variou 

de 5,27x101 a 9,73x103 (Tabela 4).  
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Tabela 4 – Número médio de coliformes totais em carcaças amostradas na etapa de 

pré-resfriamento em três matadouros-frigoríficos (A, B, C) de Santa Catarina, 2010-

2011. 

Matadouro-frigorífico Mínima Máxima Média  

(Amostragem) UFC.cm
-2

 UFC.cm
-2

 UFC.cm
-2

 log.cm
-2

 

A(1) 2,25 x 10
0
 3,43 x 10

2
 5,74 x 10

1
 1,75 

A(2) 1,25x 10
0
 3,19 x 10

2
 5,27 x 10

1
 1,71 

B(1) 1,25 x 10
2
 3,66x 10

3
 1,14 x 10

3
 3,05 

B(2) 5 x 10
2
 3,95 x 10

4
 9,73 x 10

3
 3,99 

C(1) 2 x 10
2
 3,75 x 10

4
 4,29 x 10

3
 3,63 

C(2) 1,25 x 10
2
 8,25 x 10

4
 9,37 x 10

3
 3,97 

 

Em relação ao teste de resistência frente a antimicrobianos, realizado 

em isolados de E. coli oriundos de fezes e carcaças, observou-se maior 

frequência de resistência em isolados de fezes do que nos originados de 

carcaças, sendo a diferença estatisticamente significativa para tetraciclina 

(P<0,001), ampicilina (P<0,001) e sulfonamida (P=0,022) (Tabela 5).  

 

Tabela 5 – Frequência de resistência a antimicrobianos em isolados de Escherichia 

coli provenientes de fezes e carcaças em três matadouros-frigoríficos (A, B, C) de 

Santa Catarina, 2010-2011. 

 Fezes Carcaça 
Total = 674 P 

valor 
 n = 355 n = 319 

 Resistente % Resistente % Resistente % 

Tetraciclina 326 91,83 254 79,62 580 86,05 <0,001 

Ampicilina 287 89,84 205 64,26 492 73,00 <0,001 

Sulfonamida 265 74,64 207 64,89 472 70,02 0,022 

Florfenicol 234 65,91 207 64,89 441 65.43 0,780 

Ácido nalidíxico 213 60,00 184 57,68 397 58,90 0,457 

Gentamicina 33 9,29 21 6,58 54 8,01 0,431 

Ceftazidima 0 0 2 0,62 2 0,29 0,135 

Cefotaxima 0 0 0 0 0 0 - 

 

As frequências de resistência frente aos antimicrobianos variaram de 

acordo com o matadouro-frigorífico amostrado. No primeiro estabelecimento 

(A) observou-se frequência de resistência maior para a tetraciclina tanto nas 

fezes quanto em carcaças, seguida de ampicilina e sulfonamida nas fezes e 

florfenicol e sulfonamida nas carcaças (Tabela 6). Os isolados originados de 

carcaças apresentaram maior frequência de resistentes que os de fezes frente 

a todos os antimicrobianos, exceto para ampicilina. Entretanto, houve um 

número maior de isolados nas fezes que apresentaram resultados classificados 
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como intermediários. Houve diferença estatisticamente significativa (P<0,05) 

entre os isolados de fezes e carcaças para os antimicrobianos ácido nalidíxico 

e gentamicina.  

 

Tabela 6 – Resultados de antibiogramas de isolados de Escherichia coli provenientes 

de fezes e carcaças suínas no matadouro-frigorífico A. 

  FEZES (n = 122) CARCAÇA (n = 102) 

P valor  Resistente Intermediário Sensível Resistente Intermediário Sensível 

  % % % % % % 

Ácido nalidíxico 54,10 4,92 40,98 75,49 0,98 23,53 0,003 
Ampicilina 82,79 3,28 13,93 71,57 1,96 26,47 0,058 
Cefotaxima 0 0,82 99,18 0 0 100 0,359 

Ceftazidima 0 0 100 0 0 100 - 
Florfenicol 43,44 15,57 40,99 87,26 11,76 0,98 0,252 
Gentamicina 0,82 1,64 97,54 5,88 2,94 91,18 <0,001 
Sulfonamida 72,95 0,82 26,23 81,37 0 18,63 0,074 

Tetraciclina  89,34 0 10,66 93,14 0 6,86 0,321 

 

O matadouro-frigorífico B apresentou uma frequência de resistência 

significativamente mais elevada em isolados de fezes quando comparada aos 

de carcaças frente a todos os antimicrobianos, exceto para os antimicrobianos 

cefotaxima e ceftazidima (Tabela 7). Elevado número de isolados, 

principalmente de carcaças, apresentaram resultado intermediário no 

antibiograma, principalmente frente ao florfenicol. Tetraciclina apresentou o 

maior número de isolados resistentes em ambas os tipos de amostra, seguida 

de florfenicol nas fezes e ampicilina nas carcaças. 

 

Tabela 7 - Resultados de antibiogramas de isolados de Escherichia coli provenientes 

de fezes e carcaças suínas, no matadouro-frigorífico B. 

  FEZES (n = 122) CARCAÇA (n = 122) 

P valor  Resistente Intermediário Sensível Resistente Intermediário Sensível 

  % % % % % % 

Ácido nalidíxico 67,21 4,10 28,69 48,36 4,10 47,54 0,009 
Ampicilina 86,89 2,46 10,65 65,57 10,66 23,77 <0,001 
Cefotaxima 0 0,82 99,18 0 1,64 98,36 0,561 
Ceftazidima 0 0 100 1,64 0 98,36 0,156 

Florfenicol 91,80 7,38 0,82 60,65 29,51 9,84 <0,001 
Gentamicina 24,59 9,84 65,57 4,92 9,01 86,07 <0,001 
Sulfonamida 77,87 0 22,13 50,82 0,82 48,36 <0,001 
Tetraciclina  91,80 0 8,20 70,49 0,82 28,69 <0,001 
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Com exceção frente à gentamicina, o matadouro-frigorífico C também 

apresentou frequência maior de isolados resistentes provenientes de fezes do 

que de carcaças (Tabela 8). Porém, houve apenas diferença estatisticamente 

significativa (p<0,05) em relação à ampicilina e tetraciclina, e uma tendência de 

diferença em relação à sulfonamida. Novamente o florfenicol em ambas as 

categorias obteve um percentual alto de isolados intermediários no 

antibiograma. 

 

Tabela 8 - Resultados de antibiogramas de isolados de Escherichia coli provenientes 

de fezes e carcaças suínas, no matadouro-frigorífico C. 

  FEZES (n = 111) CARCAÇA (n = 95) 

P valor  Resistente Intermediário Sensível Resistente Intermediário Sensível 

  % % % % % % 

Ácido nalidíxico 58,56 5,40 36,04 50,53 5,26 44,21 0,481 
Ampicilina 72,07 3,60 24,33 54,74 11,58 33,68 0,015 
Cefotaxima 0 0 100 0 1,05 98,95 0,279 

Ceftazidima 0 0 100 0 0 100 - 
Florfenicol 62,16 27,03 10,81 46,32 37,89 15,79 0,231 
Gentamicina 1,80 3,60 94,60 9,47 3,16 87,37 0,074 
Sulfonamida 72,97 0 27,03 65,26 0 34,74 0,051 

Tetraciclina  94,59 0 5,41 76,84 0 23,16 <0,001 

 

Entre os matadouros-frigoríficos, o número de isolados resistentes 

provenientes de fezes foi estatisticamente (P<0,05) diferente frente ao 

florfenicol e gentamicina. Já entre isolados de carcaças, a frequência de 

resistentes diferiu significativamente (P<0,05) frente ao ácido nalidíxico, 

sulfonamida e tetraciclina.  

No presente estudo, foram encontradas cepas multi-resistentes, ou seja, 

resistentes a no mínimo três antimicrobianos de classes distintas (SCHWARZ 

et al., 2010). Considerando os três estabelecimentos amostrados, os isolados 

provenientes das fezes apresentaram um número elevado de multi-resistentes 

quando comparados com isolados oriundos de carcaças no pré-resfriamento 

(P<0,001) (Figura 2).  

Com exceção do matadouro-frigorífico A, todos os demais apresentaram 

diferença estatisticamente significativa (P<0,05) entre isolados de fezes com os 

isolados de carcaças. 
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Figura 2 - Frequência de isolados multi-resistentes em fezes e carcaças na etapa do 

pré-resfriamento, em três matadouros-frigoríficos (A, B, C) de Santa Catarina, 2010-

2011. 
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4. DISCUSSÃO 

 

 

No presente estudo demonstrou-se a ocorrência de patógenos 

causadores de DTA e de isolados de E. coli resistentes frente a 

antimicrobianos tanto no pré-abate quanto na etapa final do processamento de 

carcaças suínas em três matadouros-frigoríficos do Estado de Santa Catarina. 

O isolamento do gênero Salmonella a partir de fezes de suínos alojados 

em pocilgas de espera colhidas imediatamente antes do abate foi elevado, 

alcançando frequência próxima a 100%. Os resultados observados 

assemelham-se aos obtidos em outros estudos que amostraram o ambiente de 

pocilgas de espera e reportaram prevalências de 90 a 100% de positividade 

(BOTTELDOORN et al., 2003; SEIXAS et al., 2009; KICH et al., 2011; DE 

BUSSER et al., 2011). O suíno é considerado fonte primária de introdução de 

Salmonella no matadouro-frigorífico, justificando assim a importância de 

controlar o número de animais portadores (BERENDS et al., 1997; EFSA, 

2008; TEUNIS et al., 2010). A infecção pode ocorrer durante o transporte e na 

própria pocilga de espera, pois a ingestão de Salmonella pode resultar na 

invasão do trato gastrintestinal em duas horas, facilitando assim a 

disseminação da bactéria por contaminação cruzada entre os animais 

(BERENDS et al., 1996; HURD et al., 2001; SWANENBURG et al., 2001; 

ROSTAGNO et al., 2009).  

O nível elevado de baias de espera contaminadas, por sua vez, tende a 

elevar o número de suínos portadores ao abate (BOTTELDOORN et al., 2003; 

ROSTAGNO et al., 2009; TEUNIS et al., 2010; DE BUSSER et al., 2011). 

Nesse sentido, Letellier et al. (2009) demonstraram que a prevalência de 

carcaças contaminadas com Salmonella aumentava em 23,6% nos lotes já 

positivos no pré-abate. Analisando as frequências de isolamento de Salmonella 

por ciclo de amostragem no presente estudo, observa-se que o percentual 

variou de 0 a 100% nas fezes, concordando com a literatura que sugere que a 

positividade do lote influencia o número de carcaças positivas, pois a visita que 

não apresentou isolamento de Salmonella a partir de fezes foi a que 

apresentou a menor frequência de carcaças positivas no pré-resfriamento 

(2,4%).  
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Além da origem de contaminação de carcaças associada à transmissão 

entre animais nas pocilgas de espera pré-abate, essa pode ocorrer, também, 

por contaminação cruzada a partir de equipamentos, e das próprias carcaças 

(BERENDS et al., 1997; DE BUSSER et al., 2011). A literatura indica alguns 

pontos do abate que aumentam a contaminação de carcaças. Estudos 

sugerem que a escaldagem seja um risco de contaminação cruzada entre as 

carcaças, quando a temperatura da água não for mantida acima de 60ºC 

(BOLTON et al., 2002). A depilação é considerada uma etapa que possibilita 

contaminação da carcaça, pois além de poder disseminar bactérias na pele do 

próprio animal, pode ser uma fonte de transferência cruzada entre carcaças 

(BORCH et al., 1996; BERENDS et al., 1997; EFSA, 2010). Apesar de uma 

flambagem eficaz ter papel significativo na redução da carga bacteriana 

presente nas carcaças (BORCH et al., 1996; EFSA, 2010), no polimento, etapa 

seguinte, pode ocorrer a recontaminação, visto que o equipamento é de difícil 

higienização (BORCH et al., 1996). Entretanto a evisceração, já na área limpa 

do matadouro-frigorífico, é considerada a etapa com maior risco de 

contaminação, através do extravasamento de fezes (BOTTELDOORN et al., 

2003; EFSA, 2010; DE BUSSER et al., 2011). Além disso, na área limpa não 

existe uma etapa que reduza a contaminação das carcaças, possibilitando que 

as mesmas cheguem positivas na etapa de pré-resfriamento. 

No presente trabalho, as carcaças não foram acompanhadas durante o 

processamento na linha de abate, entretanto é possível supor que os pontos 

referidos como críticos na literatura tenham contribuído para o número de 

carcaças positivas verificado na etapa de pré-resfriamento. Entre matadouros-

frigoríficos as frequências de carcaças positivas apresentaram grande variação, 

ficando entre 19,05% e 35,71%, próxima à prevalência de 24% reportada por 

Kich et al. (2011) em um matadouro-frigorífico também localizados em Santa 

Catarina. Outros estudos relatam prevalências maiores, como o conduzido na 

Bélgica (37%) ou no Canadá (43,4% a 67%) (BOTTELDOORN et al. 2003; 

LETELLIER et al., 2009). Porém, Van Hoek et al. (2012) relataram prevalência 

de 35,9% de carcaças positivas no pré-resfriamento, também compatível com 

os resultados encontrados no presente trabalho. No mesmo estudo, 6% das 

carcaças foram positivas apenas na amostragem realizada ao final da linha de 
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abate, reforçando a hipótese de contaminação cruzada durante etapas 

anteriores do processo (BERENDS et al., 1997; BOTTELDOORN et al., 2003).  

Em estudo realizado no Sul do Brasil, por Silva (2011), apenas 14,7% do 

total de 109 carcaças amostradas na etapa do pré-resfriamento foram positivas 

para Salmonella, porém com frequência muito variável (0 a 69,2%) entre 

matadouros-frigoríficos visitados. Dados semelhantes foram encontrados na 

Itália, por Piras et al. (2011) e em Portugal por Vieira-Pinto et al. (2005), com 

14,1% e 12,9% de carcaças positivas, respectivamente. Prevalência ainda 

menor foi relatada por Bouvet et al. (2003), com 10,5% de carcaças positivas, 

havendo também diferença estatisticamente significativa entre os matadouros-

frigoríficos amostrados (p<0,001). Na Alemanha, a prevalência relatada foi de 

10,3% (KÄSBOHRER et al., 2000), e na Dinamarca encontrou-se 9,6% 

(SØRENSEN et al., 2004) ou 1,4% (SØRENSEN et al., 2006), em dois estudos 

distintos. Todos esses dados reforçam a hipótese que a prevalência de 

Salmonella em carcaças é altamente variável entre regiões, abatedouros e, até 

entre dias de abate num mesmo estabelecimento, o que reflete a prevalência 

de portadores dos lotes entregues e a forma como o processamento das 

carcaças foi conduzido.  

Cada matadouro-frigorífico demonstrou um perfil de sorovares distinto, 

entretanto S. Derby foi o mais encontrado, seguido de S. Typhimurium, 

considerando todas as amostras analisadas. Esse resultado corresponde ao 

reportado em estudos similares (BOUVET et al., 2003; DE BUSSER, 2011; 

PIRAS et al., 2011; SILVA, 2011), e com relatos da União Europeia, onde os 

sorovares Typhimurium e Derby foram os mais encontrados em suínos (EFSA, 

2009). Ao lado dos sorovares mais frequentemente relatados, foi possível 

identificar outros de ocorrência rara – Ohio, Give, Lexington e Corvallis – 

demonstrando a grande variabilidade de origem dos isolados. Em outro estudo 

realizado em Santa Catarina, também foram identificados sovorares menos 

frequentes, como Senftenberg (5,4%), Houtenae (0,7%) e Montevideo (0,5%) 

ao lado dos mais prevalentes Typhimurium (50,7%) e Panama (28,5%) (KICH 

et al., 2011). Por outro lado, apenas os sorovares Typhimurium e Derby foram 

comuns entre fezes e carcaças no presente estudo. Swanenburg et al. (2001) 

reportaram os sorovares Panama e Typhimurium como os mais encontrados 

nas pocilgas de espera e nas carcaças. Em Portugal, em carcaças positivas 
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para o gênero Salmonella, 69,2% apresentaram o mesmo sorotipo identificado 

no suíno antes do abate, enfatizando a importância de suínos como fonte de 

introdução de Salmonella durante o abate (VIEIRA-PINTO et al., 2005).  

Uma situação completamente distinta foi verificada em relação ao 

gênero Listeria, pois, apesar de 66,6% (12/18) das fezes amostradas serem 

positivas, apenas em uma amostra houve identificação da espécie patogênica 

L. monocytogenes. Listeria innocua foi a espécie mais frequente, seguida de L. 

grayi e L. welshimeri, resultado semelhante ao encontrado por Belceil et al. 

(2003), em que 74% de pocilgas foram positivas para Listeria spp., sendo L. 

innocua a mais prevalente. 

O isolamento de qualquer espécie de Listeria pode refletir a presença de 

L. monocytogenes (CAPITA et al., 2001; BEICEIL et al., 2003), uma vez que as 

amostras geralmente albergam mais de uma espécie do gênero e o isolamento 

de L. monocytogenes poder ser subestimado quando há elevado número de 

isolados de L. innocua, pois pode haver interferência com o crescimento da 

primeira na etapa de isolamento (CORNU et al., 2002; BEICEIL et al., 2003).  

Entretanto, estudos sugerem que a contaminação pelo gênero Listeria 

em carcaças tem menor relação com a presença da bactéria nas fezes, quando 

comparada a outros agentes estudados. Wesley et al. (2008) demonstraram 

que L. monocytogenes estava mais presente em tonsilas do que em fezes de 

suínos, Prencipe et al. (2012) observaram níveis baixos de suínos portadores 

de L. monocytogenes, concordando com Kanuganti et al. (2002), sendo mais 

frequente seu isolamento em tonsilas do que em fezes. Estudos indicam que 

apesar da contaminação de carcaças por L. monocytogenes poder ocorrer por 

extravasamento de conteúdo intestinal durante a evisceração, a retirada da 

cabeça é a operação de maior risco (AUTIO et al., 2000; THEVENOT et al., 

2006). Hellström et al. (2010) demonstraram que pode ocorrer contaminação 

direta de carcaças durante a retirada de tonsilas e que o número de carcaças 

contaminadas não tinha relação com a prevalência de L. monocytogenes nas 

granjas de origem dos animais.  

Segundo Thevenot et al. (2006), um pequeno número de L. 

monocytogenes introduzidas na linha de abate já é suficiente para que se 

estabeleçam e multipliquem no ambiente. Além disso, o gênero Listeria, por 

possuir capacidade de formação de biofilme, pode sobreviver e multiplicar-se 
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em temperaturas baixas, além de resistir à ação de desinfetante, tornando o 

ambiente do matadouro-frigorífico uma fonte de contaminação cruzada das 

carcaças durante o processamento (AUTIO et al., 2000; THEVENOT et al., 

2006; CARPENTIER & CERF, 2011). Prencipe et al., (2012) observaram a 

contaminação cruzada  de carcaças, tendo sido o ambiente do abate 

considerado a principal fonte de contaminação do produto final por L. 

monocytogenes, além de observarem a persistência de pulsotipos recorrentes 

no ambiente ao longo do tempo. 

No presente trabalho encontrou-se baixa frequência de L. 

monocytogenes em carcaças nos matadouros frigoríficos A e C similares a 

outros estudos, que relataram prevalências que variaram de 0,6% a 4,1% em 

carcaças no pré-resfriamento (KANUGANTI et al., 2002; LINDBLAD et al., 

2007; WESLEY et al., 2008; HELLSTRÖM et al., 2010; PRENCIPE et al., 

2012). Por outro lado, no matadouro-frigorífico B houve uma frequência 

(54,77%) significativamente maior (P<0,001) de carcaças com isolamento de L. 

monocytogenes. Este resultado sugere que o ambiente desse estabelecimento 

estava contaminado e que havia falhas nos processos de abate, propiciando 

que um elevado número de carcaças contaminadas chegasse até a câmara 

fria. Considerando o caráter psicrotrófilo de L. monocytogenes, é possível 

supor que tal achado tenha exercido influência sobre a ocorrência de produtos 

contaminados, elaborados a partir dessas carcaças após resfriamento.  

Paralelamente às pesquisas de Salmonella e Listeria, foi realizado o 

isolamento e enumeração de coliformes totais, com o intuito de formar o grupo 

de E. coli testadas quanto à resistência a antimicrobianos. As contagens de 

coliformes totais encontradas no presente estudo variaram de 5,27x101 a 

9,73x103, ou seja, 1,71 a 3,99 log.cm2. No Brasil não há parâmetros para média 

de coliformes totais em carcaças suínas, portanto não é possível avaliar o 

padrão higiênico dos matadouros-frigoríficos amostrados. Em 2007 o Ministério 

da Agricultura, Pecuária e Abastecimento emitiu a Circular nº 130/CGPE/ 

DIPOA orientando matadouros-frigoríficos exportadores a monitorarem a 

contaminação de carcaças suínas, obedecendo um plano de amostragem no 

qual é estabelecido que a contagem média nas carcaças amostradas na etapa 

de pré-resfriamento deve ser < 2x103 UFC/cm2 para bactérias pertencentes à 

família Enterobacteriaceae (BRASIL, 2007). A família Enterobacteriaceae inclui 
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bactérias Gram negativas, oxidase negativa fermentadoras de glicose, ao 

passo que os coliformes totais é um sub-grupo que inclui apenas as bactérias 

capazes de fermentar a lactose (SILVA et al., 2010). Adotando a contagem de 

Enterobacteriaceae máxima preconizada pela União Europeia (<2,0 log 

UFC/cm2) como parâmetro, Blagojevic et al. (2011), classificaram dois 

matadouros-frigoríficos europeus como aceitáveis. Resultado similar foi 

encontrado por Delhalle et al. (2008), onde a média de contagem foi E. coli 

ficou entre 0,43 a 1,11 log UFC/cm2, considerado aceitável no Regulamento 

(CE) nº 2073/2005, que adota E. coli como um indicador de contaminação fecal 

durante o processo (EU, 2005). Ghafir et al. (2008) realizaram estudo com o 

objetivo de avaliar diferentes indicadores bacterianos para avaliar a qualidade 

sanitária de carcaças suínas, incluindo monitoramento das contagens de E. coli 

e Enterobacteriaceae. Médias de 1,20 a 2,32 log UFC/cm2 de E. coli foram 

encontradas, e essa contagem foi significativamente maior em carcaças 

positivas para Salmonella, o que levou os autores a considerá-la um bom 

indicador para presença de agentes zoonóticos entéricos em carcaça suína. Já 

Ruby & Ingham (2009) sugeriram o uso de Enterobacteriaceae como indicador 

para presença de Salmonella. Prendergast et al. (2008) encontraram média 

mais elevadas de Enterobacteriaceae, variando de 1,72 a 5,33 log UFC/cm2, 

entretanto, não foi possível correlacionar o aumento dessa média com o 

número de carcaças positivas para o Salmonella.  

Isolados de E. coli provenientes das amostras de fezes colhidas nas 

pocilgas de espera e de carcaças foram testadas quanto a resistência à 

antimicrobianos neste estudo. Existem diversos relatos na literatura sobre 

elevados níveis de resistência antimicrobiana em bactérias provenientes de 

animais de produção (RIBEIRO et al., 2006; ALMEIDA et al., 2007; BANDEIRA 

et al., 2007; AARESTRUP et al., 2008; MENIN et al., 2008; COSTA et al., 2010; 

WANG et al., 2010; ANJUM et al., 2011; KICH et al., 2011; TANG et al., 2011; 

OBENG et al., 2012). Além disso, bactérias originadas de diferentes espécies 

animais podem apresentar perfil de resistência antimicrobiana e genótipos 

semelhantes a isolados de humanos (WEDEL et al., 2005; MICHAEL et al., 

2006), indicando que animais de produção podem ser reservatório de bactérias 

multi-resistentes. Conforme relatório da FAO/WHO/OIE (2008), a disseminação 

da resistência antimicrobiana é um problema de saúde pública global e 
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patógenos transmitidos por alimentos e comensais potencialmente resistentes 

a cefalosporinas, quinolonas e aminoglicosídeos devem ser especialmente 

monitorados. Nesse sentido, o monitoramento de resistência antimicrobiana 

realizada em bactérias comensais em animais, como o caso da E. coli, é 

considerado um bom indicador do padrão de resistência dentro de uma 

população (ANDRAUD et al., 2011). 

Entre os isolados de E. coli testados no presente estudo, elevada 

frequência de resistentes à tetraciclina, ampicilina, sulfonamida, florfenicol e 

acido nalidíxico foi observada, o que pode indicar pressão de seleção exercida 

pelo uso indiscriminado de antimicrobianos e pela co-seleção de resistências 

mediadas por genes localizados em cassetes gênicos (WANG et al., 2010). Por 

meio da co-seleção gênica, é possível observar persistência da resistência a 

determinados antimicrobianos em populações bacterianas, mesmo após o 

abandono de sua administração, pois genes localizados em cassetes gênicos 

são co-selecionados pelo uso de qualquer um dos antimicrobianos alvos de 

resistência dos genes que compõem um determinado cassete. 

Frequentemente, os cassetes gênicos são formados pela integração de genes 

nos denominados integrons, muitas vezes localizados em elementos móveis, e 

que acumulam e expressam genes de resistência (SCHWARZ et al., 2006; 

TANG et al., 2011). 

O marcador do integron classe 1 das enterobactérias é o gene sul1, sul2 

ou sul3, que conferem resistência às sulfonamidas (BEAN et al., 2005), 

princípio ativo que apresentou uma elevada frequência de cepas resistentes 

neste estudo, sugerindo, assim, que os isolados de E. coli seriam carreadores 

de integron classe 1. Frequentemente, isolados resistentes às sulfonamidas 

também apresentam resistência à tetraciclina e ampicilina nos relatos 

encontrados na literatura (PANTOZZI et al., 2010; THORSTEINSDOTTIR et al., 

2010). Malik et al. (2011) encontraram 97% de isolados de E. coli proveniente 

de suínos resistentes à ampicilina, espectinomicina, oxitetraciclina, 

clortetraciclina e tetraciclina. Prevalências variando de 44 a 93% para 

ampicilina; 51 a 92% para sulfonamida; e 24 a 100% para tetraciclina têm sido 

encontradas (HARADA et al., 2005; SCHRÖER et al., 2007; HENDRIKSEN et 

al., 2008; TANG et al., 2011; JIANG et al., 2011), levando a supor que estejam 

agrupados em um cassete gênico. A existência desses elementos genéticos 
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em E. coli foi observado por Ajiboye et al. (2009), encontrando 28% de isolados 

de origem animal com a presença de integron classe 1, e 88% com cassetes 

gênicos. Devido à alta prevalência de resistência para os antimicrobianos da 

classe de sulfonamida e tetraciclina, o uso destes princípios ativos na 

terapêutica da suinocultura tem sido restringido em diversos países. Desde 

1998, penicilinas, tetraciclinas e sulfonamidas devem ser evitadas em aditivos 

alimentares e/ou promotores de crescimento (BRASIL, 2009a), entretanto seu 

uso terapêutico é permitido no Brasil. Além disso, o uso de tetraciclina pode 

gerar o acúmulo de resíduos desse princípio ativo, o que tem representado 

barreira para exportação de carne para alguns países, como a Rússia. O 

florfenicol é a única molécula do grupo dos cloranfenicóis que tem permissão 

para uso em suinocultura no Brasil, sendo empregado em programas 

preventivos ou terapêuticos para as principais doenças entéricas e respiratórias 

de suínos nas fases de recria e terminação (BARCELLOS et al., 2007). Sua 

resistência é mediada quase sempre por elementos móveis (SCHWARZ et al., 

2004). A resistência ao florfenicol em micro-organismos entéricos é 

preocupante, pois os genes codificantes são passíveis de transferência através 

de determinantes genéticos móveis por conjugação bacteriana no ambiente 

intestinal. Rayamajhi et al. (2009) observaram 7,43% de resistência ao 

florfenicol em isolados de E. coli de suíno, entretanto o autor afirma que este 

número pode vir a aumentar no decorrer dos anos, pois a o florfenicol é muito 

empregado no tratamento de doenças respiratórias e doenças entéricas. 

Frequência maior já foi relatada por Bischoff et al. (2002), que encontraram 

64% de E. coli provenientes de suínos resistentes ao florfenicol. Entretanto, em 

estudo conduzido por Macêdo et al. (2007) o florfenicol foi a droga de melhor 

eficácia sobre cepas virulentas de E. coli em teste “in vitro”, sendo 84% dos 

isolados classificados como sensíveis. Em estudos posteriores, Menin et al. 

(2008) encontraram resistência em 54% dos isolados de E. coli testados, 

enquanto Pantozzi et al. (2010) relataram 44,2% de cepas dessa bactéria 

isoladas de suínos apresentando resistência ao cloranfenicol. 

As quinolonas são amplamente utilizadas na produção de suínos, 

principalmente no controle de infecções do trato urinário. A resistência 

encontrada para qualquer quinolonas de 1ª geração funciona como marcador 

de possível resistência às fluorquinolonas (quinolonas de 2ª geração) 
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(HOOPER, 2001), classe de agentes antimicrobianos de largo espectro, sendo 

utilizados em infecções causadas por micro-organismos resistentes a outras 

classes de fármacos (SOUZA, 2005). No presente trabalho, o acido nalidíxico 

foi à quinolona escolhida para ser testada, sendo observado que 58,9% dos 

isolados eram resistentes, independente da origem do isolamento. A 

resistência ao ácido nalidíxico é relatada em outros estudos que avaliaram 

isolados de E. coli de suínos, porém em frequências inferiores às encontradas 

nesse estudo. Na Groenlândia foram encontrados 12,8% de resistentes, ao 

passo que na Argentina e na Nigéria, respectivamente, frequências de 20,9% e 

37,3% foram relatadas (PANTOZZI et al., 2010; OJO et al., 2010; 

THORSTEINSDOTTIR et al., 2010). Nesses estudos também é relatada a 

presença entre 2,3% e 25,3% de isolados apresentando resistência às 

fluorquinolonas, evidenciando a associação da resistência às quinolonas de 

primeira e segunda geração. 

No presente estudo, não houve isolados resistentes concomitantemente 

aos antimicrobianos ceftazidima e cefotaxima, demonstrando que não houve 

isolado com produção de β-lactamase de amplo espectro (ESBL). As ESBL 

constituem um grupo de enzimas derivadas das β-lactamases clássicas TEM-1, 

TEM-2 e SHV-1, que representam um importante mecanismo de resistência 

encontrado em enterobactérias, sendo capazes de hidrolisar penicilinas, 

cefalosporinas de todas as gerações e monobactâmicos, diminuindo assim as 

opções terapêuticas. A maioria dessas enzimas é codificada por genes 

localizados em plasmídeos, que geralmente carregam genes de resistência a 

outros antimicrobianos, em cepas multi-resistentes. Fezes de suínos 

saudáveis, amostrada por Machado et al. (2008) apresentaram frequência de 

5,7% E. coli produtoras de ESBL. Frequência maior em fezes de suíno foi 

encontrada por Geser et al. (2011), que identificaram 15,2% dos isolados de E. 

coli como ESBL positivas, e Gonçalves et al. (2010) que encontraram 24,61% 

de cepas desse grupo. Tian et al. (2009) investigaram os perfis de resistência 

numa produção de suínos na China, durante cinco anos, e observaram um 

aumento na prevalência de E. coli produtora de ESBL (de 2,2% para 10,7%) 

com o passar dos anos. A presença de Enterobacteriaceae produtora ESBL em 

amostras fecais representa risco para contaminação em carcaças no momento 
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do abate (GESER et al., 2011). No monitoramento conduzido no presente 

estudo não há indícios de E. coli ESBL positiva contaminando carcaças. 

O protocolo de uso de antimicrobianos nos suínos amostrados neste 

trabalho, de acordo com o relatório que acompanha os lotes abatidos, 

demonstrou que não houve grande variação nos dos princípios ativos utilizados 

pelas agro-indústrias. Em todos os lotes amostrados houve o uso de 

amoxicilina, florfenicol, ceftiofur, colistina e tiamulina. O uso desses 

antimicrobianos justifica a elevada frequência de cepas resistentes à ampicilina 

e florfenicol encontrada nos isolados de E. coli, bem como o grande número de 

isolados com sensibilidade intermediária ao florfenicol, o que indica que há uma 

tendência de aumento das cepas resistentes. Apesar do protocolo comum de 

uso de antimicrobianos, houve diferença significativa (P<0,05) entre 

agroindústrias no número de isolados resistentes ao florfenicol e a gentamicina, 

o que pode refletir diferenças de intensidade de uso desses princípios ativos. 

Com exceção do matadouro-frigorífico A, todos os demais apresentaram 

frequência de isolados resistentes e multi-resistentes maior nas amostras de 

fezes do que de carcaças. Resultado semelhante foi encontrado por Wu et al. 

(2009), quando avaliaram resistência para tetraciclina em isolado de E. coli em 

carcaças suínas em cinco etapas na linha de abate. Os autores demonstraram 

que a contagem de E. coli e a prevalência de isolados resistentes a tetraciclina 

foram progressivamente reduzidas após cada etapa de amostragem. Em 

relação à prevalência de E. coli resistente à tetraciclina houve redução de 8% 

(cerca de 1 a 2 log) da sangria até o pré-resfriamento, Frequências de isolados 

resistentes menores em carne suína quando comparados com fezes de suínos, 

foram também encontrados por Thorsteinsdottir et al. (2010), porém esses 

autores não traçam hipóteses sobre a razão da diferença encontrada.  

Outros autores sugerem algumas hipóteses para a diminuição da 

frequência de isolados resistentes ao longo do processo de abate. Uma delas 

seria a contaminação das carcaças por cepas menos resistentes, que estariam 

presentes no ambiente do frigorífico, além da contaminação cruzada das 

carcaças com cepas resistentes originadas do trato intestinal dos animais 

abatidos e contaminariam as carcaças substituindo a população originada do 

trato intestinal do animal abatido (ASLAM et al., 2004; WU et al., 2009). Delsol 

et al. (2010) avaliaram isolados de E. coli provenientes de pocilgas de espera e 
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carcaças de suínos inoculados com E. coli multi-resistentes e observaram que 

as cepas multi-resistentes não foram recuperadas em carcaças pós-

refrigeração. Entretanto, foram encontradas outras cepas de E. coli em 60% 

dessas carcaças. Mesmo que haja um declínio na frequência de cepas multi-

resistentes nas carcaças, a persistência de qualquer isolado resistente, 

demonstra que os mesmos podem chegar até o consumidor. Estudos 

demonstram que os indivíduos que trabalham em contato com aves ou suínos 

nas granjas e em matadouros-frigoríficos apresentam maior chance de serem 

colonizados por cepas comensais de E. coli resistentes aos antimicrobianos 

(PRICE et al., 2007; ALALI et al., 2010). Além disso, a seleção de grupos de E. 

coli comensais no trato intestinal de animais que são patogênicos aos 

humanos, como é o caso das cepas STEC, pode constituir um risco para os 

consumidores. Ojo et al. (2010) relataram a  presença de cepas STEC multi-

resistentes nas fezes de suínos e na carne comercializada na Nigéria e 

sugeriram que a contaminação fecal que ocorria durante o processamento 

contribuía para essa disseminação. Além disso, no trato intestinal do humano, 

cepas multi-resistentes podem vir a colonizar e transmitir genes de resistência 

para bactérias comensais do intestino, como demonstrado em E. coli por 

Trobos et al. (2009). 

Os resultados obtidos neste estudo sugerem que existiam falhas no 

processo de abate dos matadouros-frigoríficos amostrados, indicado pela 

elevada contagem de coliformes totais encontrada em carcaças originadas de 

dois matadouros-frigoríficos e isolamento de Salmonella sp. e L. 

monocytogenes. Além disso, entre os coliformes totais encontrados nas 

carcaças foram identificados isolados de E. coli resistentes e multi-resistentes 

frente a antimicrobianos, representando um risco adicional para a inocuidade 

do produto. Dessa forma, demonstra-se a necessidade de intensificar os 

programas que identifiquem as falhas e implantem medidas corretivas para 

reduzir a contaminação de carcaças no pré-resfriamento e garantir um alimento 

inócuo.  
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5. CONCLUSÃO 

 

 

- Houve frequência elevada de isolamento de Salmonella sp. tanto em 

amostras fecais colhidas nas pocilgas de espera, quanto em carcaças no pré-

resfriamento nos matadouros-frigoríficos de suínos amostrados. 

- O isolamento de Listeria monocytogenes foi baixo a partir de amostras de 

fezes, entretanto foi elevado a partir de carcaças no pré-resfriamento, 

sugerindo que as fezes não foram origem das cepas encontradas nas 

carcaças. 

- Isolados de Escherichia coli provenientes de fezes e de carcaças 

apresentaram alta frequência de resistência frente á antimicrobianos utilizados 

na terapêutica humana e animal, indicando a necessidade de uso prudente 

dessas drogas em suinocultura. 
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