
 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PELOTAS 
Programa de Pós-Graduação em Veterinária 

 
 
 

 
 
 
 

Dissertação 
 
 
 
 

Isolamento de Salmonella sp. em ruminantes abatidos 

em frigorífico de Pelotas, RS e avaliação da 

suscetibilidade dos isolados a antimicrobianos 

 

 

 

Tanise Pacheco Fortes 

 

 

Pelotas, 2013 



 

 

TANISE PACHECO FORTES 

 

 

 

 

 

Isolamento de Salmonella sp. em ruminantes abatidos em frigorífico de Pelotas, 

RS e avaliação da suscetibilidade dos isolados a antimicrobianos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dissertação apresentada ao Programa de 
Pós-Graduação em Veterinária da 
Universidade Federal de Pelotas, como 
requisito parcial à obtenção do título de 
Mestre em Ciências (área de conhecimento: 
Veterinária Preventiva).  

 

 

 

 

 

 

Orientador: Éverton Fagonde da Silva 

Co-orientadora: Márcia de Oliveira Nobre 

 

 

 

Pelotas, 2013.  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Banca examinadora: 

 

Prof. Dr. Éverton Fagonde da Silva (Orientador)  

Prof. Dr. Fábio Pereira Leivas Leite  

Prof. Dra. Helenice Gonzalez de Lima 

Prof. Dra. Flávia Aleixo Vasconcellos  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para meus pais, pela compreensão e 

amor incondicionais. 

DEDICO. 

  



 

 

 

 

 

Agradecimentos 

 

Agradeço aos meus pais pelo amor, apoio e incentivo em todos os momentos 

da minha vida. 

Aos meus irmãos pela presença e às minhas sobrinhas por tornaram os dias 

mais divertidos. 

À Débora pela grande amizade e conselhos valiosos. 

Ao Prof. Dr. Éverton Fagonde da Silva pela confiança, compreensão e orientação 

durante o mestrado. 

À Sandra, Talita e Karina pela participação ativa e valiosa em diferentes 

etapas deste trabalho. 

Ao Prof. Dr. Cláudio Dias Timm e à equipe do Laboratório de Inspeção de 

Produtos de Origem Animal pelo apoio. 

À Universidade Federal de Pelotas, ao Programa de Pós Graduação em 

Veterinária e a CAPES pela oportunidade de realização deste trabalho. 

E a todos que, de diferentes formas, colaboraram com a execução deste 

trabalho.  

 

 

 

 

 

 

  



 

 

Resumo 
 
FORTES, Tanise Pacheco. Isolamento de Salmonella sp. em ruminantes abatidos 
em frigorífico de Pelotas, RS e avaliação da suscetibilidade dos isolados a 
antimicrobianos. 2013. 60f. Dissertação (Mestrado) – Programa de Pós-Graduação 
em Veterinária. Universidade Federal de Pelotas. 
 
O Brasil possui um dos maiores rebanhos de ruminantes do mundo e destaca-se 
como um grande exportador de carne. Entretanto, para que a exportação brasileira 
de carne in natura e seus derivados seja consolidada é importante que o produto 
tenha segurança alimentar. Entre os micro-organismos usados como indicadores de 
segurança alimentar, Salmonella se destaca por causar muitas doenças em animais e 
humanos. Este estudo foi realizado com o objetivo de isolar Salmonella durante o 
abate de ruminantes em um frigorífico sob inspeção estadual, localizado na cidade 
de Pelotas, Rio Grande do Sul, que utiliza medidas para o controle de qualidade. 
Cento e cinquenta amostras foram coletadas de três pontos diferentes do abate: 
couro do animal após a sangria (P1), carcaça após a evisceração (P2) e conteúdo 
cecal (P3). Os isolados foram testados quanto à suscetibilidade antimicrobiana in 
vitro usando amoxicilina, ampicilina e ciprofloxacina. Como resultados, duas (1,33%) 
cepas foram isoladas de bovinos e classificadas como Salmonella. Nenhuma cepa foi 
isolada de búfalos. Os dois isolados apresentaram suscetibilidade à amoxicilina e à 
ciprofloxacina. Além da investigação da presença de Salmonella no fluxograma de 
ruminantes, foi realizada uma revisão sobre ilhas de patogenicidade em Salmonella 
(SPI). De acordo com os resultados, conclui-se que existe o risco da bactéria ser 
incorporada na linha de abate pelos ruminantes e, dessa forma, provocar a 
contaminação das carcaças. A implementação e a manutenção de medidas para o 
controle de qualidade nos estabelecimentos são importantes para prevenir ou 
reduzir o risco à saúde dos funcionários e consumidores.  

 
Palavras-chave: Salmonelose. Bovinos. Búfalos. Ilhas genômicas.  



 

 

Abstract 

 

FORTES, Tanise Pacheco. Isolamento de Salmonella sp. em ruminantes abatidos 
em frigorífico de Pelotas, RS e avaliação da suscetibilidade dos isolados a 
antimicrobianos. 2013. 60f. Dissertação (Mestrado) – Programa de Pós-Graduação 
em Veterinária. Universidade Federal de Pelotas. 
 
Brazil has one of the largest commercial heard of the world and it is a great beef 
exporter. Meanwhile, for the consolidation of Brazilian exportation of meat in natura 
and its derivatives it is necessary that the products have food safety. Among the 
microorganisms used as indicators of food security, Salmonella has a special attention 
because it causes severe diseases to animals and humans. This study was 
developed with the objective to isolate Salmonella during the cattle slaughter in a state 
inspection slaughterhouse located in the city of Pelotas, Rio Grande do Sul. A 
hundred and fifty samples were collected from three different points of slaughter: 
leather of the animal after bleeding (P1), the carcass after evisceration (P2) and 
cecum contents (P3). The isolates were tested for their antimicrobial susceptibility in 
vitro using amoxicillin, ampicillin and ciprofloxacin. As results, two (1,33%) strains 
were isolated from bovines and classified as Salmonella. No strain was isolated from 
buffalos. The two isolates were susceptible to amoxicillin and ciprofloxacin. Besides 
the investigation of the presence of Salmonella in the cattle flowchart, a review about 
Salmonella pathogenicity islands (SPI) was performed. According to the results, we 
conclude that there is the risk of incorporating the bacteria at the slaughter time by 
the ruminants, contaminating the carcasses. The implementation and maintenance of 
means to control the quality in the market facilities are important to prevent or reduce 
the health risk to employees and consumers.  
 
Palavras-chave: Salmonelosis. Beef cattle. Buffalo. Genomic islands.   
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1 INTRODUÇÃO GERAL 

 

O Brasil possui um rebanho de ruminantes estimado em 214 milhões de 

animais, e por isso, destaca-se como um dos maiores produtores mundiais de carne 

e ao longo da última década tem se consolidado como uma potência na exportação 

de carne bovina (IBGE, 2011; ABIEC, 2012). No terceiro trimestre de 2012, o abate 

de bovinos atingiu a marca recorde de 8 milhões de cabeças abatidas (número mais 

alto na série histórica de abate de bovinos, que começou a ser divulgada em 1997) e 

as exportações aumentaram 16,9% frente ao segundo trimestre do mesmo ano 

(IBGE, 2012). Entretanto, para a consolidação da exportação brasileira de carne in 

natura e seus derivados a outros mercados, é fundamental que o produto tenha vida 

útil adequada e segurança microbiológica aceitável (DICKSON; ANDERSON, 1991).  

Entre os patógenos veiculados por alimentos, destacam-se os do gênero 

Salmonella e a importância da disseminação deste patógeno vem sendo amplamente 

estudada na cadeia produtiva (SILVA; DUARTE, 2002). Salmonelas são patógenos 

intracelulares capazes de se replicar no interior das células epiteliais intestinais e de 

macrófagos, constituindo uma importante ameaça à saúde pública (MIAO; RAJAN, 

2011). Assim como outras bactérias patogênicas, Salmonella entra na planta de abate 

a partir de animais vivos e de operários (LIMA et al., 2004). A contaminação da 

carcaça pode acontecer através do contato com o couro ou conteúdo fecal 

contaminado durante o trânsito no abatedouro (POINTON et al., 2012). A 

transmissão de Salmonella ao homem ocorre principalmente pela ingestão de 

produtos de origem animal contaminados, como a carne, o que pode resultar em 

infecções alimentares (BOROWSKY et al., 2006).   

As bactérias do gênero Salmonella são bacilos Gram-negativos que pertencem 

à família Enterobacteriaceae. Salmonella, como a maioria das enterobactérias, 

geralmente são móveis, não formadoras de esporos e anaeróbias facultativas (YAN 
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et al., 2003). O gênero Salmonella engloba duas espécies e mais de 2500 sorotipos 

descritos (CDC, 2007). Esta variabilidade antigênica tem dificultado a classificação 

das bactérias, gerando muita controvérsia até os dias de hoje (YAN et al., 2003). A 

última proposta relativa à taxonomia e nomenclatura propõe dividir o gênero 

Salmonella em duas espécies: Salmonella enterica e Salmonella bongori (TINDALL et al., 

2005; KOERICH, 2007; DUNKLEY et al., 2009). Salmonella enterica é subdividida em 

seis espécies (I-VI): S. enterica subsp. enterica (I), S. enterica subsp. salamae (II), S. 

enterica subsp. arizonae (IIIa), S. enterica subsp. diarizonae (IIIb), S. enterica subsp. houteane 

(IV), e S. enterica subsp. indica (VI) (YAN et al., 2003). A maioria dos isolados de 

humanos e de animais de sangue quente pertence à subespécie I, enquanto as 

outras subespécies e S. bongori costumam ser encontradas em animais de sangue 

frio (TINDALL et al., 2005). A diferenciação entre as subespécies pode ser realizada 

pelo uso do esquema sorológico de Kauffman-White ou através da hibridização do 

DNA cromossomal (YAN et al., 2003; DUFFY et al., 2012).  

Embora métodos novos e mais rápidos como a hibridização do DNA, reação 

em cadeia da polimerase e ensaios imunomagnéticos para a detecção de Salmonella 

sejam reportados frequentemente, a bacteriologia convencional continua sendo a 

base para os protocolos de detecção da bactéria (DAVIS et al., 2000; TASKILA et 

al., 2012). O método de cultivo tradicional envolve as etapas de pré-enriquecimento, 

enriquecimento seletivo, cultivo em agar seletivo, caracterização bioquímica dos 

isolados suspeitos e confirmação sorológica (SCHNEID et al., 2006). O meio de pré-

enriquecimento usado com maior freqüência é a água peptonada tamponada (APT), 

capaz de recuperar células injuriadas até uma condição fisiológica estável 

(MALORNY et al., 2004; TASKILA et al., 2012). Para a etapa de enriquecimento 

seletivo, o caldo Rappaport-Vassiliadis tem se mostrado desempenho superior ao de 

outros meios no enriquecimento de salmonela (TASKILA et al., 2012). A seletividade 

do meio é baseada na alta concentração de cloreto de magnésio (capaz de diminuir 

a atividade de água e agir como um inibidor para outras bactérias), baixo pH e alta 

concentração de verde malaquita (também é capaz de inibir o crescimento de outras 

bactérias) (TASKILA et al., 2012). O plaqueamento em agar seletivo é feito a partir 

dos caldos de enriquecimento seletivo em placas de Agar MacConkey, Agar Verde 

Brilhante, Agar Hektoen e/ou Agar Rambach (utilizar no mínimo dois meios seletivos-

indicadores). Colônias com características compatíveis com Salmonella spp. são 

selecionadas e submetidas às provas bioquímicas e sorológica (BRASIL, 1995).  
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Depois da ingestão de água ou alimento contaminado, Salmonella é capaz de 

passar pelo estômago e penetrar no epitélio intestinal, localizando-se posteriormente 

nas camadas epiteliais mais profundas (OLIVEIRA, 2005; ABRAHAMS; HENSEL, 

2006). Evidências indicam que a bactéria associa-se, preferencialmente, a 

macrófagos no interior das placas de Peyer, no íleo distal, induzindo a formação de 

ondas na superfície das células infectadas, nos sítios de entrada do micro-

organismo (OLIVEIRA, 2005). Dependendo do sorovar e do hospedeiro infectado, a 

salmonela pode ser transportada pelos macrófagos para tecidos como fígado e 

baço, onde se multiplica e dissemina a infecção (YAN et al., 2003). 

Um aspecto comum a todas as infecções por salmonela é a colonização do 

trato gastrointestinal, com eliminação fecal do micro-organismo, fornecendo uma 

fonte de infecção para animais e humanos (HUR et al., 2012). Em humanos, as 

salmoneloses são reconhecidas como causa comum de doenças transmitidas por 

alimentos (DTA) e representam um grave problema de saúde pública (SOUZA et al., 

2010; TASKILA et al., 2012). A apresentação clínica mais comum é gastrenterite 

com náusea, vômito e diarreia com ou sem febre (YAN et al., 2003). Nos animais, a 

salmonelose pode se apresentar clinicamente na forma entérica (localizada) com 

diarreia ou na forma generalizada, afetando vários sistemas, resultado de septicemia 

(GAMARRA, 2007). Os sintomas associados com a infecção por salmonela devem-

se, em grande parte, à resposta do hospedeiro a invasão bacteriana e dos 

mecanismos que essa bactéria emprega para sobreviver e invadir a mucosa 

intestinal (HALLSTROM; MCCORMICK, 2011). 

Um problema em potencial que se desenvolveu ao longo das décadas é o 

surgimento de cepas de salmonela resistentes aos antimicrobianos (HUR et al., 

2012). O emprego de agentes antimicrobianos em animais destinados à alimentação 

humana é, supostamente, a principal causa de emergência e distribuição dessas 

cepas (SOUZA et al., 2010). Com isso, a caracterização dos perfis de resistência a 

antimicrobianos de linhagens de Salmonella tem assumido um papel importante, 

principalmente devido ao desenvolvimento de linhagens multi-resistentes em surtos 

alimentares (OLIVEIRA, 2005). No passado, as drogas mais comuns usadas para o 

tratamento de salmonelose foram a ampicilina, o cloranfenicol e o sulfametoxazol-

trimetoprim (MUTHU et al., 2011). O surgimento de resistência a esses 

antimicrobianos reduziu significativamente seu uso e eles foram gradualmente 

substituídos por fluorquinolonas, como a ciprofloxacina (SOUZA et al., 2009). 
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Atualmente, o surgimento de cepas resistentes à ciprofloxacina constitui um grave 

problema de saúde pública, pois limita as opções disponíveis para o tratamento da 

infecção (LINDGREN et al., 2009; MUTHU et al., 2011).  

Neste contexto, o objetivo geral do trabalho foi isolar Salmonella em diferentes 

pontos do abate de ruminantes, em frigorífico sob inspeção estadual na cidade de 

Pelotas, Rio Grande do Sul. Como objetivos específicos, destacam-se: (1) Isolar 

Salmonella em três diferentes pontos do abate de ruminantes; (2) Avaliar sua 

suscetibilidade in vitro dos isolados a três agentes antimicrobianos, a ampicilina, 

amoxicilina e ciprofloxacina, comumente usados para seu controle; e (3) Revisar a 

literatura sobre as ilhas de patogenicidade das salmonelas.  

Inicialmente, apresentamos o artigo 1 que foi submetido ao periódico Revista 

do Instituto Adolfo Lutz, onde destacamos os principais avanços no conhecimento 

das ilhas de patogenicidade das salmonelas (SPI) nos últimos vinte anos. Em 

seguida, apresentamos o artigo 2 o qual trata do isolamento de Salmonella sp. em 

ruminantes abatidos em frigorífico de Pelotas, RS e avaliação da suscetibilidade dos 

isolados a antimicrobianos. Este artigo foi formatado segundo normas do periódico 

Arquivo Brasileiro de Medicina Veterinária e Zootecnia.  
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Ilhas de patogenicidade de Salmonella enterica: uma revisão.  

Salmonella enterica pathogenicity islands: a review. 
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1
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2
, Flávia Aleixo 

VASCONCELLOS
3
, Cláudio Dias TIMM

1
, Éverton Fagonde da SILVA

1* 

 

*Endereço para a correspondência: 
1
Faculdade de Veterinária, Universidade Federal de 

Pelotas (UFPel), Campus Universitário Capão do Leão, Prédio 1. Caixa Postal 354. CEP 

96010-900, Pelotas, RS. e-mail: efsilva@ufpel.edu.br 

2
Centro de Desenvolvimento Tecnológico, UFPel 

3
Centro de Ciências Químicas, Farmacêuticas e de Alimentos, UFPel 

 

RESUMO 

Salmonella é um bom modelo bacteriano para o estudo das interações entre hospedeiro e 

agente patogênico. Embora muitos de seus fatores de virulência tenham sido caracterizados, 

os mecanismos de especificidade aos hospedeiros com o desfecho na doença não estão 

elucidados. As ilhas de patogenicidade (PAI) são elementos genéticos dos cromossomos de 

um amplo número de agentes patogênicos. Nas salmonelas muitos dos fatores de virulência 

são codificados por genes presentes nas PAI, as quais são referidos como ilhas de 

patogenicidade da Salmonella (SPI). Nesta revisão são sumarizados os relatos na literatura 

específica dos últimos vinte anos sobre o papel das SPI na patogenia da doença, e como elas 

influenciam nos mecanismos envolvidos na invasão e colonização das bactérias patogênicas 

no hospedeiro.  

Palavras-chave. Salmonella enterica, ilhas genômicas, salmoneloses.  
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ABSTRACT  

Salmonella is a suitable bacterial model for conducting the study on the host-pathogen 

interactions. Although many virulence factors have being characterized, the host specificities 

mechanisms with disease outcome have not been fully elucidated yet. Pathogenic islands 

(PAI) are the genetic elements on the chromosomes of a large number of pathogens. In 

Salmonella, many of the virulence factors are encoded by genes on PAI, which are known as 

Salmonella pathogenicity islands (SPI). This review summarizes the reported investigations in 

the last twenty years regarding to the role of SPI in the disease pathogenia, and their effects 

on the pathogen invasion and colonization mechanisms in the host.  

Keywords. Salmonella enterica, genomic islands, salmonellosis. 

 

INTRODUÇÃO 

Bactérias do gênero Salmonella são consideradas a principal causa de doença 

transmitida por alimentos no mundo. As salmonelas são geralmente transmitidas para os 

humanos através do consumo de alimentos de origem animal contaminados, principalmente a 

carne, aves, ovos e leite
1
. A estimativa feita pela Food and Drug Administration

2
 é de que 

ocorram de 2 a 4 milhões de casos de salmonelose anualmente nos Estados Unidos. 

Sorovares de Salmonella são patógenos intracelulares capazes de causar doenças em 

aves e mamíferos
3
. Duas características marcantes na patogenia da salmonelose são a invasão 

do hospedeiro e a proliferação intracelular, as quais estão diretamente ligadas a genes 

localizados nas ilhas de patogenicidade (PAI), elementos genéticos móveis que contribuem 

para rápidas mudanças no potencial de virulência
4
. 

Assim como outros patógenos bacterianos, Salmonella abriga clusters de genes de 

virulência, os quais foram adquiridos através de transferência genética horizontal
5
. Estes 

genes de virulência encontram-se reunidos em ilhas genômicas (GI), que são consideradas 
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“saltos quânticos” na evolução bacteriana, podendo prover bases moleculares para o 

entendimento da patogênese da doença
5
. Além disso, acredita-se que os genes pertencentes 

aos plasmídios de virulência, operons de fímbrias, pseudogenes, fagos lisogênicos e ilhas de 

patogenicidade são importantes para conferir especificidade ao hospedeiro
6
.  

Nesta revisão, sumarizamos a literatura dos últimos vinte anos, com respeito ao papel 

das SPI na patogênese da doença, e como elas influenciam os mecanismos envolvidos na 

invasão e colonização dos patógenos no hospedeiro. 

 

Ilhas de Patogenicidade 

As ilhas de patogenicidade são um tipo particular de ilha genômica encontradas nas 

salmonelas e outros patógenos. Elas estão presentes somente em bactérias patogênicas e 

carreiam um ou mais genes de virulência
7
. A elucidação da função e da distribuição destes 

genes presentes nas SPI nos sorovares de Salmonella pode prover um entendimento da 

evolução dos sorovares patogênicos e o papel das SPI na diferença de patogênese e 

epidemiologia entre os sorovares
3
.  

As SPI codificam genes envolvidos na adesão de células do hospedeiro, invasão, 

sobrevivência dentro da célula, mecanismos de defesa do sistema imune e, ao menos em 

parte, na especificidade ao hospedeiro
8,9,10,11

. Além disso, as SPI também são reconhecidas 

por contribuírem com a evolução genômica por transferência horizontal de genes em muitos 

patógenos bacterianos. Evidências indicam que elementos equivalentes em espécies não 

patogênicas, as ilhas genômicas, são importantes na evolução destas bactérias, influenciando 

traços como resistência a antibióticos, simbiose e adaptação em geral
12

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 1 (SPI-1) 
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A ilha de patogenicidade 1 de Salmonella (SPI-1) é uma região de 40 Kb que forma 

uma inserção específica no cromossomo
8
. Os genes presentes nesta região foram identificados 

originalmente em cepas mutantes deficientes na invasão da célula hospedeira. Diferente da 

maioria das SPI, esta não está associada com genes de tRNA, uma das características que 

definem uma SPI
8
.  

A principal função dos genes codificados por SPI-1 são de secreção do T3SS (Type-3 

Secretory System). Porém, nem todos os genes localizados neste locus estão necessariamente 

relacionados com o T3SS. O cluster do gene sit, por exemplo, que codifica um sistema de 

captura de ferro, também está localizado em SPI-1. Historicamente, a função SPI-1 está 

associada à invasão de células não fagocíticas, uma característica de virulência importante de 

S. enterica. O T3SS codificado pela SPI-1 forma um apêndice na superfície celular no 

formato de uma agulha, o qual pode mediar a secreção de proteínas de Salmonella 

extracelular diretamente no citosol das células hospedeiras de eucariotos
13

. Estas proteínas 

chamadas de efetoras alteram as funções celulares do eucarioto e auxiliam na infecção, 

promovendo a invasão de células epiteliais não-fagocíticas e a iniciação da resposta 

inflamatória no intestino, além de estarem envolvidas na sobrevivência e persistência da 

bactéria no hospedeiro
14

.  

Uma série de proteínas efetoras codificadas por SPI-1 e genes adicionais fora de SPI-1 

são translocados dessa mesma forma. Um subgrupo destas proteínas efetoras modifica vias de 

transdução de sinais, resultando na reorganização temporal do citoesqueleto de actina na 

célula hospedeira. As proteínas SptP, SopE e SopE2 interferem com a função de proteínas 

celulares de uma família de pequenas GTPases do hospedeiro (Cdc42, Rac-1 e Rho) que 

regulam a formação de filamentos de F-actina e a dinâmica do citoesqueleto
15

.  

Estas proteínas efetoras foram associadas com disrupções das tight junctions, sendo 

que SopB, SipA, SopE e SopE2 funcionam como fatores de troca de GTP, resultando na 
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ativação de Cdc42 e levando a formação de filamentos de actina no sítio de translocação 

destas proteínas efetoras
15

. A modificação localizada do citoesqueleto é seguida de mudanças 

dramáticas na superfície da célula hospedeira que se aparentam como ondulações na 

superfície da membrana. Como consequência, células não-fagocíticas como as epiteliais, 

internalizam grandes partículas como bactérias através de macropinocitose
15

. Foi 

demonstrado que a proteína efetora SptP possui um efeito antagonista pela sua função como 

fator ativador de GTPase. SptP pode mediar a inativação de Cdc42 e Rac-1, resultando na 

terminação da polimerização de actina e ondulamento da membrana
16

.  

A translocação de proteínas efetoras de SPI-1 dentro de macrófagos pode induzir a 

formação rápida de um processo apoptótico. A proteína SipB codificada pela SPI-1 está 

envolvida na apoptose do macrófago pela ativação da caspase-1, a qual cliva a pró-IL-1B e 

pró-IL-18, precursores de citocinas pró-inflamatórias, uma função similar a IpaB de Shigella 

spp.
17

. Isto resulta também, na liberação de citocinas pró-inflamatórias como IL-8.  

Outra função associada à SPI-1 é o controle da captura de Salmonella por células 

dendríticas. Um trabalho com mutantes em invC, gene que codifica uma ATPase envolvida na 

geração de energia para o T3SS, mostrou que estas células foram capturadas com maior 

eficiência em relação à cepa selvagem, mostrando que SPI-1 funcional controla o número de 

bactérias que adentram as células dendríticas. Este controle, juntamente com a modulação de 

citocinas pró-inflamatórias sugere que a função de modulação da resposta imune do 

hospedeiro é uma função de grande importância de SPI-1
17

.   

Já o segundo subgrupo de proteínas efetoras de SPI-1 está relacionado com sintomas 

de diarreia. As proteínas efetoras SopA, SopB e SopD translocadas pelo sistema T3SS de SPI-

1 são necessárias para este fenótipo. SopB é uma fosfatase de inositolfosfato, e sua atividade 

enzimática resulta na ativação de canais de cloro e perda de fluidos e eletrólitos no lúmen 
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intestinal
18

. As funções de SopA e SopD não são totalmente entendidas, mas ambos efetores 

contribuem para o fenótipo diarréico no modelo bovino de S. Dublin
19

.  

As interações das proteínas codificadas por SPI-1 com o hospedeiro parecem variar 

muito conforme a cepa e o modelo de estudo. Trabalhos com cepas mutantes em diferentes 

modelos animais têm demonstrado incongruências entre a função do T3SS codificado por 

SPI-1, que se pensava ser exclusivamente de invasão celular. Por exemplo, no modelo 

galináceo, estudos com S. Enteriditis e S. Typhimurium com diferentes mutações em SPI-1 

demonstraram que as proteínas codificadas por esta ilha têm um papel importante, mas não 

essencial na invasão tecidual
20

. Mutantes de SPI-1 não impediram a colonização do ceco, 

sendo que no fígado e baço a invasão foi dependente de ambas SPI-1 e SPI-2
14,20

. Já com S. 

Gallinarium, mutações em SPI-1 tiveram pouco efeito na virulência e nenhuma alteração na 

sobrevivência intracelular em macrófagos. Apesar disto, a sinalização pró-inflamatória e a 

infiltração heterófila foi dependente de SPI-1
21

.  

No modelo porcino, foi demonstrado que a invasão de células epiteliais e a indução da 

inflamação no intestino são dependentes de SPI-1, mas a invasão nas tonsilas é independente 

de SPI-1
22

. Em células fagocíticas, S. Enteriditis e S. Typhimurium mutantes em SPI-1 

tiveram sua habilidade em invadir macrófagos drasticamente diminuída, com um aumento 

significativo da expressão de citocinas pró-inflamatórias, mostrando que SPI-1 é necessária 

não somente para invasão de macrófagos, mas para supressão da expressão prematura de 

citocinas pró-inflamatórias
23

. Em modelo bovino, mutantes em SPI-1 apresentaram uma 

patologia nas alças ileais semelhante à cepa selvagem após a infecção com S. Typhimurium
24

. 

No modelo murino, o principal modelo de estudo de salmonelose sistêmica pela sua 

semelhança com a febre tifóide de humanos, foi demonstrado que a contribuição de SPI-1 na 

patogenia está relacionada principalmente com a sobrevivência intracelular em macrófagos
25

 

e modulação da resposta inflamatória através dos receptores eucariotos Nod1 e Nod2
26

.  
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Quanto à invasão, a expressão de SPI-1 é importante em estágios iniciais da doença, 

como a invasão de células do trato epitelial, mas parece não estar diretamente envolvida em 

estágios mais tardios como invasão de macrófagos hemofagocíticos
27

. Interessantemente, foi 

demonstrado no modelo murino que cepas mutantes em SPI-1 e SPI-2 foram capazes de 

invadir e colonizar células de carcinoma de cólon, sugerindo que as proteínas codificadas por 

estas ilhas de patogenicidade não são essenciais para a colonização tumoral
28

. Outro estudo 

demonstrava que SPI-2 era necessário para a colonização tumoral
29

. Apesar de todas estas 

evidências, em um estudo utilizando um modelo de epitélio intestinal organotípico 3D, foi 

demonstrado que o T3SS codificado por SPI-1 não é necessário para a invasão de células 

intestinais
29

.  

Cepas mutantes de S. Typhimurium em SPI1, SPI2 e do flagelo foram capazes de 

invadir diferentes tipos celulares intestinais como enterócitos, células de Paneth e células M, 

mostrando que a invasão é um processo ativo de Salmonella, independente de T3SS. 

Entretanto, o T3SS de SPI-1 foi necessário para a replicação intracelular bacteriana no 

modelo 3D
30

. Coletivamente, estes dados sugerem que o T3SS é dispensável para a invasão, 

mas é requerido para o crescimento intracelular. Estas diferenças na patogenia, juntamente 

com estudos filogenéticos que demonstram que genes presentes nas ilhas de patogenicidade 

evoluíram diferencialmente em função e estrutura sugerem que outro papel importante das 

SPI é determinar a especificidade ao hospedeiro das diferentes cepas de Salmonella
3
.  

A regulação da expressão de SPI-1 é um processo complexo, o qual não é inteiramente 

entendido. Os genes codificadores do T3SS de SPI-1 são estreitamente regulados por uma 

rede de reguladores transcricionais que respondem a sinais ambientais e intracelulares. Os 

genes de SPI-1 são reprimidos em Salmonella intracelular e são expressos sob condições 

impostas aos patógenos pelo microambiente do hospedeiro como o ambiente intestinal. Tais 
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condições incluem níveis de oxigênio, osmolaridade, fase de crescimento, pH, presença de 

ácidos graxos voláteis de cadeia curta
31

.  

SPI-1 codifica alguns reguladores transcricionais. HilA tem um papel de regulador 

principal no controle da expressão de genes da SPI-1. Este regulador ativa a expressão de 

genes que codificam o componente estrutural do T3SS de SPI-1, ativando a também a 

expressão do fator transcricional tipo-AraC InvF, envolvido na regulação da expressão de 

HilD e HilC que interagem com uma sequência de DNA ajusante do promotor de HilA, 

presumidamente bloqueando a ligação de um repressor neste local, e InvF controla a 

expressão de genes que codificam proteínas de substrato para SPI-1
32

.  

A regulação de SPI-1 envolve cascata de ativações transcricionais nas quais HilD e 

HilC, HilA e InvF, agem sequencialmente para ativar genes T3SS. Inicialmente, HilD e HilC 

ligam-se a diversos sítios dentro do promotor de HilA e desreprimem a transcrição de HilA. 

Então, HilA liga-se aos sítios de transcrição de invF e prgH, ativando sua expressão. Um 

regulador de captura de ferro, Fur, modula a expressão de hilD através de sua ligação no 

BoxA, localizado ajusante do promotor de hilD
32

. Isto reflete o fato de que muitos sinais, 

tanto ambientais quanto intracelulares, afetam a expressão dos genes de SPI-1, através da 

modificação da atividade da proteína HilD. Esta cascata resulta na expressão de genes que 

codificam componentes do T3SS. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 2 (SPI-2) 

Esta ilha de patogenicidade tem função essencial para a patogênese de Salmonella. O 

locus SPI-2 possui 40 Kb e está associado com o gene de tRNA vallV. No mesmo local, uma 

inserção de 9 Kb sem função de virulência foi detectado em E.coli K-12
33

. SPI-2 possui uma 

estrutura de mosaico de pelo menos dois elementos genéticos. Uma porção de 25 Kb codifica 

o T3SS e tem um conteúdo de G+C de 43%. Outra porção de 15 Kb mostra uma composição 
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de G+C similar ao core genômico, e genes desta porção não são necessários a função de 

T3SS.  

SP-2 está ligada à habilidade de Salmonella em sobreviver nas células fagocíticas e 

replicar-se dentro de vesículas nas células eucarióticas. A SPI-2 foi descoberta através do 

estudo de cepas mutantes que não conseguiam proliferar sistematicamente em camundongos 

infectados
33

, assim como através da triagem de regiões específicas no genoma de 

Salmonella
34

. Cepas mutantes deficientes no T3SS que codifica SPI-2 são altamente 

atenuadas na sua virulência
9
 e o uso destas cepas como vacina contra a febre tifóide têm sido 

avaliada. 

Existem vários fenótipos celulares relacionados à SPI-2. A função de T3SS codificada 

por SPI-2 é necessária para a proteção do patógeno nas vesículas que contém Salmonella 

(SCV) contra os mecanismos da imunidade inata. Estudos têm mostrado que a função de SPI-

2 previne a co-localização da oxidase fagocítica
35 

e da síntese de óxido nítrico
36

 dentro da 

SCV. Ambas as funções podem estar relacionadas com a modificação no tráfico da célula 

hospedeira
37

. Como consequência, a Salmonella intracelular fica protegida de intermediários 

de nitrogênio e oxigênio reativos e contra a atividade antimicrobiana do peroxinitrito, o qual é 

gerado por reações de intermediários de nitrogênio e oxigênio reativos. Estes mecanismos de 

defesa representam uma adaptação específica ao ambiente intracelular, especialmente dentro 

de células fagocíticas.  

Assim como no caso de SPI-1, o modelo animal estudado mostra diferenças 

importantes na função de SPI-2. Em camundongos, a virulência de S. Enteritidis é 

exclusivamente dependente de SPI-2. Através de estudos com cepas mutantes, foi 

demonstrado que mutantes de SPI-2 não são capazes de replicar-se em macrófagos
25

, 

modulam a intensidade da inflamação tecidual juntamente com SPI-1
26 

e causam depleção de 
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células NK no baço e no sangue
38

. Já em bovinos e galináceos, mutantes em diferentes locus 

de SPI-2 causaram a atenuação da virulência de Salmonella
24

.  

 A expressão dos genes T3SS de SPI-2 é induzida em Salmonella intracelular e a 

expressão é controlada positivamente pelo sistema de dois componentes SsrAB
4
 e 

negativamente pela interação EllA
Ntr

-SsrB que controla os níveis basais de expressão de SPI-

2
39

. A proteína efetora SifA, codificada por um locus fora de SPI-2, é translocada pelo T3SS 

codificado em SPI-2, e esta proteína é necessária para manter a integridade da membrana 

fagocítica da SCV durante a proliferação intracelular. Diversas proteínas codificadas em SPI-

2 são secretadas e translocadas nas células hospedeiras
4
. Para a SpiC, codificada por SPI-2, 

foi demonstrada funções de translocação e interferência no tráfico intracelular
37

. Entretanto, 

também há evidência de que SpiC é um componente funcional do T3SS
37

.  

O locus SPI-2 é estável e parece ser conservado entre vários sorovares de S. enterica. 

A SPI-1 está presente em S. enterica assim como em S. bongori, enquanto que a SPI-2 foi 

somente detectada em S. enterica, sugerindo uma recente aquisição
33,34

. A aquisição de SPI-2 

é considerada um passo evolucionário em direção a colonização sistêmica de hospedeiros de 

sangue quente. Uma característica comum de ambas SPI-1 e SPI-2 é que somente um 

subgrupo de proteínas efetoras que são translocadas é codificado por genes dentro da ilha de 

patogenicidade. De fato, a maioria dos efetores é codificada em loci distintos espalhados 

através do cromossomo
40

.  

Muitos destes loci estão associados com genes de bacteriófagos. Tanto SPI-1 quanto 

SPI-2 evoluíram em regiões estáveis do genoma de Salmonella, e estes loci codificam um 

T3SS e um pequeno número de proteínas efetoras. A maior parte das proteínas efetoras é 

codificada por genes localizados fora de SPI-1 e SPI-2. A associação frequente de loci 

efetores com bacteriófagos indica que estes genes efetores codificam um pool de fatores de 

virulência altamente dinâmico e móvel
41

. A combinação de genes efetores em diferentes 
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sorovares de Salmonella spp. pode contribuir para a especificidade ao hospedeiro dos vários 

sorotipos assim como para o desenvolvimento da doença
41

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 3 (SPI-3) 

A organização genética e funcional de SPI-3 é diferente de SPI-1 e SPI-2. Esta SPI 

está inserida no gene de tRNA SelC, um locus que serve de local de inserção de SPI em cepas 

de E. coli patogênicas. Este locus possui cerca de 17 Kb, com uma composição de bases 

semelhante ao core genômico
10

. Dois fragmentos de elementos de inserção estão localizados 

na região central de SPI-3, e o conteúdo de G+C de genes dentro deste locus é variado. Além 

disso, SPI-3 mostra uma estrutura heterogênea nas diferentes subespécies de Salmonella
10

.  

O principal fator de virulência codificado por SPI-3 é um sistema de transporte de alta 

afinidade com Magnésio (MgtCB), o qual é importante para o fenótipo de Salmonella 

intracelular. Para a replicação intracelular, a bactéria precisa adaptar-se ao ambiente 

microbicida e pobre em nutrientes do fagossomo, o qual é limitado em purinas, pirimidinas, 

alguns aminoácidos e Mg
2+

. Um número grande de vias metabólicas e sistemas de transporte é 

necessário para a adaptação a este ambiente
42

.  

Cepas mutantes deficientes no sistema MgtCB são incapazes de proliferação 

intracelular e virulência sistêmica. Os sistemas MgtB e MgtC estão localizados na membrana 

citoplasmática. Enquanto que MgtB é um transportador de Magnésio
43

, a função de MgtC 

ainda não é clara. Outro suposto fator de virulência é o gene misL, que codifica um suposto 

T5SS com similaridade ao VirG de Shigella flexneri e a adesina AIDA-1 de EPEC
10

. O papel 

de misL e outros genes codificados dentro da SPI-3 ainda não foi elucidado, tendo sido 

sugerido que diferenças genômicas e funcionais entre SPI-3 entre sorovares podem ter 

implicações na especificidade de funções no hospedeiro
44

. 
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Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 4 (SPI-4) 

A SPI-4 foi inicialmente identificada usando uma abordagem para procurar segmentos 

de DNA que estavam presentes em Salmonella Typhimurium, mas ausentes em E. coli K-12 e 

poderiam constituir SPI
45

. SPI-4 é uma inserção de 27 kb e está localizada adjacente ao gene 

ssb tRNA-like
33

. Como SPI-3, SPI-4 possui estrutura em mosaico. As fases de leitura aberta 

(ORF, open reading frame) possuem baixo conteúdo G+C quando comparado ao cromossomo 

de Salmonella, enquanto as regiões intergênicas possuem alto conteúdo G+C
46

. 

O papel de SPI-4 na virulência de Salmonella ainda não foi completamente 

esclarecido, mas muitos fatores de virulência estão presentes, como o T1SS e ORFs similares 

a toxinas RTX
33

. Genes da SPI-4 são necessários para a fase intestinal da doença pela 

codificação de adesinas não fimbriais
20

. SPI-4 codifica um T1SS para a adesina não fimbrial 

SiiE, que media o contato íntimo da bactéria com os microvilosidades da membrana apical. 

SiiE é necessária para adesão da Salmonella às células epiteliais polarizadas
11

.  

O estabelecimento de contato próximo é um pré-requisito para subsequente invasão 

mediada pela translocação de proteínas efetoras comandada pelo T3SS codificado pela SPI-

1
47

. A adesão às células epiteliais mediada por SPI-4 pode ser um requerimento funcional para 

a subsequente translocação de proteínas efetoras mediada por SPI-1, resultando em 

inflamação e respostas inflamatórias
11

. Sem a adesão mediada pela secreção de SiiE, 

Salmonella é quase incapaz de ativar a remodelação do citoesqueleto celular mediada pela 

SPI-1 levando à absorção do patógeno
11

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 5 (SPI-5) 

SPI-5 é um pequeno lócus de 7,6 kb que está inserido adjacente ao tRNA serT. SPI-5 

codifica proteínas efetoras para os T3SS codificados por SPI-1 e SPI-2. SopB é translocado 

pelo T3SS codificado pela SPI-1 e a expressão de sopB é controlada por HilA, o regulador de 

transcrição central de SPI-1
33

. SopB é uma inositol fosfatase cuja atividade produz 1,4,5,6-
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tetraquifosfato inositol, uma molécula sinalizadora que promove a secreção de cloreto, 

associada ao influxo de fluído e aos sintomas de diarreia
46

.  Em contraste,  PipB é um efetor 

translocado pelo T3SS codificado por SPI-2 sob o controle do sistema SsrAB
33

. 

SPI-5 possui estrutura de mosaico. O gene sopB está presente em Salmonella bongori 

e em todas as subespécies de Salmonella enterica. Ainda existe uma diferença na composição 

básica de diferentes porções de SPI-5, suportando a hipótese de aquisição independente de 

dois elementos no tRNA serT
33

. Como observado para outras proteínas efetoras, a presença de 

genes codificando proteínas efetoras se correlaciona com a presença de SPI codificando T3SS 

cognatos
33

. SPI-5 parece estar associada com enteropatogênese: mutações em Salmonella 

Dublin pipD (proteína codificada pela SPI), sopB (proteína exterior de Salmonella), pipB ou 

pipA tem efeito mínimo nas infecções sistêmicas em ratos, mas mostra marcadas respostas 

secretórias em modelos bovinos
46

. Em contraste, PipB é o efetor translocado pelo T3SS 

codificado pela SPI-2 sob o controle do sistema SsrAB
33

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 6 (SPI-6) ou Salmonella Chromosomal Island 

(SCI) 

Um locus de 59 kb no genoma do sorovar Typhi foi chamado SPI-6 e 

subsequentemente SCI para o sorovar Typhimurium. SPI-6 está inserida adjacente ao gene 

aspV tRNA e contém o gene saf para fimbrias, pagN que codifica uma invasina e muitos 

genes de função desconhecida
33

. O locus SCI foi detectado em Salmonella enterica 

subespécie I, e a presença de porções de SCI no locus aspV tRNA de isolados das subespécies 

IIIb, IV e VII foi tomada como uma indicação para a estrutura em mosaico desta SPI. Existe 

uma sintonia parcial entre SPI-6 e a PAI OI#7 de E. coli enteroemorrágica que também está 

associada ao gene aspV tRNA. Outros homólogos de SPI-6 foram identificados nas sequência 

genômicas de Pseudomonas aeruginosa e Yersinia pestis, mas a função destes homólogos 
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nestes patógenos não é conhecida
33

. Apesar de SPI-6 codificar muitos genes de virulência, o 

papel dessa ilha de Salmonella em animais ainda não foi elucidado
45

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 7 (SPI-7) ou Major Pathogenicity Island (MPI) 

SPI-7 possui 133 kb de tamanho e está inserida adjacente ao tRNA pheu
33

. SPI-7 é um 

locus específico para os sorovares Typhi, Dublin e Paratyphi C
33

 e sua estrutura em forma de 

mosaico compreende regiões implicadas na virulência
48

. Um importante fator de virulência 

codificado pela SPI-7 é o antígeno Vi, um exopolissacarídeo capsular. O fago sopE que 

codifica a proteína efetora SopE do T3SS-SPI1 está presente em SPI7. Outro fator de 

virulência é o pilus IVB codificado pelo grupo de genes pil
33

.  

A organização genômica de SPI-7 é bastante complexa e indica que este locus é 

composto de diferentes elementos adquiridos horizontalmente. A presença dos genes pil, tra e 

sam indica que SPI-7 se originou de um plasmídeo conjugativo ou transposon conjugativo. 

Pickard et al
49

, demonstraram que uma porção de SPI-7 está presente em outras bactérias 

como Pseudomonas aeruginosa SG17M. Além disso, a perda do fenótipo capsular Vi pode 

ser observada em isolados do sorovar Typhi, sugerindo instabilidade do locus SPI-7, o qual 

não está presente nos sorotipos que causam diarreia inflamatória
33

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 8 (SPI-8) 

Esta ilha foi identificada durante o sequenciamento do genoma do sorovar Typhi 

CT18 e é um segmento de DNA com 6,8 kb
45

. O locus está localizado adjacente ao gene pheV 

tRNA e os fatores de virulência são bacteriocinas. A presença de um gene codificando uma 

integrase indica a mobilidade deste elemento
33

. SPI8 parece ser específica para o sorovar 

Typhi, mas sua distribuição ainda não foi investigada em detalhes
33

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 9 (SPI-9) 
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SPI-9 possui organização similar à SPI-4 e codifica quatro genes, três deles 

homólogos àqueles requeridos para o T1SS
45

. Os fatores de virulência codificados pelo SPI-9 

são um T1SS e uma grande proteína RTX-like
33

. Este locus também está presente no 

cromossomo do sorovar Typhimurium. Partes de SPI-9 e do genoma bacteriófago adjacente 

também estão presentes em sequências genômicas incompletas de outros sorovares e de 

Salmonella bongori, indicando uma distribuição conservada desta ilha
33

. 

 

Ilha de Patogenicidade da Salmonella - 10 (SPI-10) 

SPI-10 é uma grande inserção de 32,8 kb localizada no tRNA leuX. Os fatores de 

virulência codificados por SPI-10 são fímbrias Sef
33

. A distribuição das fímbrias Sef é restrita 

a um subconjunto de sorovares, como Typhi e Enteritidis e é considerada como um fator que 

determina a especificidade ao hospedeiro
45

. 

 

Ilha Genômica de Salmonella -1 (SGI-1) 

O surgimento de cepas resistentes atualmente é um grande problema associado com as 

infecções por Salmonella. A caracterização dos fatores de resistência desses isolados levou à 

identificação de uma ilha genômica em cepas multi-resistentes de Salmonella enterica 

sorovares Typhimurium DT 104, Paratyphi B e Agona
33

. Esse locus chamado de ilha 

genômica 1 da Salmonella (SGI-1) é uma ilha genômica de 43 kb que tem 44 ORF, muitas 

com homologias a genes conhecidos e outros com funções desconhecidas.  

Os genes de resistência a antibióticos estão localizados em um segmento de 13 kb da 

SGI-1
50

. Na SGI-1, genes que conferem o fenótipo de penta-resistência (i.e. resistência a 

tetraciclina, ampicilina, cloranfenicol, estreptomicina e sulfonamidas) estão localizados na 

região de resistência a multi-drogas, que é composta por dois integrons. Além disso, um 
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retrofago oculto foi identificado em SGI-1. Em contraste a resistência a antibióticos adquirida 

por plasmídeos, a SGI-1 cromossomal parece ser estável na ausência de pressão seletiva
33

. 

A presença de SGI-1 em Salmonella Typhimurium DT104 pode ser associada com o 

surgimento mundial e epidêmico de cepas multi-resistentes. Genes associados com a 

mobilidade de DNA como transposases, integrases e excisionases com sequências similares a 

genes transposon foram detectados na SGI-1. Variantes da SGI-1 foram identificados em 

outros sorovares nas mesmas localizações cromossômicas, indicando transferência horizontal 

e recombinação sítio-específica
33

.  

Independente da origem de SGI-1, o possível mecanismo para criação das variações na 

resistência é por recombinação homóloga entre segmentos idênticos de DNA
45

. O gene floR 

(responsável pela resistência a cloranfenicol/florfenicol) é relacionado ao gene de resistência 

ao cloranfenicol (cmlA) conhecido por estar localizado num plasmídeo conjugativo de 

Pseudomonas aeruginosa. Além disso, esse gene contém um conteúdo diferente de G+C do 

que aquele no cromossomo de Salmonella indicando que eles podem ter sido adquiridos 

horizontalmente
50

. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Neste artigo de revisão, destacamos os principais avanços no conhecimento das ilhas 

de patogenicidade das salmonelas (SPI) nos últimos vinte anos. A análise criteriosa dos dados 

disponíveis sugere que as SPI são requeridas, individualmente ou de forma sinérgica, para a 

colonização de órgãos humanos e animais, por apresentarem importantes fatores de virulência 

na patogênese da doença. Não há consenso sobre o real papel ou a forma exata da participação 

das ilhas de patogenicidade na patogênese das infecções por Salmonella spp. Estudos 

adicionais devem ser realizados com os antígenos das SPI, com o intuito de testar a sua 



32 

 

capacidade de conferir proteção em modelo animal, no diagnóstico e como alvos para 

epidemiologia molecular durante a investigação de surtos.     
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 13 

Resumo 14 

O Brasil possui um dos maiores rebanhos de ruminantes comerciais do mundo e destaca-se 15 

como um grande exportador de carne. Entretanto, para que a exportação brasileira de carne in 16 

natura e seus derivados a outros mercados seja consolidada é de fundamental importância que 17 

o produto tenha segurança alimentar. Entre os micro-organismos usados como indicadores 18 

dessa segurança alimentar, Salmonella se destaca por causar muitas doenças em animais e 19 

humanos. Este estudo foi realizado com o objetivo de isolar Salmonella durante o abate de 20 

ruminantes em um frigorífico sob inspeção estadual, localizado na cidade de Pelotas, Rio 21 

Grande do Sul, o qual utiliza medidas para o controle de qualidade. Cento e cinquenta 22 

amostras foram coletadas de três pontos diferentes do abate, como o couro do animal após a 23 

sangria (P1), carcaça após a evisceração (P2) e conteúdo cecal (P3). Os isolados foram 24 

testados quanto a suscetibilidade antimicrobiana in vitro usando amoxicilina, ampicilina e 25 

ciprofloxacina. Como resultados, duas (1,33%) cepas foram isoladas de bovinos e 26 

classificadas como Salmonella. Nenhuma cepa foi isolada de búfalos. Os dois isolados 27 

apresentaram alta suscetibilidade à amoxicilina e à ciprofloxacina. De acordo com os 28 

resultados, conclui-se que existe o risco da bactéria ser incorporada na linha de abate pelos 29 

ruminantes e, dessa forma, provocar a contaminação das carcaças. A implementação e a 30 

manutenção de medidas para o controle de qualidade nos estabelecimentos são importantes 31 

para prevenir ou reduzir o risco à saúde dos funcionários e consumidores. 32 

 33 

Palavras-chave: Salmonella, ruminantes, antimicrobianos. 34 
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 35 

ABSTRACT 36 

 37 

Brazil has one of the largest commercial cattle of the world and it is a great beef exporter. 38 

Meanwhile, for the consolidation of Brazilian exports of meat in natura and its derivatives it 39 

is necessary that the products have food security. Among the microorganisms used as 40 

indicators of food security, Salmonella has a special attention because it causes severe 41 

diseases to animals and humans. This study was developed with the objective of isolating 42 

Salmonella during the cattle slaughter in a state inspection slaughterhouse located in the city 43 

of Pelotas, Rio Grande do Sul, which has means to control the quality. A hundred and fifty 44 

samples were collected from three different points of slaughter: the hide of the animal after 45 

bleeding (P1), the carcass after evisceration (P2) and cecum contents (P3). The isolates were 46 

tested for their antimicrobial susceptibility in vitro using amoxicillin, ampicillin and 47 

ciprofloxacin. As results, two (1,33%) strains were isolated from bovines and classified as 48 

Salmonella. No strain was isolated from buffalos. The two isolates presented high 49 

susceptibility to amoxicillin and ciprofloxacin. According to the results, we conclude that 50 

there is the risk of incorporating the bacteria at the slaughter time by the ruminants and, this 51 

way, contaminating the carcasses. The implementation and maintenance of means to control 52 

the quality in the market facilities are important to prevent or reduce the health risk to 53 

employees and consumers. 54 

 55 

Key-words: Salmonella, ruminants, antimicrobial. 56 

 57 

INTRODUÇÃO 58 

 59 

O Brasil possui um rebanho de ruminantes estimado em 214,1 milhões de animais, 60 

sendo 212,8 milhões bovinos e 1,3 milhões bubalinos, e destaca-se como um dos maiores 61 

exportadores de carne mundiais (IBGE, 2011; ABIEC, 2012). Entretanto, para a consolidação 62 

da exportação brasileira de carne in natura e seus derivados a outros mercados, é fundamental 63 

que o produto tenha vida útil adequada e segurança microbiológica aceitável (DICKSON; 64 

ANDERSON, 1991).  65 

Entre os micro-organismos importantes para a segurança alimentar, Salmonella tem se 66 

destacado como grande causadora de infecções alimentares, sendo por isso utilizada como um 67 

indicador da segurança alimentar por diversos países (BESSA et al., 2004). Salmonella é um 68 
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dos mais importantes patógenos transmitidos por alimentos e está associada com muitas 69 

doenças em animais e humanos (YE et al., 2011).  70 

As bactérias do gênero Salmonella são bacilos Gram-negativos que compõem o grupo 71 

mais complexo das enterobactérias, são anaeróbias facultativas e as formas móveis possuem 72 

flagelos peritríquios (KONEMAN et al., 2001; HUR et al., 2012). Assim como outras 73 

bactérias patogênicas presentes na superfície de carcaças de ruminantes, Salmonella entra na 74 

planta de abate a partir de animais vivos e de operários, não existindo procedimentos de 75 

inspeção especificamente direcionados para o seu controle (LIMA et al., 2004). A transmissão 76 

da Salmonella ao homem pode ocorrer pelo contato direto com animais, tanto nas granjas 77 

quanto nos frigoríficos, mas principalmente devido à ingestão de alimentos contaminados 78 

(SILVA, 2011).   79 

Depois da ingestão, a Salmonella é capaz de sobreviver ao pH ácido do estômago e 80 

colonizar o epitélio intestinal (ABRAHAMS; HENSEL, 2006). Dependendo do sorovar e do 81 

hospedeiro infectado, a bactéria é capaz de invadir macrófagos no interior das placas de 82 

Peyer, no íleo distal, de onde é transportada para tecidos como fígado e baço, onde se 83 

multiplica, disseminando a infecção (YAN et al., 2003; OLIVEIRA, 2005).  84 

Em humanos, as salmoneloses são reconhecidas como causa comum de doenças 85 

transmitidas por alimentos (DTA) e representam um grave problema de saúde pública 86 

(SOUZA et al., 2010). A apresentação clínica mais comum é a gastrenterite com náusea, 87 

vômito e diarreia, com ou sem febre (YAN et al., 2003). Frequentemente, as infecções 88 

causadas por salmonela requerem terapia com antimicrobianos para serem eliminadas (HUR 89 

et al., 2012) e fluorquinolonas como a ciprofloxacina são comumente usadas para tratar 90 

infecções severas por Salmonella em humanos (RAVEENDRAN et al., 2008; CDC, 2010). 91 

Um problema que tem sido observado ao longo das décadas é o desenvolvimento de 92 

resistência de cepas de Salmonella aos antimicrobianos (HUR et al., 2012). Dessa maneira, a 93 

caracterização dos perfis de resistência a antimicrobianos de linhagens de Salmonella tem 94 

assumido um papel importante para a saúde pública (OLIVEIRA, 2005). 95 

Neste contexto, o objetivo deste trabalho foi determinar a presença de Salmonella em 96 

três diferentes pontos do abate de bovinos e bubalinos, além de avaliar sua suscetibilidade a 97 

três agentes antimicrobianos comumente usados para seu controle.  98 

 99 

MATERIAIS E MÉTODOS: 100 

 101 

Amostras  102 
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Cento e cinqüenta amostras foram coletadas de três pontos 0distintos (P1= couro do animal 103 

após a sangria, P2= carcaças após a evisceração, e P3= conteúdo cecal) do abate de bovinos 104 

(75) e búfalos (75), no período entre abril e setembro de 2012. As amostras foram coletadas 105 

com o auxílio de swab estéril, identificadas e conservadas sob refrigeração para serem 106 

transportadas até o laboratório, onde eram processadas em até 24 horas.  107 

 108 

Processamento das amostras  109 

As amostras foram incubadas em água peptonada tamponada (APT), por 24 horas a 37°C, 110 

para recuperar células injuriadas até uma condição fisiológica estável. De cada amostra pré-111 

enriquecida em APT, foram retiradas alíquotas de 1mL e 0,1mL inoculadas em caldo 112 

Tetrationato (TT) e Rappaport-Vassiliadis (RVS), respectivamente. Os caldos TT e RVS 113 

foram incubados em banho-maria a 42°C por 24 horas. Alíquotas provenientes do 114 

enriquecimento seletivo foram semeadas em Agar Xilose Lisina Desoxicolato (XLD) e Agar 115 

Verde Brilhante Vermelho de Fenol Lactose Sacarose (BPLS). Ambos os meios foram 116 

incubados por 24-48 horas a uma temperatura de 37°C. Colônias que apresentaram 117 

características compatíveis com Salmonella spp. foram submetidas a provas bioquímicas e 118 

sorológica, com soro Salmonella Polivalente Somático (Probac). 119 

  120 

Teste de suscetibilidade aos antimicrobianos  121 

Os isolados foram testados quanto à suscetibilidade frente à ciprofloxacina (Isofarma), 122 

ampicilina (Novafarma) e amoxicilina (Bayer) através da técnica de microdiluição em caldo 123 

descrita no documento NCCLSM7A6. A partir da solução mãe dos fármacos, foram 124 

realizadas seis diluições. Os inóculos bacterianos, referentes aos isolados testados, foram 125 

preparados a partir de colônias isoladas no Agar XLD e cultivados em caldo Brain Heart 126 

Infusion (BHI), a 37°C por 24 horas. Passado este tempo, a turbidez dos inóculos bacterianos 127 

foi ajustada a 0,5 McFarland controle positivo (preenchida com caldo BHI e inóculo 128 

bacteriano) e para o controle negativo (contendo caldo BHI e antibiótico).  As microplacas 129 

foram incubadas a 37°C por 18 horas, quando foi realizada a leitura da concentração inibitória 130 

mínima (CIM). A leitura da CIM foi realizada visualmente para comprovar a turvação.  131 

 132 

RESULTADOS E DISCUSSÃO: 133 

 134 

Das 150 amostras analisadas, verificou-se a presença de Salmonella spp. em 2 135 

(1,33%), conforme indicado na Tabela 1. As duas amostras onde Salmonella estava presente 136 



44 

 

eram provenientes do conteúdo cecal dos animais. De acordo com Costa (2010), nas fezes de 137 

ruminantes a ocorrência deste micro-organismo costuma variar entre 0,2 e 5,5%.  138 

Salmonela não foi encontrada em nenhuma das 50 carcaças analisadas. Resultados 139 

semelhantes foram observados por Fontoura (2006) e Gandra (2011), que não encontraram 140 

Salmonella em nenhuma das amostras provenientes de carcaças. A presença de Salmonella 141 

spp. em carcaças de ruminantes varia de acordo com uma série de fatores que incluem desde 142 

as condições climáticas, o manejo com os animais até as condições de abate e armazenamento 143 

das carcaças (COSTA, 2010).  144 

A bactéria também não foi encontrada nas amostras provenientes do couro dos 145 

animais, contrastando com os resultados encontrados por Barkocy-Gallagher et al. (2003) e 146 

Rivera-Betancourt et al. (2004), que detectaram Salmonella numa frequência de 97,7% e 147 

70,8%, respectivamente. Barkocy-Gallagher et al. (2003) também relacionaram a freqüência 148 

de isolamento do micro-organismo a partir do couro com o período do ano, sendo que nos 149 

meses mais frios a freqüência de isolamento de Salmonella (27,7%) foi menor do que aquela 150 

encontrada nos meses mais quentes (97,7%). Para a realização deste estudo, as amostras 151 

foram coletadas durante o outono e o inverno, o que pode ter influenciado na ausência do 152 

micro-organismo no couro do animal. Quanto à espécie animal, Salmonella foi isolada apenas 153 

de amostras provenientes de bovinos, conforme os dados expostos na Tabela 2.  154 

Detectar Salmonella spp. nos animais que chegam ao frigorífico significa um fator de 155 

risco, mas não pode ser interpretada como um índice de contaminação do produto final. 156 

Entretanto, quanto maior for o índice de animais que chegarem portadores e/ou excretores de 157 

Salmonella no momento de abate, maior será a dificuldade de controlar os pontos críticos na 158 

indústria (BESSA et al., 2004).  159 

A concentração inibitória mínima (CIM) para a ampicilina, amoxicilina e 160 

ciprofloxacina para os isolados provenientes de bovinos pode ser vista na Tabela 3. De acordo 161 

com os pontos de corte estabelecidos pelo CLSI, BO19 foi sensível aos 3 antibióticos 162 

testados, enquanto BO25 foi sensível à amoxicilina e à ciprofloxacina, mas apresentou 163 

resistência à ampicilina.  164 

O estudo de Raveendran et al. (2008) sugere que a ciprofloxacina não pode mais ser 165 

considerada a droga de escolha no tratamento de infecções por Salmonella em razão do seu 166 

elevado nível de resistência.  167 

No estudo conduzido por Souza et al. (2010), todas as cepas testadas foram suscetíveis 168 

à ciprofloxacina e 0,5% foram resistentes à ampicilina. Nas amostras isoladas de bovinos 169 
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durante o abate, todos os isolados encontrados foram sensíveis à ciprofloxacina e 11,4% 170 

foram resistentes à ampicilina (LOPES, 2011).  171 

 172 

CONCLUSÕES 173 

 174 

Estudos enfatizando a epidemiologia de animais assintomáticos podem levar a um 175 

melhor entendimento do ciclo da contaminação de Salmonella nos ruminantes. Os resultados 176 

observados no estudo demonstram uma atividade in vitro da amoxicilina e da ciprofloxacina 177 

frente aos isolados. 178 
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Tabela 1. Presença de Salmonella spp. (%) nas amostras coletadas em relação aos pontos de 281 

coleta.  282 

Pontos de coleta Nº de amostras Nº de isolados % 

P1 50 0 0 

P2 50 0 0 

P3 50 2 4 

TOTAL 150 2 1,33 

P1 = couro do animal após a sangria 

P2 = carcaça após a evisceração 

P3 = conteúdo cecal 

 283 

 284 

 285 

Tabela 2. Distribuição das amostras coletadas de acordo com a espécie animal. 286 

Pontos de coleta 

Nº de amostras Nº de isolados 

Bovinos Bubalinos Bovinos Bubalinos 

P1 25 25 0 0 

P2 25 25 0 0 

P3 25 25 2 0 

TOTAL 75 75 2 0 

 287 

 288 

 289 

 290 
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Tabela 3. Concentração inibitória mínima (CIM) da ampicilina, amoxicilina e ciprofloxacina 291 

frente aos isolados BO19 e BO25, através da técnica de microdiluição em caldo.  292 

Isolado 

Concentração inibitória mínima (µg/ml) 

Ampicilina Amoxicilina Ciprofloxacina 

B019 15,62 7,81 1 

B025 31,25 ≤1,95 0,5 

Ponto de corte da ampicilina: Sensível ≤ 8; intermediário = 16; e resistente ≥ 32. 293 

 294 

Ponto de corte da amoxicilina: Sensível ≤ 8; intermediário = 16; e resistente ≥ 32. 295 

 296 

Ponto de corte da ciprofloxacina: Sensível ≤ 1; intermediário = 2; e resistente ≥ 4.   297 

 298 
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3 CONCLUSÕES 

 

- As ilhas de patogenicidade são necessárias para a invasão e colonização de 

órgãos humanos e animais por bactérias do gênero Salmonella. Além disso, os fatores 

de virulência importantes e que contribuem na patogênese da salmonelose estão 

associados às SPIs. Entretanto, ainda são necessários mais estudos para esclarecer 

de forma exata a participação das SPIs na patogênese de Salmonella. 

 

- O número de cepas de Salmonella isoladas do conteúdo cecal de bovinos no 

frigorífico estudado foi de 1,33%. 

 

- A cepa BO19 é sensível aos três antibióticos testados, enquanto BO25 é sensível à 

amoxicilina e à ciprofloxacina, mas apresenta resistência à ampicilina. 
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