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Colibacilose
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ACRIGA – Associação de Criadores de Gado.

A	colibacilose	é	uma	doença	 causada	por	estirpes	patogénicas	de	Escherichia 
coli.	É	uma	doença	com	graves	prejuízos	económicos	e	ocorre	ao	 longo	de	todo	o	
ano,	com	picos	nas	épocas	de	partos.	Os	animais	jovens	são	os	mais	afetados,	sendo	
a colibacilose considerada uma das principais causas de morte em efetivos de recria 
com	leite	artificial.	

A	ocorrência	de	colibacilose	clínica	depende	do	tipo	e	da	patogenicidade	da	es-
tirpe infetante de E. coli,	da	susceptibilidade	do	hospedeiro	e	da	presença	ou	ausên-
cia	de	fatores	predisponentes.	Dependendo	da	estirpe	envolvida,	distinguem-se	duas	
formas clínicas principais: a forma entérica e a forma septicémica (colisepticemia). 

Epidemiologia
A	colibacilose	é	mais	comum	em	sistemas	de	produção	 intensiva.	A	alteração	

dos	sistemas	de	gestão	das	explorações	de	produção	extensiva	para	intensiva	pode	
contribuir para um aumento da incidência da doença.

As	maiores	fontes	de	disseminação	são	as	fezes	de	animais	infetados,	constituin-
do	os	animais	com	infeção	subclínica,	reservatórios	da	doença.	

As	pessoas	que	trabalham	com	os	animais	também	podem	contribuir	para	a	dis-
seminação	da	doença,	no	rebanho,	e	mesmo	entre	rebanhos.	

Os	fatores	relacionados	com	o	maneio	tais	como	exposição	ao	frio,	chuva	e	ven-
to,	a	sobrelotação	e	condições	de	higiene	deficitárias	podem	predispor	à	doença.	

A	via	de	infeção	na	forma	entérica	é	a	digestiva,	normalmente	feco-oral.	Na	for-
ma	septicémica,	a	 infeção	ocorre	por	via	umbilical,	oral	ou	nasal	e	está	associada	a	
problemas	de	maneio,	nomeadamente	a	inadequada	administração	de	colostro	aos	
recém-nascidos. 

Patogenia
A	 forma	entérica	da	doença	é	 causada	por	E. coli enterotoxigénica. Estes mi-

crorganismos	possuem	a	capacidade	de	se	fixar	e	colonizar	as	vilosidades	intestinais,	
pelas	suas	fimbrias	(em	cordeiros	os	antigénios	das	fimbrias	mais	comuns	são	K99	e	
F41).	Por	outro	lado,	produzem	enterotoxinas	que	interferem	com	a	normal	fisiologia	



60

Guia sanitário para criadores de pequenos ruminantes

intestinal,	provocando	má	absorção	e	causando	diarreia.	A	desidratação	dos	animais	
é	rápida	e	grave.	Outras	estirpes	foram	isoladas	em	diarreias	de	pequenos	ruminan-
tes,	nomeadamente	a	enteropatogénica	e	a	enterohemorrágica.

A	colisepticemia	é	 causada	por	estirpes	 invasivas	de	E. coli.	A	 invasão	dos	 te-
cidos	pode	ocorrer	por	via	digestiva,	através	do	 lúmen	 intestinal,	por	via	umbilical,	
pela	mucosa	da	nasofaringe	e	pelas	amígdalas.	São	microrganismos	que	têm	elevada	
capacidade	de	fixação	às	células	e	resistência	ao	sistema	imunitário	do	animal	Depois	
de	se	fixarem	às	células,	produzem	endotoxinas	que	entram	em	circulação	causando	
lesões	 em	diferentes	órgãos.	Os	 cordeiros	 e	 cabritos	 com	hipogammaglobilinemia	
são	particularmente	susceptíveis	à	infeção.

Características clínicas e patológicas
A colibacilose na forma entérica ocorre em cordeiros e cabritos com menos de 

10	dias,	sendo	mais	comum	até	aos	4	dias	de	idade.	É	considerada	uma	importante	
causa	 de	 diarreia	 em	 pequenos	 ruminantes	 jovens,	 considerada	 por	muitos	 como	
umas	das	principais	causas	de	diarreia	neonatal,	nestes	animais.	As	taxas	de	mortali-
dade	poderão	atingir	50	a	75%.	

Caracteriza-se	por	debilidade,	diarreia	com	fezes	amarelas	(Figura	1),	pastosas	
ou	mucoides,	febre	ligeira,	caquexia	e	desidratação.	Outros	agentes,	como	rotavirus,	
Salmonellae and Campylobacter spp	podem	estar	envolvidos,	complicando	o	quadro	
clínico	e	o	diagnóstico.

A	perda	de	bicarbonato	de	sódio	associada	à	diarreia	e	a	consequente	acidose	
e	desidratação	podem	levar	à	morte	dos	animais	12	horas	após	o	início	da	sintomato-
logia.	Contudo,	muitos	animais	morrem	antes	de	apresentar	diarreia,	com	apatia	e	
salivação	excessiva.

No	exame	pós	morte,	os	animais	apresentam	dilatação	do	intestino	delgado	e	
reatividade	dos	linfonodos	mesentéricos	(Figura	2).	À	abertura,	o	intestino	encontra-
-se	repleto	de	gás	e	conteúdo	amarelo	líquido,	pastoso	ou	espumoso	(Figura	3)	ou	
com	grande	quantidade	de	muco	(Figura	4),	por	vezes	com	hemorragias	da	parede	
intestinal.	Os	vasos	linfáticos	mesentéricos	poderão	apresentar-se	dilatados.	No	abo-
maso,	observam-se,	por	vezes,	hemorragias	da	parede	e	leite	não	digerido	(Figura	5).

A forma septicémica (colisepticemia) é	comum	em	cordeiros	e	cabritos.	Os	gru-
pos	mais	suscetíveis	são	os	animais	com	1-2	dias	de	idade	e	2-6	semanas	ou	mesmo	até	
às	8	semanas,	segundo	alguns	autores.	

A	doença	é	caracterizada	pela	postura	rígida	ou	apatia,	depressão,	febre,	hipe-
restesia	e	convulsões.	As	lesões	observadas	são	semelhantes	às	da	septicemia	causa-
da	por	outros	agentes	e	consistem	em	hemorragias	petequiais	nas	serosas	(Figura	6),	
gastrite,	enterite,	poliartrite	fibrinosa	(Figura	7),	pleurisia	e	peritonite	fibrinosa,	me-
ningite	fibrino-purulenta	e	nefrite	intersticial	purulenta	(abcessos	corticais).	Nos	cor-
deiros podem observar-se lesões de sinusite mucopurulenta a hemorrágica. Quando 
a	infeção	ocorre	por	via	umbilical	associa-se	a	onfaloflebite.

Quando	ocorre	de	forma	hiperaguda,	associa-se	a	morte	súbita,	muitas	vezes	
não	sendo	acompanhada	de	sintomas	ou	lesões.	
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Figura 1 – Caprino, evidências externas de 
diarreia com fezes de cor amarela.

Figura 2 – Ovino, exame pós morte. De 
notar o conteúdo intestinal amarelo líqui-
do e os linfonodos mesentéricos aumen-

tados e exsudativos.

Figura 3 – Caprino, exame pós morte do 
intestino; de notar o conteúdo amarelo 

pastoso.

Figura 4 – Ovino, conteúdo mucoso e 
congestão da parede intestinal.

Figura 5 – Ovino, hemorragias da parede 
abomasal.

Figura 6 – Ovino, hemorragias nas sero-
sas e linfadenomegália dos linfonodos 

mesentéricos.
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Figura 7 – Caprino, artrite fibrinosa.

Diagnóstico
A	colibacilose	entérica	tem	como	diagnósticos	diferenciais	a	diarreia	dietética,	

a	coccidiose	e	a	campilobateriose.	O	diagnóstico	diferencial	da	colisepticemia	inclui	
enterotoxemia e salmonelose. 

Um	diagnóstico	presuntivo	de	colibacilose	pode	ser	estabelecido	com	base	nos	
aspetos	epidemiológicos,	sinais	clínicos,	características	patológicas	e	resposta	ao	tra-
tamento. Pelo facto de existirem estirpes de E. coli	não	patogénicas,	constituintes	da	
normal	flora	do	intestino,	por	si	só,	a	 identificação	de	E. coli por culturas é normal-
mente	insignificante.	Só	o	isolamento	(cultura	e	serotipagem)	da	estirpe	do	agente	
poderá	estabelecer	o	diagnóstico	definitivo.	

A	evidência	histológica	da	colonização	do	 intestino	delgado	poderá	auxiliar	o	
diagnóstico,	pelo	que,	colheita	de	intestino	para	histológico	poderá	ter	algum	inte-
resse	(fixação	em	formol	a	10%).

Tratamento 
O	tratamento	de	suporte	consiste	em	fluidoterapia	per os	e	parentral.	A	utiliza-

ção	de	agentes	antimicrobianos	orais	é	controversa.	Embora	os	antibióticos	possam	
combater	o	agente,	interferem	com	a	flora	intestinal	normal.	Se	a	administração	de	
água	e	electrólitos	for	adequada,	a	diarreia	geralmente	regride	sem	tratamento	anti-
biótico.	Por	outro	lado,	dada	a	diversidade	das	estirpes	de	E. coli	envolvidas,	é	impor-
tante	o	estudo	de	sensibilidade	aos	antibióticos	(antibiograma),	antes	de	instituir	o	
tratamento.

Os	antibióticos	que	apresentam	eficácia	terapêutica	são	neomicina	(10	a	12	mg	
BID	/	kg)	ou	trimetoprim	sulfa	(30	mg	/	kg	PO)	per os	e	ampicilina	(10	a	20	mg	/	kg,	
IM	BID)	ou	amoxicilina	(10	a	20	mg	/	kg	IM	TID).	Os	AINEs,	nomeadamente	o	flunixin	
meglumine	(1	a	2	mg/kg	IM)	são	indicados	para	diminuir	a	inflamação	do	intestino	e	
fornecer alguma analgesia. 
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Prevenção e controlo
Um	dos	meios	mais	efetivos	de	controlo	da	diarreia	é	a	separação	dos	animais,	

ao	primeiro	sinal	da	doença.	A	redução	do	contato	com	a	bactéria	deve	também	ser	
promovida.	Se	possível,	os	animais	devem	nascer	em	ambiente	de	carga	microbiana	
reduzida,	seja	em	prados	ou	em	boxes	limpas	e	secas.	Os	animais	devem	ser	alojados	
em pequenos grupos de idade semelhante. 

Deve	garantir-se	que	ingerem	colostro	tão	cedo	quanto	possível.	
A	vacinação	das	mães	é	um	assunto	que	não	reúne	o	consenso	da	comunidade	

científica,	mas	é	sugerida,	em	alguns	países,	a	vacinação	das	fémeas	gestantes	4	a	6	
semanas antes do parto com vacinas bovinas contra E. coli enterotoxigénica. 
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