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RESUMO 

  O presente estudo descreveu os aspectos epidemiológicos e etiológicos 

da diarréia aguda no município de Juruti, Pará, Brasil. Foram avaliadas 261 amostras de 

fezes (170 diarréicas e 91 controles) de pacientes atendidos em Unidades de Saúde 

Pública, no período de fevereiro a julho de 2009. Para o isolamento de bactérias 

enteropatogênicas, utilizou-se meios seletivos indicadores e de enriquecimento. A 

caracterização bioquímica foi realizada utilizando os Sistemas API-20E e a sorologia, 

através de antisoros polivalentes e monovalentes. Para a detecção das categorias de E. 

coli diarreiogênicas foram executados dois ensaios de PCR multiplex. A pesquisa de 

Campylobacter jejuni e Campylobacter coli e Rotavírus foi executada através da técnica 

de ELISA, nas amostras de fezes. No exame parasitológico foram utilizados os métodos 

diretos (salina/Lugol) e sedimentação espontânea. Das 154 amostras positivas (118 

diarréicas e 36 controles), 75,4% eram de infecções únicas e 24,6% de infecções mistas. 

A maioria dos casos incluiu crianças menores de 10 anos de idade (55,9%), sem 

diferença significante entre os sexos feminino e masculino. Os enteropatógenos mais 

frequentes no grupo diarréico foram E. histolytica/E. dispar (26%), Shigella spp 

(15,7%), G. lamblia (13,3%) e E. coli diarreiogênicas (12,8%), com Shigella spp  

associada à diarréia aguda (p = 0,0028). Quanto às categorias patogênicas de E. coli, a 

ETEC (7,2%) foi o tipo mais frequente nos casos de diarréia aguda, seguido de EAEC 

(5,9%). Os agentes menos frequentes nos casos diarréicos foram representados por C. 

jejuni/C. coli (4,7%), Rotavírus (2,8%), Salmonella Panama, A. hydrophila e A. sóbria 

(0,5%). Os resultados encontrados fornecem subsídios importantes para a vigilância 

epidemiológica e ambiental da doença diarréica aguda, no município de Juruti. 

Palavras chave: Diarréia aguda; Enteropatógenos; Juruti, Pará. 
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ABSTRACT 

  The presente study described the epidemiological and etiological aspects 

of acute diarrhea in Juruti, Pará, Brazil. A total of 261 fecal samples were investigated 

(diarrheagenic, n = 170 and control, n = 91), from patients attended in Public Health 

Units in the period from February to July 2009. Samples were investigated for bacterial, 

Rotavírus and parasitic enteropathogens using microscopic examination, immunological 

tests (ELISA) and bacterial culture techniques. Two multiplex PCR were designed for 

the detection of all categories of diarrheagenic Escherichia coli. A total of 154 samples 

were positive (diarrheagenic, n = 118 and control, n = 36), in which 75,4% were 

represented for mono infections and 24,6% for mixed infections. Most of cases included 

children less than 10 years of age (55,9%), which no significant difference were found 

between female and male. The most common enteropathogens in diarrhoeal samples 

were E. histolytica/E. dispar (26%), Shigella spp (15,7%), Giardia lamblia (13,3%) and 

diarrheagenic E. coli (12,8%), from which Shigella spp (p = 0,0028) were shown to be 

associated to the cases of acute diarrhea. The most frequent categories of E. coli in 

diarrhoeal cases were ETEC (7,2%) and EAEC (5,9%). The less frequent 

enteropathogens, in diarrhoeal samples were Campylobacter jejuni/coli (4,7%), 

Rotavírus (2,8%), Salmonella Panama, A. hydrophila and A. sóbria (0,5%). These 

results are useful for environmental and epidemiological surveillance of acute diarrhea 

disease in Juruti. 

Key words: Acute diarrhea; Enteropathogens; Juruti, Pará. 
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1    INTRODUÇÃO 

1.1 CONSIDERAÇÕES GERAIS SOBRE A DIARRÉIA AGUDA 

  A diarréia aguda ainda é uma das mais importantes causas de morbidade 

e mortalidade infantil, em especial nos lactentes e pré-escolares e ainda permanece 

como a segunda causa principal de morte, entre crianças menores de 5 anos de idade, 

sendo responsável pelo maior número de óbitos em crianças do que a AIDS, malária e 

sarampo juntas (Figura 1) (Motta & Silva, 2002; Rodrigues et al., 2002; Kosek et al., 

2003; Tinuade et al., 2006; Melo et al., 2007; Loulizi et al., 2008; OMS, 2009). 

 

 

Figura 1 – Distribuição proporcional das causas específicas de mortes, entre crianças 

menores de 5 anos de idade, no ano de 2004 (Fonte: OMS, 2009). 

 

  É estimado a ocorrência de 2,5 bilhões de episódios de diarréia e cerca de 

2 milhões de mortes anualmente, em crianças menores de 5 anos, a maioria residindo 

nos países em desenvolvimento e tendo como fatores predisponentes o abandono 

Pneumonia 

Diarréia 

Outras 
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Sarampo 
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precoce do aleitamento materno, baixo nível educacional e más condições higiênico-

sanitárias, em decorrência da inexistência ou precariedade dos serviços de saneamento 

(Andrade et al., 1999; OMS, 2002; Podewils, et al., 2004; Hien et al., 2007; Paniagua et 

al., 2007; Ochoa et al., 2008; Fontaine et al., 2009). Associada a estes fatores, corrobora 

para o problema, o crescimento populacional que na maioria das vezes, não é 

acompanhado da melhoria das condições de vida da população. 

  A doença diarréica aguda (DDA), também conhecida como diarréia, 

disenteria e gastroenterite é de curso auto-limitado, com duração máxima de 14 dias. É 

caracterizada pela perda excessiva de água e eletrólitos pelas fezes e/ou vômitos, que se 

manifesta clinicamente com aumento do número de evacuações e/ou diminuição da 

consistência das fezes sendo que, a maioria dos episódios diarréicos dura de algumas 

horas a cinco dias (Gomes et al, 2005; Cesario & Neto, 2006; BRASIL, 2009a). 

  As complicações ocorrem devido à desidratação e ao desequilíbrio 

hidroeletrolítico, sendo este relacionado, com frequência, à assistência e tratamento 

instituídos de forma inadequada, podendo, inclusive, levar à letalidade. Os episódios 

diarréicos repetidos podem ocasionar desnutrição crônica, com retardo do 

desenvolvimento ponderal e, até mesmo, da evolução intelectual (Façanha & Pinheiro, 

2005). Apesar dos importantes avanços alcançados na prevenção e controle das doenças 

infecciosas, as doenças diarréicas agudas, ainda continuam como um dos principais 

problemas de saúde pública e um grande desafio às autoridades sanitárias em todo o 

mundo (BRASIL, 2006b). 

  A transmissão ocorre, de forma indireta, através da água e alimentos 

contaminados com fezes, vômitos e/ou urina de paciente ou portador e contatos com 



 

 

14

objetos contaminados e pela propagação de pessoa a pessoa e de animais para pessoas, 

por contato direto (BRASIL, 2009a). 

 

1.1.1 Aspectos Epidemiológicos da Diarréia 

  As doenças diarréicas são responsáveis por 18% da mortalidade infantil 

no mundo (Fontaine et al., 2009). Estimativas globais apontaram um declínio de 

aproximadamente, 5 milhões de mortes por diarréia desde os anos 1980, para uma 

estimativa corrente de 1,6 a 2,1 milhões, mas não na incidência da doença (Petri Jr. et 

al., 2008; Oliveira & Latorre, 2010). Aproximadamente, 12 milhões de crianças 

residentes nos países em desenvolvimento morrem antes de completar os 5 anos de 

idade, e 70% dessas mortes são devidos aos problemas de saúde que acomete esta faixa 

de idade, incluindo a doença diarréica aguda (Nguyen et al., 2006; Petri Jr. et al., 2008). 

  Estimativas globais têm mostrado reduções consideráveis das taxas de 

mortalidade infantil e pré-escolar nos últimos 25 anos, porém as doenças diarréicas 

ainda persistem como um marcante problema de saúde populacional, representando em 

muitos países, a principal causa de morte entre crianças de um a quatro anos (Oliveira & 

Latorre, 2010). Em 2004, aproximadamente, 1,87 milhões de mortes por diarréia 

acometeram menores de 5 anos em todo o mundo, correspondendo a 19%, das 10 

milhões de ocorrências diarréicas neste grupo populacional. A África e a Ásia ainda são 

os países que mais sofrem com a mortalidade infantil causada pela doença diarréica. Foi 

registrado em 2004, um total de 1,46 milhões de mortes (78%), por conta da diarréia 

aguda nesses países (Pinto et al., 2008) (Figura 2). 
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Figura 2 – Distribuição da mortalidade por doenças diarréicas, nos países em 

desenvolvimento, em 5 regiões escolhidas pela OMS (Fonte: Adaptado de Pinto et al., 

2008). 

 

  Vários estudos têm demonstrado a tendência da diminuição das taxas de 

mortalidade infantil (Menezes et al., 1996; Guimarães et al., 2001; Costa et al., 2003). 

No Brasil, a queda de mortalidade por diarréia aconteceu na segunda metade do século 

XX. Políticas de saneamento básico implantadas no País, a partir de 1970 tiveram 

grande impacto na queda da mortalidade infantil, principalmente pela queda da 

mortalidade por doenças infecciosas intestinais (Oliveira & Latorre, 2010).  

  Outras medidas, como a introdução da terapia de reidratação oral, 

diminuição da desnutrição infantil e melhorias no acesso aos serviços de saúde, podem 

ser apontadas, como as principais responsáveis pelo declínio da mortalidade por diarréia 

no território brasileiro (Oliveira & Latorre, 2010). Em 1990 a proporção de óbitos por 

diarréia em relação ao total de óbitos com causas definidas era de 10,8%, em 2002, caiu 

para 4,4% (Figura 3). 
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Figura 3 – Mapa ilustrando a mortalidade proporcional de menores de 5 anos, por 

doenças diarréicas no ano de 2002  (em %),  nas regiões brasileiras (Fonte: Adaptado de 

http://www.ipea.gov.br/Destaques/livroradar/05.saude.pdf). 

 

  O percentual de óbitos, por doença diarréica aguda vem declinando 

progressivamente em todas as regiões brasileiras. Nas regiões Norte e Nordeste, mesmo 

tendo apresentado grande redução, os valores permanecem em patamares elevados 

(RIPSA, 2008) (Tabela 1). 
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Tabela 1 – Mortalidade proporcional por doença diarréica aguda em menores de 5 anos 

de idade, Brasil e grandes regiões nos anos de 1990, 1995, 2000 e 2004.  

(Fonte: Adaptado do Sistema de Informação sobre Mortalidade (SIM)/SVS - Ministério 

da Saúde, 2008). 

 

  De acordo com os dados informados no DATASUS, o Brasil apresentou 

altas taxas de internações e óbitos por diarréia em menores de cinco anos, 

correspondendo a uma média de 119.489,75 internações e 378.25 óbitos durante o 

período de 2000 a 2003 (Dias, 2007). 

  Em torno de 1.800.000 vidas poderiam ser salvas (mais de 90,0%), uma 

vez que a diarréia pode ser prevenida ou tratada (Façanha & Pinheiro, 2005). Estudos 

longitudinais encontraram uma média de 4 a 6 episódios diarréicos por criança a cada 

ano em áreas urbanas pobres do Nordeste brasileiro, correspondendo de 20 a 40 dias 

com diarréia por ano, dentre crianças de 3 a 24 meses (Orlandi et al., 2006). Um estudo 

longitudinal executado de 1990 a 1992 na cidade de Belém, na região leste da 

Amazônia, encontrou uma média de 5,9 episódios diarréicos por criança/ano (Linhares, 

1997). 

  De acordo com dados da Monitorização das Doenças Diarréicas Agudas 

(MDDA), no período de 2000 a 2007, foram notificados 17.763.546 casos de DDA no 

Brasil. Segundo dados do Sistema de Informação de Mortalidade (SIM), neste mesmo 

Regiões 1990 1995 2000 2004 

Brasil 10,8 8,3 4,5 4,0 

Norte 19,0 9,2 5,0 4,9 

Nordeste 12,6 13,0 6,7 6,2 

Sudeste 8,2 5,4 2,6 1,9 

Sul 9,5 5,8 3,2 2,1 

Centro-Oeste 9,7 6,8 4,5 3,9 
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período, o Brasil teve 39.757 óbitos por diarréia e gastroenterite de origem infecciosa 

presumível. A taxa de mortalidade, variou de 0,34 a 0,75 em menores de 1 ano, de 0,06 

a 0,12 na faixa etária de 1 a 4 anos, de 0,01 a 0,06 na faixa etária de 5 a 9 anos e de 0,87 

a 1,07 em maiores de 10 anos. Na região Norte, a taxa de mortalidade por DDA, nos 

anos de 2000 a 2007, variou de 0,24 a 0,43, na região Nordeste de 0,47 a 0,63, na região 

Sudeste variou de 0,57 a 0,88, na região Sul de 0,34 a 0,54 e na região Centro-Oeste de 

0,28 a 0,92 (BRASIL, 2010). A figura 4 apresenta a taxa de mortalidade da DDA, por 

100.000 habitantes e por regiões brasileiras, durante o período de 2000 a 2007.  

 

 Figura 4 – Taxa de mortalidade da DDA no Brasil e Regiões, 2000 a 2007 (Fonte: 

Adaptado do DATASUS/SVS - Ministério da Saúde, 2010). 

 

  A diarréia aguda é classificada como infecciosa (85% dos casos) ou não 

infecciosa (15% dos casos). As infecciosas são causadas por agentes virais, bacterianos 

e parasitários. Os agentes infecciosos podem, ainda, ser caracterizados como aqueles 

Região Norte 

Região Sul 

Região Nordeste 

Região Centro-Oeste 

Região Sudeste 

Brasil 
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que causam diarréia inflamatória ao invadir a mucosa colônica e/ou os que causam 

diarréia secretória, pela produção de citotoxinas (Nguyen et al., 2005; BRASIL, 2008a). 

 

1.2  ETIOLOGIA DA DIARRÉIA AGUDA 

  Dentre as causas infecciosas da diarréia aguda, destacam-se: os 

Rotavírus, Shigella spp, Escherichia coli diarreiogênicas, Campylobacter jejuni/C. coli, 

Salmonella spp, Vibrio cholerae, Entamoeba histolytica, Giardia lamblia e o 

Cryptosporidium spp (Polis et al., 1986; Gomes et al., 1991; Levine et al., 1993; 

Fagundes et al., 1995; Toporovski et al., 1999; Linhares, 2000; El-Sheikh & El-Assouli, 

2001; Newman et al., 2001; Podewils et al., 2004; Nataro et al., 2006; Tinuade et al., 

2006; Wongstitwilairoong et al., 2007; Jafari et al., 2008). 

 

1.2.1 Rotavírus 

  O gênero Rotavírus faz parte da família Reoviridae e é classificado em 

sorogrupos e sorotipos. Entre os sete sorogrupos (A, B, C, D, E, F e G) identificados até 

o momento, o grupo A tem a maior frequência no homem e possui grande importância 

epidemiológica por causar diarréia severa em crianças abaixo de dois anos, e estar 

relacionado a surtos em creches, escolas e hospitais (Costa et al., 2004;  BRASIL, 

2006b; Gràrcia, 2008).   

  As infecções por Rotavírus representam a causa mais comum de diarréia 

aguda grave na infância, tanto nos países em desenvolvimento, quanto nos 

desenvolvidos (Bishop et al., 1973; Schnack et al., 2003; Costa et al., 2004; Olesen et 

al., 2005; Cauás et al., 2006). Globalmente, este vírus é responsável por 139 milhões de 

episódios de gastroenterites, 24 milhões de visitas aos serviços de emergência, 2,4 
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milhões de admissões em hospitais e cerca de 527.000 óbitos a cada ano, em crianças 

menores de 5 anos de idade e com mais de 80% dessas mortes, ocorrendo nos países 

mais pobres do mundo, como o Sul da Ásia e a África Subsariana (CDC, 2008; 

Dennehy, 2008; Gràcia, 2008; Nokes et al., 2008; CDC, 2009; Palma et al., 2010).  

  Estudos recentes indicaram que as infecções causadas por Rotavírus, são 

responsáveis por aproximadamente 39% das hospitalizações por diarréias na infância 

em todo o mundo, e por 5 a 10% de todos os episódios de gastroenterites, entre crianças 

menores de 5 anos de idade, nos Estados Unidos (Dennehy, 2008).  

  As primeiras investigações, sobre gastroenterites por Rotavírus na 

América Latina remontam a meados da década de 1970, poucos anos após a descoberta 

deste enteropatógeno por Bishop et al. (1973). No Brasil, a primeira descrição ocorreu 

em 1976, na cidade de Belém-Pará, quando Linhares et al. (1977), detectaram as 

primeiras partículas de transmissão através da microscopia eletrônica. 

  Nas infecções por Rotavírus, observa-se um espectro que abrange as 

formas assintomáticas, subclínicas e o quadro clássico, este último, em geral 

caracterizado pelo início abrupto com vômitos e febre alta, sobrevindo à diarréia aquosa 

profusa, não sanguinolenta e com cólicas abdominais. Esses sintomas, dependendo da 

intensidade, culminam com a desidratação do tipo isotônica, considerada como o 

principal determinante de óbito por esses agentes, entre crianças no seu primeiro ano de 

vida (Oliveira & Linhares, 1999). 

 

1.2.2 Agentes Parasitários 

  Na maioria dos casos, independentemente da região geográfica, a diarréia 

tem como agentes etiológicos os vírus e as bactérias. No entanto, algumas vezes, os 
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parasitas intestinais principalmente os protozoários, também podem causar o processo 

diarréico, nas áreas onde as enteroparasitoses são endêmicas. Entamoeba histolytica, 

Giardia lamblia e Cryptosporidium spp são as espécies de protozoários intestinais 

geralmente associadas com a doença diarréica (Mangini et al., 1992; Toporovski et al., 

1999; Bernal et al., 2000; Pereira et al., 2002; Schnack et al., 2003; Haque et al., 2009). 

A virulência varia de elevada, como ocorre com o Cryptosporidium spp, associado a 

grandes números de infecções sintomáticas e a leve e intermediária, causada pela 

Giardia lamblia e Entamoeba histolytica (Motta & Silva, 2002). 

  No Brasil, as parasitoses intestinais apresentam frequências elevadas nas 

diversas regiões do país, acometendo indivíduos de todas as faixas etárias e níveis 

sociais (Motta & Silva, 2002).   

  Dentre os protozoários, o Cryptosporidium spp tem sido associado a 

quadros diarréicos, especialmente nos primeiros anos de vida (Mangini et al., 1992; 

Pereira et al., 2002). Ocorre em todos os continentes, nos países desenvolvidos, a 

prevalência estimada é de 1% a 4,5%, nos países em desenvolvimento, pode atingir até 

30%. Os grupos mais atingidos são os menores de 2 anos, pessoas que interagem com 

animais, viajantes e pessoas que entram em contatos íntimos com infectados. Há relatos 

de epidemias, a partir de água potável contaminada, banhos de piscina ou lagoas 

contaminadas (Haque, 2007; BRASIL, 2008a). Em Criciúma (Santa Catarina), o 

emprego de testes imunoenzimáticos apontou o Cryptosporidium spp, como o agente 

etiológico mais prevalente em menores de 5 anos de idade (Schnack et al., 2003). 

  A criptosporidíase é responsável por diarréia esporádica em todas as 

idades, diarréia aguda em crianças e diarréia dos viajantes. Em indivíduos 

imunocompetentes, o quadro diarréico por Cryptosporidium spp apresenta duração 
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média de 10 dias. Nos imunodeprimidos, particularmente, os infectados com o Vírus da 

Imunodeficiência Humana, ocasiona enterite grave, caracterizada por diarréia aquosa, 

acompanhada de dor abdominal, mal-estar, anorexia, náuseas, vômitos e febre. 

(BRASIL, 2008a). 

  A Entaboeba histolytica é um dos principais agentes responsáveis pela 

mortalidade por doenças parasitárias em todo o mundo, apresentando um grande 

impacto nas pessoas residentes nos países mais pobres do mundo. A Organização 

Mundial de Saúde (OMS) estima que existe aproximadamente, 50 milhões de pessoas 

no mundo sofrendo de infecção por E. histolytica a cada ano, resultando de 40-100 mil 

mortes anualmente (Haque, 2007). 

  No México e na Índia, a E. histolytica mostrou associação significativa 

com a diarréia (Bernal et al., 2000). Entretanto, no Brasil este agente, não tem mostrado 

forte associação com a doença diarréica (Okasaki et al., 1988; Toporovski et al., 1999). 

Alta prevalência de E. histolytica (56,4%) foi detectada por método imunoenzimático 

em menores de 5 anos com diarréia, porém, geralmente associada a outro patógeno 

(Schnack et al., 2003). 

  A maioria das infecções causadas pela E. histolytica é assintomática e 

ocorre tanto em adultos, quanto nas crianças. A infecção sintomática pode apresentar-se 

de forma aguda com diarréia, acompanhada de dor abdominal (enterite aguda) ou de 

natureza crônica, caracterizada por fezes amolecidas, com aspecto gorduroso, fadiga, 

anorexia, flatulência e distensão abdominal (BRASIL, 2008a). 

  A Giardia lamblia, parece ter a menor importância na patogênese da 

diarréia na infância, apresentando uma baixa prevalência, entre as crianças nos países 

desenvolvidos, aproximadamente 2 a 5%, porém alta, de 20 a 30% nas regiões em 
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desenvolvimento (Podewils et al., 2004; Haque, 2007). Epidemias podem ocorrer, 

principalmente, em instituições fechadas que atendam crianças, sendo o grupo etário 

mais acometido, situado entre 8 meses e 10 a 12 anos (BRASIL, 2008a). 

  Assim como acontece com E. histolytica, a maioria das infecções pela G. 

lamblia também é assintomática e ocorre tanto em adultos, quanto nas crianças. A 

infecção sintomática pode apresentar-se de forma aguda com diarréia, acompanhada de 

dor abdominal (enterite aguda) ou de natureza crônica, caracterizada por fezes 

amolecidas, com aspecto gorduroso, fadiga, anorexia, flatulência e distensão abdominal 

(BRASIL, 2008a). 

 

1.2.3     Agentes Bacterianos 

1.2.3.1 Escherichia coli Diarreiogênicas 

  As Escherichia coli são classificadas em sorogrupos e sorotipos de 

acordo com diferentes combinações dos antígenos O (somático – LPS, 

lipopolissacarídeo da parede celular), K (capsular) e H (flagelar). O sistema de 

classificação sorológica leva em consideração a fórmula O:H, em que o antígeno O 

identifica os sorogrupos e o antígeno H os sorotipos (Holt et al., 1994; Campos et al., 

2004).   

  As E. coli diarreiogênicas compreendem pelo menos 5 categorias 

principais: E. coli enteropatogênica clássica (EPEC), E. coli enterotoxigênica (ETEC), 

E. coli enteroinvasora (EIEC), E. coli  produtora da toxina de Shiga (STEC) e E. coli 

enteroagregativa (EAEC), com base nas características clínicas e epidemiológicas 

distintas, determinantes de virulência específicos e associações com certos sorotipos 

(Nataro & Kaper, 1998; Scaletsky et al., 2001; Teng et al., 2004; Vidal et al., 2004). 
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1.2.3.1.1 Escherichia coli enteropatogênica clássica – EPEC  

  A EPEC foi a primeira categoria de E. coli diarreiogênica identificada, os 

primeiros estudos epidemiológicos relacionando EPEC com diarréia humana foram 

publicados na Alemanha nas décadas de 20 e 30 e confirmados de maneira definitiva na 

Inglaterra em 1945 (Trabulsi & Ordoñez, 2005). 

  A EPEC é considerada nos países em desenvolvimento, a causa mais 

importante de diarréia aguda e eventual diarréia persistente em crianças menores de 5 

anos de idade, com maior prevalência em menores de 2 anos (Albert, 1996; Gomes et 

al., 1996; Müller et al., 2006; Hien et al., 2007; Ochoa et al., 2008). Foi reportada como 

sendo responsável por surtos de diarréia hospitalar em berçários, durante o período de 

inverno (Smith et al., 1996).   

  A diarréia causada por EPEC apresenta-se aquosa, com muco e 

raramente sangue, com 5-10 evacuações/dia, acompanhada de febre e vômito 

(Fagundes-Neto & Scaletsky, 2000; Orlandi et al., 2001). Os principais sorogrupos 

identificados em casos de diarréia são: O18, O44, O55, O88, O111, O112, O114, O119, 

O125, O126, O127, O128 ab e O 142 (Levine, 1987). 

  A EPEC abriga uma ilha de patogenicidade, denominada região LEE 

(Locus of Enterocyte Effacement), esta região consiste num grupamento de genes 

associados à virulência, que codifica os fatores responsáveis pela lesão A/E (Attaching 

and Effacing) aos enterócitos do hospedeiro (Nataro & Kaper, 1998). Os principais 

fatores de virulência das EPEC incluem a fímbria BFP (Bundle-forming pilus) 

codificada pelo gene bfpA localizado no plasmídio EAF (EPEC Adherence Factor), a 

proteína intimina, codificada pelo gene cromossomal eaeA (E. coli attachment-
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effacement) e um aparelho de secreção de proteínas tipo III, conhecido como Esp 

(EPEC secreted proteins), (Knutton et al., 1996; Nataro & Kaper, 1998). 

  A E. coli enteropatogênica é dividida em duas categorias, EPEC típica: 

apresenta gene eaeA e o plasmídio EAF e EPEC atípica: apresenta apenas o gene eaeA 

(Nataro & Kaper, 1998; Aranda et al., 2007). EPEC típica é bem reconhecida como 

causa importante de gastroenterite na infância, por outro lado, o papel da EPEC atípica 

na diarréia infantil, ainda continua controverso. Porém muitos estudos têm demonstrado 

alguma associação significativa entre a EPEC atípica com a diarréia (Dulger et al., 

2003; Afset et al., 2004). 

  O mecanismo pelo qual a EPEC promove diarréia é complexo e 

provavelmente resulta dos efeitos de adesão à célula epitelial que inclui alterações na 

estrutura da membrana e no processo de transporte intestinal (Knutton et al., 1996). De 

acordo com Ochoa et al. (2008), o processo enteropatogênico ocorre resumidamente em 

três estágios: 1º) aderência localizada da bactéria às células do hospedeiro; 2º) sinais de 

transdução que leva a translocação da bactéria, via um complexo sistema de secreção de 

proteínas tipo III e 3º) aderência íntima da bactéria à célula hospedeira, com formação de 

um pedestal.  

 

1.2.3.1.2 Escherichia coli enterotxiogênica – ETEC  

  A E. coli enterotoxigênica emergiu no final dos anos 60 e início de 70, 

devido principalmente ao trabalho desenvolvido por Gorbach, Sack e outros 

pesquisadores em Calcutá (Sack et al., 1971). As cepas de ETEC causam diarréia com 

maior incidência em crianças na faixa etária de 2 a 3 anos de idade (Levine et al., 1993; 

Albert et al., 1995). Esta bactéria é responsável por dois a três episódios diarréicos em 
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crianças nos 2 primeiros anos de vida, representando mais de 25% de todas as doenças 

diarréicas e conta com aproximadamente 200 milhões de episódios diarréicos e 170 mil 

mortes a cada ano, além de ser o principal agente causador de diarréia nos viajantes, 

afetando indivíduos dos países desenvolvidos que viajam para as regiões mais pobres do 

mundo (Black, 1990; Hien et al., 2007; Grimes et al., 2008; OMS, 2010). 

  A vigilância hospitalar tem mostrado a ocorrência de uma larga 

proporção dos casos de diarréia por ETEC, nos indivíduos acima de 10 anos de idade 

(OMS, 2010). A tendência de ETEC causar diarréia com desidratação nas crianças 

menores de 5 anos é baixa (aproximadamente 5% dos episódios), quando comparada 

com Rotavírus (aproximadamente 36% dos episódios). Entretanto, o fato da incidência 

da diarréia por ETEC acometendo as crianças ser consideravelmente maior que a 

causada por Rotavírus, o número absoluto dos episódios diarréicos com desidratação 

causada por ETEC é cerca de 70%, comparando-se com os episódios por Rotavírus 

(OMS, 2010).   

  A ETEC causa diarréia aquosa profusa, acompanhada de câimbras 

abdominais leves, raros casos de vômitos e febre, a diarréia geralmente é leve e 

autolimitada, mas em alguns casos, pode ser grave (Angeles, 2002). O mecanismo pelo 

qual a ETEC promove diarréia é bem conhecido: aderência na mucosa intestinal e 

elaboração de enterotoxinas. A aderência à mucosa intestinal está relacionada às 

adesinas conhecidas como Pili  tipo 1 e  CFA I e II (Fatores de colonização). A partir da 

colonização inicia-se a elaboração de enterotoxinas. As cepas de ETEC produzem dois 

tipos de enterotoxinas: toxinas termolábeis LT - I e LT - II (heat-labile toxin) e toxinas 

termoestáveis STa e STb (heat-stable toxin) (Yamamoto & Echeverria, 1996; 

Ugrinovich et al., 2002). 
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1.2.3.1.3 Escherichia coli enteroinvasora – EIEC  

  DuPont et al. (1971) descreveram certas amostras de E. coli que  

causavam doença diarréica invasiva ou disenteria nos voluntários. Estas amostras, de 

sorotipos distintos de EPEC e ETEC eram extremamente semelhantes à Shigella 

(Levine, 1987). Hoje há evidências de que EIEC e Shigella spp estão relacionadas 

genética e bioquimicamente, tendo como fatores de virulência, as proteínas de invasão 

Ipa, Ics e IpgC contidas no plasmídio denominado pInv (Angeles, 2002). 

  As EIEC produzem uma doença semelhante à shigelose, sendo mais 

comumente descrita em surtos do que em casos esporádicos (Gordillo et al., 1992; 

Gibotti et al., 2004). Crianças de baixa renda nos países em desenvolvimento são as 

mais afetadas (Levine et al., 1993), causando uma diarréia aguda aquosa que precede a 

disenteria bacilar (fezes contendo muco, sangue e leucócitos), acompanhada de dor 

abdominal, vômito, tenesmo e febre (Taylor et al., 1988; Orlandi et al., 2001).  

  Os mecanismos patogênicos incluem a capacidade de invadir os 

enterócitos do cólon e proliferar-se no interior dessas células, resultando em um 

processo inflamatório, morte celular e propagação para células vizinhas (Levine et al., 

1993; Nataro & Kaper, 1998).  

 

1.2.3.1.4 Escherichia coli produtora da toxina de Shiga – STEC  

  Em 1982, um surto de colite hemorrágica, ocorrido nos Estados Unidos, 

chamou a atenção para uma síndrome clínica incomum de doença diarréica e para um 

novo patógeno bacteriano entérico. O agente etiológico se tratava da E. coli O157:H7, 

um sorotipo até então não reconhecido, como causador de doença diarréica em humanos 

(Riley et al., 1983). 
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  A E. coli enterohemorrágica – EHEC ou STEC é considerada um dos 

patógenos emergentes mais importantes, envolvida em casos esporádicos e em surtos 

diarréicos de origem alimentar (Levine, 1987). A STEC causa diarréia aquosa, 

sanguinolenta com desenvolvimento da colite hemorrágica e Síndrome Hemolítica 

Urêmica (SHU), principalmente nos Estados Unidos, Canadá, Reino Unido e Japão, 

(Holfinger et al., 1998; Morabito et al., 1998; Guth et al., 2003; Vaz et al., 2003; Irino 

et al., 2004). Por outro lado, as infecções causadas pelas amostras de STEC não 

O157:H7 têm sido cada vez mais reportadas em muitos países, principalmente nos 

menos desenvolvidos (Irino et al., 2004). 

  Diferentes quadros clínicos são observados nas infecções por STEC: 

quadros de diarréia, cujo período de incubação é de 3 a 4 dias e perduram por 5 a 10 

dias, são acompanhados por câimbras e dores abdominais, febre baixa e vômito em 30 a 

50% dos casos. O quadro da Síndrome Hemolítica Urêmica é caracterizado por 

manifestações de insuficiência renal aguda, trombocitopenia e anemia hemolítica 

microangiopática (López et al., 2000). Segundo Rivas et al. (2008), a taxa de 

mortalidade entre crianças com SHU é de 5%.  

  A Argentina apresentou altas taxas de SHU, 10,4% e 12,2% dos 

casos/100,000 crianças menores de 5 anos de idade, em 2001 e 2002 respectivamente. 

Neste país, a SHU é responsável por 20% dos transplantes renais entre crianças e 

adolescentes (Rivas et al., 2008).   

  A STEC tem sido isolada de espécimes fecais de muitos animais, 

incluindo ruminantes (gado, carneiro e búfalos) e não ruminantes (cavalo, cachorro, 

coelho e porcos) (Rivas et al., 2008). A maioria dos casos e dos surtos causados por 
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STEC tem sido atribuída, ao consumo de carne bovina e suína (Stephan & Schumacher, 

2001; Irino et al., 2004). 

  As manifestações diarréicas promovidas por STEC são atribuídas a duas 

enterotoxinas, denominadas SLT-I e SLT-II (Toxina Shiga Like), também conhecidas 

como Verotoxinas (VT-1 e VT-2) e toxina de Shiga (Stx-1 e Stx-2). Outros fatores de 

virulência foram identificados em amostras de STEC como, enterotoxina EAST 

codificada pelo gene cromossomal ast, proteínas codificadas pela ilha de patogenicidade 

LEE (Locus of enterocite effacement) e uma enterohemolisina produzida pela maioria 

das EHEC isoladas de casos de colite hemorrágica e SHU (Levine, 1987; Nataro & 

Kaper, 1998).  

 

1.2.3.1.5 Escherichia coli enteroagregativa – EAEC  

  A E. coli enteroagregativa foi descrita por pesquisadores em 1987, ao 

examinarem amostras de E. coli isoladas em um estudo epidemiológico sobre a 

etiologia da diarréia no Chile, identificaram amostras que apresentavam um padrão 

exclusivo de aderência, semelhante a empilhados de tijolos que foi chamado aderência 

agregativa – AA (Nataro et al., 1987). O padrão AA permite que se diferencie E. coli 

enteroagregativa de duas outras categorias diarreiogênicas de Escherichia coli: EPEC e 

difusamente aderente, as quais apresentam aderência localizada e difusa, 

respectivamente  (Elias Jr. & Gomes, 2005).   

  A EAEC é cada vez mais reconhecida como um patógeno entérico 

emergente, além de ser responsável pela diarréia persistente e causar má nutrição em 

crianças e pessoas infectadas com o HIV (Hung et al., 2006). É também a segunda 

causa mais comum de diarréia nos viajantes (ETEC é a primeira). Um estudo recente 
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mostrou que a EAEC foi o único enteropatógeno identificado em 19% dos visitantes de 

Goa, India, em 26% dos visitantes da Jamaica, e em 33% dos estudantes durante um 

curto período de tempo em Guadalajara, México (Huang, et al., 2006; 2007).  

  As EAEC são cada vez reportadas como agente causador da diarréia 

aguda em crianças e adultos, tanto em países desenvolvidos quanto em desenvolvimento 

(Hien et al., 2007; Weintraub, 2007). Esta bactéria causa diarréia aguda em média de 

15%, nas crianças que moram nos países em desenvolvimento e 4%, nas vivem nos 

países desenvolvidos (Huang, et al., 2006). Alguns surtos de gastroenterites por EAEC 

foram relatados no Japão, envolvendo crianças em idade escolar e na Iuguslávia entre 

recém-nascidos de 2-11 dias de idade, internados em unidades neonatais (Itoh et al., 

1997). 

  A doença típica causada por EAEC é caracterizada por uma diarréia 

secretora, mucóide e aquosa e em alguns casos apresenta pouco ou nenhum sintoma 

como vômito e febre baixa (Weintraub, 2007). O fator de virulência mais estudado é o 

aggR, o regulador principal da virulência de EAEC, o qual controla a expressão dos 

fatores de aderência, da proteína dispersina, e de um conjunto de genes codificados pelo 

cromossomo de EAEC (Hung et al., 2006). O padrão AA nas amostras de E. coli 

enteroagregativa requer estruturas fimbriais, denominadas fatores de aderência 

agregativa (AAF), os quais apresentam três subunidades estruturais que são codificadas 

por plasmídios aggA (AAF/ I), aafA (AAF/ II) e agg-3 (AAF/ III) (Hung et al., 2006).  

  O mecanismo de patogenicidade da EAEC envolve três estágios: (1) 

aderência a mucosa intestinal através dos AAF; (2) produção de muco pela bactéria, 

formando um biofilme na superfície dos enterócitos das células hospedeiras; e (3) 
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liberação de toxinas, obtenção da resposta inflamatória, toxicidade da mucosa e 

secreção intestinal (Hung et al., 2006). 

 

1.2.3.2 Gênero Shigella 

  A importância do gênero Shigella como agente etiológico da diarréia 

depende da localização geográfica e da condição imune do hospedeiro (Hien et al., 

2007). A Shigella tem alta incidência em crianças menores de 5 anos de idade, e é 

responsável por 10% de todos os episódios diarréicos neste grupo etário (Podewils et 

al., 2004; Hien et al., 2007). Globalmente, causa cerca de 90 milhões de gastroenterites 

e 108, 000 mortes a cada ano, com 60% dessas mortes, ocorrendo em crianças menores 

de 5 anos de idade, principalmente nas que residem nas regiões mais pobres do 

continente (OMS, 2010). 

  No Brasil, a prevalência de Shigella é de 8% a 10% em menores de 1 ano 

e de 15% a 18% em maiores de 2 anos. Os índices de prevalência nos adultos são 

semelhantes aos encontrados em crianças com mais de 2 anos (BRASIL, 2008a). 

  O gênero Shigella é constituído de quatro espécies: S. dysenteriae 

(sorogrupo A; 13 sorotipos), S. flexneri (grupo B; 6 sorotipos), S. boydii (grupo C; 18 

sorotipos) e S. sonnei - grupo D; 1 sorotipo (Campos, 2005a). Shigella infecta 

principalmente o homem e, excepcionalmente, outros primatas como macacos e 

chimpanzés, causando shigelose ou disenteria bacilar (Campos, 2005a).  

  A shigelose é uma Infecção bacteriana de expressão clínica pleomórfica, 

que pode se manifestar através de formas assintomáticas ou subclínicas e formas graves 

e tóxicas. Nas formas graves, a shigelose é uma doença aguda toxêmica, caracterizada 

por febre e diarréia aquosa, que pode ser volumosa e com dor abdominal. A dor 
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abdominal tem característica de cólica difusa, geralmente precedendo à diarréia, que 

constitui o sintoma mais frequente, presente em cerca de 90% dos casos. Depois de 1 a 

3 dias, as fezes tornam-se mucossanguinolentas, a febre diminui e aumenta o número de 

evacuações, geralmente de pequeno volume e frequentes, com urgência fecal e tenesmo 

(colite exsudativa). Além da febre alta, outras manifestações podem estar presentes, tais 

como: anorexia, náuseas, vômitos, cefaléia, calafrios, estados toxêmicos, convulsões e 

sinais meningíticos. Ao exame físico, pode-se observar hipetermia, desidratação, 

hipotensão, dor à palpação abdominal e ruídos hidroaéreos exacerbados. Nas formas 

leves ou moderadas, a shigelose pode se manifestar apenas por diarréia aquosa, sem 

aparecimento de fezes disentéricas (BRASIL, 2008a). 

  Shigella sonnei é o agente mais importante da shigellose em países 

desenvolvidos, contando com 77% dos casos (comparando-se com 15% nos países em 

desenvolvimento). Shigella flexneri é endêmica nos países em desenvolvimento (60%), 

além de ser o tipo mais freqüente em todo o mundo (Kotloff et al., 1999; OMS, 2010). 

Os outros dois sorogrupos compreendem menos de 5% dos isolados na maioria dos 

estudos realizados, mas é digna de nota, a S. dysenteriae, pois este sorogrupo é 

responsável pela doença mais severa (Podewils et al., 2004). 

  A S. dysenteriae tipo 1, produz a toxina de Shiga semelhante à produzida 

por STEC, e tem sido responsável por epidemias de diarréia sanguinolenta, associadas 

em aproximadamente 10% dos casos de óbitos na Ásia, África, e América Central 

(Kotloff et al., 1999; Podewils et al., 2004).  

  No Brasil, a Shigella é considerada o segundo enteropatógeno bacteriano 

isolado nos casos de diarréia aguda em crianças. Estudos realizados em São Paulo e Rio 

de Janeiro demonstraram o percentual de 12% e 7,6% de isolados de Shigella spp em 
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amostras de crianças com diarréia aguda (Andrade et al., 1999; Fagundes-Neto & 

Scarletsky, 2000), sendo a S. flexneri e S. sonnei, as espécies mais frequentemente 

isoladas (Orlandi et al., 2001). 

  O mecanismo de patogenicidade consiste basicamente na colonização do 

colón e porção terminal do íleo, aderência às células M localizadas nos folículos 

linfáticos e invasão das células epiteliais da mucosa pelo processo de fagocitose. A 

habilidade invasiva é devido a vários fatores de virulência como as proteínas IpaA, 

IpaB, IpaC, IpgD e VirA. Após alguns minutos, a Shigella lisa a membrana dos 

vacúolos fagocitários e escapa para o citoplasma, provocando intensa resposta 

inflamatória que resulta na infiltração de leucócitos poli e mononucleares, edema, 

ulceração e morte das células da mucosa intestinal; as bactérias se disseminam para as 

células vizinhas determinando danos de extensas áreas da mucosa. A patogenicidade 

também é devido as várias toxinas entéricas, como a toxina de Shiga (Stx), produzida 

pela S. dysenteriae tipo 1 e as toxinas ShET 1 e 2 produzidas pelas outras espécies de 

Shigella (Sansonetti et al., 1987; Fasano et al., 1995; OMS, 2010). 

 

1.2.3.3 Gênero Salmonella 

  O gênero Salmonella é dividido em duas espécies: Salmonella enterica, 

constituída de seis subespécies e Salmonella bongori, obdecendo a seguinte forma de 

citação: Salmonella enterica subespécie enterica sorovar Typhimurium, ou, siplesmente, 

Salmonella Typhimurium, com o nome do gênero em itálico e o do sorovar em tipo 

romano (Le Minor & Popoff, 1987; Reeves et al., 1989). Na rotina, utiliza-se o esquema 

de Kauffmann-White na caracterização antigênica de Salmonella, determinando-se as 
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frações dos antígenos somáticos (O) de natureza polissacarídica, e as estruturas 

flagelares (H), que são de natureza protéica (Ferreira & Campos, 2008).  

  São reconhecidos atualmente 2.541 sorovares, dentre os quais 2.519 

pertencem à espécie S. enterica, e são considerados como potencialmente patogênicos 

tanto para o homem como para animais ou para ambos (Campos, 2004).  As 

Salmonellas spp são importantes causas de gastroenterites agudas em crianças e adultos, 

tanto em países em desenvolvimento, como desenvolvidos (Germani et al., 1994; 

Fernandes et al., 1997).  

  A salmonelose constitui-se em uma zoonose de importante problema de 

saúde pública. As formas clínicas são representadas por gastroenterites aguda, a mais 

comum e febres entéricas (febre tifóide e paratifóide) (Grimont  et al., 2000; Caetano et 

al., 2004). O hábitat das espécies de Salmonella se limita ao trato intestinal de humanos 

e de uma variedade de animais. Dentre os sorovares de Salmonella adaptados ao 

homem, destaca-se a Salmonella enterica sorotipo Typhi, agente da febre tifóide, 

doença infecciosa aguda e sistêmica e Salmonella Paratyphi A, B, e C, enquanto que 

outros sorovares, S. Pullorum, S. Gallinarum, S. Abortusovis e S. Choleraesuis estão 

mais adaptados aos animais domésticos e silvestres, que atuam como fontes de infecção, 

podendo se propagar à espécie humana (Lins, 1970; 1971; Loureiro, 1985; Humphrey, 

2000). 

  No Brasil, pouco se conhece sobre a problemática da salmonelose. Hofer 

(1974) identificou Salmonella nas fezes de crianças e adultos no Rio de Janeiro, durante 

10 anos e encontrou 33 sorovares diferentes, sendo S. Typhimurium, S. Newport, S. 

Anatum e S. Thompson, os mais frequentes. Em São Paulo, Calzada et al. (1984) 

identificaram 124 sorotipos de Salmonella de origem humana e não humana, no período 
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de 1977-1982, com destaque para um aumento acentuado de S. Agona. Em um estudo 

realizado no Recife, Pernambuco, durante o triênio 1978-1980, Leal et al. (1987) 

analisaram 1720 Salmonellas spp isoladas de 13.196 coproculturas de pacientes adultos 

e crianças portadoras de problemas entéricos e identificaram S. Typhimurium (43,2%), 

S. Saintpaul (13,9%), S. Poona (11,7%) e S. Derby (1,4%) como as mais frequentes. Em 

Salvador, Bahia, Santos et al. (2005) identificaram Salmonella spp como o segundo 

mais importante agente bacteriano, em quadros de diarréia aguda entre crianças abaixo 

de 15 anos de idade, depois da Shigella spp.  

  As gastroenterirites são ocasionadas por quase todas as Salmonellas spp. 

Atualmente as epidemias continuam acontecendo na maioria das vezes associada ao 

sorovar Salmonella Enteritidis sendo as carnes, leite e ovos de galinha os principais 

veículos de contaminação envolvidos (Badrinath et al., 2004; CDC, 2004; Braden, 

2006; Zheng et al., 2007). Nos Estados Unidos há uma estimativa de que ocorram 1,4 

milhões de casos de salmonelose a cada ano, sendo que, na atualidade, os surtos 

epidêmicos, em sua maioria, estão associados ao sorovar S. Enteritidis (Crump et al., 

2004). 

  Alguns estudos confirmaram a ampla distribuição de Salmonella em 

vários tipos de alimentos de origem animal como carne bovina moída, quibe cru, carnes 

de eqüinos, e asininos para exportação, vísceras de animais, frutos do mar, farinhas de 

origem animal para preparo de ração e vegetais (Calzada et al., 1984; Pelavo & 

Saridakis, 1988; Hofer et al., 2000; Takayanagui et al., 2001) . Esses dados mostram a 

importância desses meios de transmissão na manutenção da salmonelose em uma 

população. 
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  No Brasil, as epidemias de enfermidades transmitidas por alimentos 

causadas por S. Enteritidis tem sido registradas em Curitiba (Mota et al., 1983), São 

Paulo (Araújo et al., 1995; Kaku et al., 1995; Peresi et al., 1998), Brasília (Carmo et al., 

1996), Blumenau (Santos & Kupek, 2000) e Rio Grande do Sul (Costaluanga & Tondo, 

2002). No estado de São Paulo, foram estudados 3.554 casos de Salmonella de origem 

humana, no período de 1996 a 2003, e identificaram-se 68 sorovares, com destaque para 

S. Enteritidis (Fernandes et al., 2006). 

  A febre tifóide apresenta distribuição mundial, associada a baixos níveis 

socioeconômicos, principalmente em situações de precárias condições de saneamento, 

higiene pessoal e ambiental. Estimativas no ano de 2000 têm sugerido a ocorrência de 

21,5 milhões de infecções e 200.000 mortes por febre tifóide a cada ano, em todo o 

mundo (Mweu & English, 2009). No Brasil, a febre tifóide ocorre sob forma endêmica, 

com superposição de epidemias, especialmente nas regiões Norte e Nordeste, e está 

associada a baixos níveis socioeconômicos e de saneamento básico (BRASIL, 2005a). 

  Estudos realizados no estado do Pará, no período de 1975 a 1986, 

apontaram a importância da febre tifóide na Região Norte, onde identificaram-se 59 

sorovares de Salmonella de infecção humana, com destaque para S. Typhi (14,6%), 

seguido de S. Typhimurium (9,6%), S. Give, (9,0%), S. Agona (7,4%) e S. Newport 

(6,2%) (Loureiro, 1990). Na Amazônia, o estado do Pará tem registrado a maioria dos 

casos de febre tifóide. Foram identificados 443 casos de febre tifóide, no período de 

1987 a 2004, oriundos de diversos municípios do estado do Pará, incluindo a ocorrência 

de epidemias em Marabá, Óbidos, Abaetetuba, Moju, Limoeiro do Ajuru e Anajás 

(Ramos, 2005). 
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  No estudo sobre a investigação dos sorovares de Salmonella envolvidos 

nas infecções humanas da região Amazônica, no período de 1991 a 2008, Loureiro et al. 

(2010) estudaram 890 isolados de Salmonella, de indivíduos sintomáticos residentes em 

diferentes municípios do estado do Pará, com destaque para Belém (65,5%), Abaetetuba 

(5,7%), Ananindeua (4,9%) e Anajás (2,9%), os quais representaram 79% (704 

amostras) do total de amostras analisadas. E dentre os sorovares mais frequentes, 

destacaram-se S. Typhi (492), S. Enteritidis (45) e S. Panama (18). 

  De modo geral, a patogenicidade da Salmonella está associada a 

diferentes fatores ligados ao hospedeiro e à bactéria, ou seja, varia com o sorotipo, idade 

e condições de saúde. A febre tifóide acomete exclusivamente o homem e causa febre, 

mal estar geral, anorexia, cefaléia, obstipação intestinal ou diarréia e tosse seca 

(Trabulsi et al., 2002). 

 

1.2.3.4 Espécie Vibrio cholerae 

  Muitas espécies de vibrios podem causar diarréia, mas destaca-se o V. 

cholerae como a espécie mais importante responsável por epidemias (Lahiri et al., 

1982). Os sorogrupos V. cholerae O1, biotipo clássico ou El Tor (sorotipos Inaba, 

Ogawa ou Hikogima) e O139, também conhecido como Bengal, são os agentes 

etiológicos da cólera epidêmica e pandêmica. Uma doença infecciosa intestinal aguda, 

cujas manifestações clínicas variam, desde formas inaparentes passando por quadros 

caracterizados por diarréia, vômitos e dor abdominal, até casos graves, que cursam com 

cãimbras, inúmeras dejeções diárias com fezes aquosas, abundantes e incoercíveis, 

desidratação e choque (Campos, 2005b). 
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  O Vibrio cholerae, foi identificado por Koch em 1896. Um total de sete 

pandemias de cólera foi observado nos últimos 500 anos. A OMS estima, entre 1970 e 

2000, um total de 4.400.000 casos de cólera notificados com aproximadamente 200.000 

óbitos e taxa de letalidade de 4,5% (BRASIL, 2004). Os vibrios encontram-se 

naturalmente distribuídos em ambientes aquáticos marinhos, estuarinos e de água doce 

(Colaço et al., 1998; Barbieri et al., 1999; Hervio-Heath et al., 2002). São encontrados, 

com frequência, na superfície e cavidade intestinal de animais marinhos (crustáceos, 

moluscos e peixes) que funcionam como potenciais fontes de infecção para o homem 

(Levine & Griffin, 1993; Biffone et al., 2000). 

  A sétima pandemia de cólera, iniciada em 1961 emergiu da Indonésia, 

espalhando-se para outros países da Ásia e do Oriente Médio. Foi causada pelo V. 

cholerae El Tor e chegou ao Brasil em 1991, pela fronteira do Amazonas com o Peru, 

expandindo-se, de forma epidêmica, para as regiões Norte e Nordeste e fazendo 

incursões ocasionais nas demais regiões (BRASIL, 2008b).  

  A partir de 1995 a doença tornou-se endêmica, com 95% dos casos 

concentrados na região Nordeste. Em 2001, foram registrados sete casos procedentes 

dos estados do Ceará, Alagoas, Sergipe e Pernambuco. A interrupção da ocorrência dos 

casos a partir de 2002, certamente, decorre de vários fatores, destacando-se aqueles 

relacionados aos indivíduos, como o esgotamento de suscetíveis e fatores ligados ao 

agente etiológico e ao meio ambiente, hipótese que pode ser reforçada pela mesma 

tendência de redução ocorrida a partir de 1995, em outros países das Américas e em 

outros continentes (BRASIL, 2008b). 

  Em fevereiro de 2003, em continuidade à pesquisa das amostras de água 

de lastro, realizada pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária - ANVISA foi 
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verificada a presença de duas cepas patogênicas de V. cholerae O1 toxigênico, em 

amostras coletadas em navios, nos portos de Belém-PA e Recife-PE. Foram 

intensificadas as ações nesses municípios, com a adoção de medidas emergenciais em 

um trabalho integrado das equipes das esferas nacional, estadual e municipal das áreas 

de vigilância epidemiológica, ambiental, sanitária, portos, aeroportos, fronteiras e 

laboratórios de saúde pública. Em 2004, foram confirmados 21 casos da doença, sendo 

18 pelo critério laboratorial (V. cholerae O1 Ogawa toxigênico) e 3 pelo critério clínico-

epidemiológico, todos procedentes do município de São Bento do Una, localizado na 

zona agreste do estado de Pernambuco, caracterizando o recrudescimento da doença no 

país. Em 2005, foram confirmados 5 casos: 4 no município de São Bento do Una e 1 em 

Recife (BRASIL, 2008b). 

  Em 2006, um total de 236,896 casos de cólera foram notificados pela 

OMS em 52 países, sendo que, 46 países da África responderam por 202,407 casos com 

5.259 mortes (OMS, 2010). Relatos recentes, estimam a morte de 120,00 pessoas por 

cólera a cada ano, e um total de 3 a 5 milhões de casos novos de cólera em todo o 

mundo (OMS, 2010). 

  O registro de casos é maior nos períodos mais secos do ano, quando o 

volume baixo da água nos reservatórios e mananciais proporciona a concentração de 

vibriões. Em algumas áreas, as condições socioeconômicas e ambientais favorecem a 

instalação e rápida disseminação do Vibrio cholerae. Assim, a deficiência do 

abastecimento de água tratada, destino inadequado dos dejetos, alta densidade 

populacional e carências de habitação, higiene, alimentação e educação favorecem a 

ocorrência da doença. Nas áreas epidêmicas, o grupo etário mais atingido são os 
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maiores de 15 anos, sendo que nas áreas endêmicas, a faixa mais jovem que a anterior é 

a mais acometida (BRASIL, 2005b). 

  O V. cholerae O1 produz toxina colérica (CT), que é a enterotoxina 

responsável pela diarréia profusa. De modo geral, a patogênese da cólera está 

intimamente associada à produção e ação desta toxina sobre as células epiteliais do 

intestino delgado. Os bacilos penetram no organismo humano por via oral e, após 

ultrapassarem a barreira gástrica colonizam o intestino delgado produzindo a toxina 

colérica, seu principal fator de virulência (OMS, 2010).   

 

1.2.3.5 Gênero Campylobacter 

  Campylobacter spp são frequentes causas de infecções entéricas em 

humanos. Esses organismos foram reconhecidos como patógeno humano pela primeira 

vez, em 1970 e desde então, a importância destes só tem aumentado, e atualmente é um 

dos agentes bacterianos mais frequentemente associados com os casos de gatroenterites 

(Mshana et al., 2009). A prevalência de Campylobacter spp nos países desenvolvidos 

alcança 1-13% nas crianças com diarréia aguda e 1,5% entre as crianças sem diarréia, 

enquanto, nos países em desenvolvimento é da ordem de 5-35% (Mshana et al., 2009), 

podendo ser responsável aproximadamente de 5 a 14% pelos episódios de diarréia em 

todo o mundo (Wang et al., 2007). 

  Estudos realizados em comunidades nos países em desenvolvimento têm 

estimado a incidência de Campylobacter spp na ordem de 40.000 a 60.000/100.000 

crianças menores de 5 anos de idade (Mshana et al., 2009). Atualmente esta bactéria é 

considerada, um potencial agente bacteriano etiológico de gastroenterites, tantos em 

crianças quanto em adultos jovens (Podewils et al., 2004; Mshana et al., 2009). Nos 
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países desenvolvidos, Campylobacter spp juntamente com a Salmonella são os 

organismos mais comuns, nos casos de diarréia bacteriana de origem alimentar, 

incluindo crianças menores de 1 ano de idade (Gallay et al., 2008; OMS, 2010). Estudos 

prévios têm mostrado que as infecções por Campylobacter spp são frequentemente 

adquiridas por meio dos alimentos contaminados durante o processamento de abate dos 

animais, leite não pasteurizado e alimentos contaminados pela água de esgoto (Gallay et 

al., 2008; OMS, 2010). 

  As campylobactérias são consideradas bactérias zoonóticas. Atualmente 

são reconhecidas 17 espécies, as quais reconhecem como reservatório natural a 

mamíferos e aves, tanto domésticos como de vida livre (Fernandez, 2005).  Para o 

homem, as espécies Campylobacter jejuni e Campylobacter coli são consideradas os 

agentes mais importantes de diarréia em adultos e crianças, tanto em países 

desenvolvidos como em desenvolvimento (Popovic-Urioc, 1989; Fernandez, 1992). 

Campylobacter jejuni tem distribuição mundial, sendo responsável por 400 milhões de 

casos de diarréia em todo o mundo, sendo 1,5 milhões só nos Estados Unidos (OMS, 

2010).  

  No Brasil, o gênero Campylobacter se revela como importante causa de 

diarréia aguda em crianças menores de 3 anos, sendo menos frequentes em outras faixas 

etárias. Em um estudo realizado em Ribeirão Preto – SP, nos anos de 1994 a 1997, os 

autores avaliaram amostras de 1.836 crianças menores de 10 anos, com gastrorenterite 

aguda e observaram que este gênero foi o terceiro grupo enteropatogênico bacteriano 

mais comumente isolado (5,4%), Medeiros et al. (2001). Outro estudo realizado no Rio 

de Janeiro, com 406 crianças com diarréia menores de 3 anos, revelou a presença de  
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Campylobacter spp nas amostras, sendo mais frequente na faixa etária de 6-11 meses 

(Mangia et al., 1993). 

  As infecções entéricas por C. jejuni e C. coli podem resultar em processo 

inflamatório caracterizado por diarréia com fezes sanguinolentas, dor abdominal aguda, 

acompanhada de febre e mal estar, evoluindo mais tarde em diarréia aquosa; ou em 

processo não inflamatório, ocasionando apenas diarréia aquosa sem sangue e muco. As 

observações a partir das manifestações clínicas, infecções experimentais e estudos 

epidemiológicos sugerem que a expressão da patogenicidade das espécies de C. jejuni e 

C. coli resulte da combinação de diferentes fatores de virulência envolvidos nos 

processos de adesão, invasão, produção de toxinas, citotoxinas, e mais recentemente de 

enterotoxinas (Ketley, 1997; Lench, 1997; Wang et al., 2007). 

 

1.2.3.6 Gênero Aeromonas 

  As Aeromonas spp são bactérias distribuídas universalmente em 

ambientes aquáticos (Koneman et al., 2008), tendo sido isoladas de peixes de origem 

marinha e fluvial, crustáceos, moluscos, hortaliças, águas do mar, rios, lagos, poços e 

inclusive água clorada de abastecimento público (Parveen et al., 1995; Ghenghesh et 

al., 2001). Em humanos, Aeromonas spp foi reconhecida como patógeno emergente e 

oportunista de imunocomprometidos (Parveen et al., 1995; Ghenghesh et al., 2001). 

Além disso, as espécies de Aeromonas têm sido implicadas como agentes causadores de 

diarréia em crianças e adultos. Vários estudos relataram que a ingestão de água não 

tratada é a maneira mais provável, de adquirir estes organismos (Ghenghesh et al., 

2001).    
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  Pelo menos, 13 espécies estão incluídas no gênero Aeromonas hoje em 

dia, sendo três espécies: A. hydrophila, A. caviae e A. sobria as mais comumente 

associadas com a doença em humanos (Krovacek et al., 1994; Koneman et al., 2008; 

Ghenghesh et al., 2001). A distribuição das espécies varia com a área geográfica, 

apresentando picos de incidência no verão, predominando a A. hydrophila, A.veronii 

(variedade sobria) na Austrália, na Tailândia e no Brasil, enquanto na Europa e nos 

EUA ocorre maior isolamento de A. cavieae (Ghenghesh et al., 2001; Franzolin, 2005). 

  No Brasil, um estudo realizado durante 1995 a 1996 com crianças 

menores de 5 anos com diarréia, na cidade de Goiânia-GO, demonstrou que 21,9% 

(20/91) das amostras avaliadas foram positivas para o gênero Aeromonas (Nojimoto et 

al., 1997). A patogenicidade das Aeromonas é devido à produção de vários produtos 

extracelulares biologicamente ativos, tais como, hemolisinas, citotoxinas, enterotoxinas, 

proteases, leucocidina, fosfolipases e endotoxina (Singh & Sanyal, 1992; Merino et al., 

1995; Chopra & Houston, 1999). 

  As manifestações intestinais mais comumente observadas são diarréia 

aquosa por mais de duas semanas com 2-10 evacuações por dia, acompanhada de dor 

abdominal/cólica, náuseas/vômitos e febre (Kuijper et al., 1989). 

 

1.3    DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

1.3.1 Diagnóstico Viral 

  Desde a descoberta dos Rotavírus, que se têm multiplicado os 

procedimentos de diagnóstico laboratorial fundamentados na detecção de partículas ou 

antígenos virais, bem como do seu material genético. O microscópio eletrônico 

representou o recurso diagnóstico pioneiro, sucedendo-se o desenvolvimento de 
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métodos diversos, como: a imunofluorescência em substrato celular; técnica 

imunoenzimática (ELISA); aglutinação de partículas de látex (APL) sensibilizadas com 

anticorpos; eletroforese do ácido nucléico em gel de poliacrilamida; hibridização de 

sondas radioativas ou biotiniladas com o ácido ribonucléico (RNA) viral; isolamento 

viral em linhagens celulares suscetíveis; e mais recentemente, a Reação em Cadeia da 

Polimerase precedida de transcrição reversa (Oliveira & Linhares, 1999). 

 

1.3.2 Diagnóstico Parasitológico 

  O diagnóstico parasitológico é realizado através do método direto a 

fresco dos espécimes fecais e de sedimentação espontânea em água: método de Lutz, 

Hoffmam, Pons e Janer e pelas técnicas sorológicas: ELISA, imunofluorescência 

indireta, hemaglutinação indireta, radioimunoensaio etc e métodos especiais de 

coloração como Ziehl-Neelsen modificado, Kinyoun modificado, Giemsa etc além dos 

ensaios moleculares, como a PCR e suas variantes (Neves, 2007).  

 

1.3.3 Diagnóstico Bacteriológico 

  O diagnóstico dos casos de gastroenterites é realizado pelo isolamento 

das bactérias a partir das amostras de fezes com posterior identificação das colônias 

suspeitas, por meio de provas bioquímicas e sorológicas. Além da cultura bacteriana, 

outros métodos têm sido muito utilizados, como: ensaios fenotípicos, técnicas de 

hibridização de ácido desoxirribonucléico (DNA), técnicas moleculares como a Reação 

em Cadeia mediada pela Polimerase (PCR) e suas variantes (PCR multiplex, PCR em 

tempo real, RT-PCR), Eletroforese em Gel de Campo Pulsado (PFGE), técnica de 

Sequenciamento, dentre outros.  
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1.3.4 Emprego da Técnica da PCR Multiplex, para Identificação das Categorias 

Diarreiogênicas de Escherichia coli 

  De acordo com Nataro & Kaper (1998), as E. coli diarreiogênicas 

representam importante causa de diarréia endêmica e epidêmica no mundo. Porém, 

provavelmente, a frequência desses patógenos é subestimada, devido sua detecção 

exigir métodos diagnósticos específicos, que não são utilizados na prática clínica. A 

identificação de E. coli diarreiogênicas requer sua diferenciação das espécies não 

patogênicas da microbiota normal (Toma et al., 2003; Aranda et al., 2007). 

  Essas categorias podem ser identificadas através de ensaios sorotípicos, 

fenotípicos e moleculares. O primeiro requer a identificação de antígenos somáticos (O) 

e flagelares (H). Na rotina laboratorial é realizada apenas a pesquisa dos sorogrupos 

pela determinação dos antígenos somáticos. Apesar de aproximar algumas vezes com 

essas categorias, este método, não é suficiente para identificar uma amostra como 

diarreiogênica, devido não estar correlacionando em alguns casos, com a presença de 

fatores de virulência (Nataro & Kaper, 1998). Portanto a identificação deve ser 

direcionada às características que determinam a virulência desses microorganismos. 

  Os ensaios fenotípicos para a detecção de toxinas, padrão de aderência ou 

invasão podem identificar amostras de E. coli diarreiogênicas, porém requer elevados 

investimentos, conhecimento especializado, técnicas especiais e aplicação de vários 

sistemas de detecção (ex: cultura de células, material radioativo, ensaios de 

citotoxicidade), além de consumir um longo período de tempo (Saucedo et al., 2003; 

Aranda et al., 2007). 

  Com a aplicação da PCR é possível detectar genes envolvidos com a 

patogenicidade de diversos isolados bacterianos, permitindo uma identificação com 
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resultados confiáveis, visto que esta técnica apresenta alta sensibilidade e especificidade 

(Nguyen et al., 2005). 

  Na investigação de patógenos, a PCR é indicada para a amplificação de 

uma região específica do DNA que permite a detecção de deterpminado locus de 

virulência. Técnicas de PCR convencionais para a pesquisa de E. coli diarreiogênicas 

têm sido relatadas, porém, a investigação dos isolados bacterianos requer um grande 

número de rações individuais para a detecção de vários fatores de virulência, tornando 

essa técnica laboriosa e com demanda de muito tempo (Kimata et al., 2005). 

  Para reduzir o número de testes necessários para a identificação de E. coli 

diarreiogênicas, vários sistemas de PCR multiplex para a identificação simultânea de 

dois ou mais loci em uma única reação, têm sido desenvolvidos (Kimata et al., 2005). 

Esses sistemas de detecção múltipla representam apropriada solução para a 

identificação das categorias patogênicas de E. coli, além de se mostrar como uma 

tecnologia eficiente e mais econômica (Saudecedo et al., 2003; Kimata et al., 2005). 

Entretanto, usualmente mais de uma PCR multiplex é requerida para a identificação dos 

fatores de virulência de E. coli (Toma et al., 2003).  

  Dada a importância das E. coli diarreiogênicas como causa de diarréia 

aguda em crianças no Brasil, Aranda et al. (2004) utilizaram previamente dois ensaios 

de PCR multiplex, para detectar EPEC, ETEC, EIEC, STEC e EAEC em amostras de 

fezes. Com o intuito de simplificar ainda mais o diagnóstico, Aranda et al. (2007) 

desenvolveram um sistema de PCR multiplex que permitiu identificar simultaneamente, 

as 5 categorias patogênicas de E. coli através  de uma única reação.  

  A execução da técnica de PCR multiplx única, desenvolvida por Aranda 

et al. (2007) por este trabalho, obedeceu três critérios. O primeiro foi devido esse 
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sistema ser inovador, visto que permitia detectar todas as categorias de E. coli 

diarreiogênicas em um único ensaio, ao combinar 7 pares de primers e produzir 

amplicons com tamanhos bem distintos entre eles. O segundo critério foi que até então, 

ainda não tinha sido testada uma multiplex única no Laboratório de Biologia Molecular 

da Seção de Bacteriologia e Micologia do IEC, para a pesquisa dessas categorias. O 

terceiro e último critério foi o mais importante, visto que, a otimização dessa técnica 

ofereceria uma possibilidade prática, para a identificação rápida e com menos custos, 

das categorias de E. coli patogênicas em um único tubo de reação, podendo assim, ser 

aplicada facilmente no laboratório. 

 

1.4 PERFIL EPIDEMIOLÓGICO DA DIARRÉIA EM JURUTI 

  No Oeste do Pará, à margem direita do Rio Amazonas, está Juruti, um 

município que vem passando por muitas transformações no curso de sua história. Juruti 

teve origem em uma aldeia de índios Munduruku, no século XIX, e mantém influência 

marcante da cultura indígena. Tem população de cerca de 35 mil habitantes, sendo que 

60% vive na área rural. O município apresenta consideráveis carências: possui infra-

estrutura de saneamento pouco estruturada, a maioria da população vive com menos de 

R$ 75,5 de renda per capita mensal e 21% das pessoas com mais de 25 anos de idade 

são analfabetas (Allan, 2009). 

  O município já viveu importantes ciclos econômicos, como os da 

extração do pau-rosa e da juta, que não o conduziram a um desenvolvimento estável e 

duradouro. A economia se concentra nas lavouras temporárias, destacando-se o cultivo 

da mandioca. Pesca, extrativismo vegetal e, mais recentemente, pecuária, comércio e 
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serviços de pequeno porte (portuários, mercearias, alimentação) são outras atividades 

presentes no território e que visam a subsistência e o mercados locais (Allan, 2009). 

  Segundo a Secretaria de Saúde de Juruti, a diarréia constitui um dos 

principais agravos da população e, devido à carência de pessoal técnico qualificado e 

das metodologias utilizadas para o diagnóstico, pouco se conhece sobre as causas da 

doença (Juruti, 2005; 2008). 

  O coeficiente de mortalidade por diarréia no município de Juruti em 2006 

foi de 10,1/100 habitantes (Juruti, 2005; 2008). A Figura 5 mostra o número de casos de 

diarréia notificados em 2006. 
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Figura  5 – Casos de diarréia notificados em 2006 no município de Juruti, distibuídos 

por unidade de atuação do PACS/PSF (Fonte: MDDA - Secretaria Municipal de Saúde 

de Juruti). 

 

  O número absoluto de casos diarréicos em 2006, de acordo com o mês de 

ocorrência pode ser assim distribuídos: janeiro (268), fevereiro (404), março (431), abril 

(290), maio (292),  junho (281), julho (403), agosto (370), setembro (304), outubro 

(293), novembro (68) e dezembro (362), respectivamente (Juruti, 2005; 2008). A 
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ocorrência das doenças diarréicas agudas (DDA) em Juruti, no ano 2007 foi de 2.151 

casos, e em 2008, o número de casos por DDA apresentou uma redução de 76,6%, 

correspondendo a um total de 1.647 casos (Allan, 2009). 

 

1.5 PREVENÇÃO E CONTROLE 

  A doença diarréica apresenta-se como condição de grande complexidade 

causal, no entanto passível de medidas que possibilite o bem estar do indivíduo. Dentre 

as medidas profiláticas que visam à redução dos números ainda expressivos de 

morbidade e mortalidade por diarréia, principalmente em menores de cinco anos de 

idade e residentes em áreas pobres do mundo, podemos citar ações que levem a 

melhoria da qualidade da água, destino adequado de lixo e dejetos, controle de vetores, 

higiene pessoal e alimentar. Vigilância mais apurada dos locais de uso coletivo, tais 

como colégio, creches, hospitais e penitenciárias, que podem apresentar riscos 

maximizados quando as condições sanitárias não são adequadas. Estimular o uso de 

águas tratadas através de sistemas coletivos ou domiciliares, no caso de crianças de 

creches, deve ser feito o isolamento daquelas que apresentarem diarréia, além de 

reforçar as orientações às manipuladoras e às mães. O incentivo ao prolongamento do 

tempo de aleitamento materno; aumento da ingestão de líquidos, como o soro caseiro, 

para reidratação oral das crianças; e a melhoria do acesso aos serviços de saúde de 

qualidade. 

  Na década de 1990, ocorreu uma redução significativa da mortalidade 

entre as crianças com menos de 5 anos de idade, graças à melhora da cobertura vacinal e 

ao impacto de procedimentos simplificados de saúde, capazes de evitar as mortes 

provocadas por diarréias (BRASIL, 2009b). Com a liberação da vacina, em 2006 contra 
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o Rotavírus, pelo Ministério da Saúde, mais de 800 mortes anuais, entre menores de 5 

anos de idade foram evitadas no Brasil. A redução, correspondeu a pelo menos 34% do 

total de óbitos, que acometiam as crianças pequenas afetadas com a doenças diarréica 

aguda. Outro impacto que a vacina trouxe foi uma redução de até 42% das internações 

por gastrenterite infecciosa que têm associação com o Rotavírus, na faixa etária de 

menores de cinco anos, significando menos de 44.469 atendimentos nas unidades de 

saúde (BRASIL, 2006c). 
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1.6.    OBJETIVOS 

1.6.1. Objetivo Geral 

  Descrever os aspectos epidemiológicos e etiológicos da diarréia aguda no 

município de Juruti, Pará. 

 

1.6.2. Objetivos Específicos 

• Descrever as variáveis epidemiológicas (sexo, faixa etária, distribuição temporal) 

associadas à transmissão dos enteropatógenos pesquisados; 

• Descrever a ocorrência dos principais enteropatógenos bacterianos (Salmonella spp, 

Shigella spp, E. coli diarreiogênicas, Campylobacter jejuni/coli, Vibrio spp, 

Aeromonas spp), parasitários (E. histolytica, G. lamblia e Cryptosporidium spp) e de 

Rotavírus nos casos de diarréia aguda e nos controles; 

• Pesquisar genes codificantes dos fatores de virulência da E. coli entropatogênica 

(EPEC), E. coli enterotoxigênica (ETEC), E. coli enteroinvasora (EIEC), E. coli 

produtora da toxina de Shiga (STEC) e E. coli enteroagregativa (EAEC), e 

demonstrar a frequência dos grupos enteropatogênicos de Escherichia coli  nos 

casos diarréicos e não diarréicos nas amostras estudadas. 
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2    MATERIAL E MÉTODOS 

2.1 ASPECTOS GEOGRÁFICOS DO MUNICÍPIO DE JURUTI 

  O município de Juruti localiza-se no Estado do Pará, na mesorregião do 

Baixo Amazonas e na microrregião de Óbidos, fazendo fronteira ao Norte com os 

municípios de Oriximiná e Óbidos, a Leste com Santarém, ao Sul com Aveiro e a Oeste 

com Parintins e Nhamundá (no Estado do Amazonas) e Faro (Allan, 2009) (Figura 6). A 

sede do município dista 950 km, em linha reta da capital Belém e tem as seguintes 

coordenadas geográficas: 02° 09`09” de latitude Sul e 56°05`42`` de longitude Oeste de 

Greenwich, estando a uma altitude de 36 metros. Ocupa uma área de 8.304.00 Km2, 

apresentando uma densidade geográfica de 4,57 habitantes/Km2 (Juruti, 2007). 

 

Figura 6 – Localização do município de Juruti, Estado do Pará (Fonte: Allan, 2009). 
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  O município de Juruti teve uma população recenseada pelo IBGE em 

2007 de 33.775 habitantes, sendo distribuídos em zona urbana, 12.069 indivíduos 

(35,7%) e 21.706 (64,3%) na zona rural (Allan, 2009). A temperatura do ar é sempre 

elevada, com média anual de 25,6o C, apresentando valores médios para as máximas de 

31 oC e para as mínimas de 22,5 oC. Quanto à umidade relativa, apresenta valores acima 

de 80%, em quase todos os meses do ano (Juruti, 2007).  

  A pluviosidade se aproxima dos 2.000 mm anuais. Entretanto, é um tanto 

irregular durante o ano. As estações chuvosas coincidem com os meses de dezembro a 

maio e as menos chuvosas, com os meses de junho a novembro. A área rural tem 

características próprias com diversidades fisiográficas reunidas na mesma área, com 

diferentes aspectos da região amazônica: várzea, região de rios e planaltos. O principal 

acidente hidrográfico é o rio Amazonas, que recebe o rio Juruti e vários igarapés da 

região (Juruti, 2007). 

 

2.2    AMOSTRAGEM 

2.2.1 Amostras Clínicas 

  No período de fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009 foram avaliados 

espécimes fecais de 261 indivíduos, de diferentes faixas etárias e sexo, sendo 170 com 

diarréia aguda (casos: três ou mais evacuações/dia) e 91 sem sintomas gastrointestinais 

(grupo controle: ausência de diarréia nos últimos 15 dias) Vanderlei et al. (2003). Dos 

261 indivíduos residentes no município de Juruti incluídos no estudo, 189 foram 

oriundos de atendimentos em Hospital e Postos de Saúde da Família, e 72 constituiram-

se da busca ativa. Todas as amostras do estudo foram examinadas por métodos 

laboratoriais, que permitiram a identificação de bactérias enteropatogênicas (Shigella 
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spp, Salmonella spp, Escherichia coli diarreiogênicas, Vibrio spp, Campylobacter 

jejuni, Campylobacter coli e Aeromonas spp), parasitos (E. histolytica/E. dispar e 

Giardia lamblia ) e Rotavírus.  

  Para a pesquisa dos fatores de virulência das categorias diarreiogênicas 

de Escherichia coli, foram utilizadas um total de 850 amostras de E. coli isoladas de 

239 indivíduos (152 diarréicos e 87 controles). 

 

2.2.2 Etapas do Trabalho no Campo 

  Foram estabelecidos três pontos de atendimento e coleta do material: 

Hospital Municipal de Juruti (pacientes do ambulatório, internados e do serviço de 

emergência) e Postos de Saúde da Família, Maracanã e Palmeiras. Por meio de técnicos 

capacitados do IEC/MS nos pontos de atendimento, os pacientes receberam instruções 

para fazerem uma coleta adequada do material fecal e a entrega, no máximo, após duas 

horas de coletado a amostra. O recebimento das amostras de fezes dos pacientes do 

ambulatório e dos postos de saúde ocorreu de segunda a sexta-feira de 8:00 às 12:00 

horas e 14:00 às 17:30 horas. Dos pacientes internados e dos atendimentos de 

emergência, a coleta e o recebimento foram realizados de segunda à sexta feira de 8 às 

19 horas e aos sábados de 8 às 12 horas e 14 às 16 horas e aos domingos de 8 às 12 

horas, por ocasião de três expedições de uma equipe do Instituto Evandro Chagas ao 

município de Juruti, durantes os meses de fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

  Os pacientes ou seus responsáveis assinaram um Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE (ANEXO 1), confirmando sua participação 

no estudo. Para cada indivíduo, foi preenchida uma ficha clínico-epidemiológica 
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(ANEXO 2) contendo dados pessoais, sociais, hábitos alimentares, higiênico sanitários, 

de doença atual e pregressa.  

 

2.2.3 Coleta e Transporte das Amostras 

  Os espécimes fecais foram colhidos em frascos coletores de 

polipropileno com tampa de rosca com capacidade de aproximadamente 80 mL, limpos, 

secos e isentos de substâncias conservantes. Após o recebimento do material, os 

mesmos foram acondicionados em caixa isotérmica e encaminhados ao laboratório de 

pesquisa instalado na Secretaria de Saúde de Juruti, onde procederam-se com as análises 

bacteriológicas e exame parasitológico, no prazo máximo de duas horas após a coleta. 

Todos os resultados da análise parasitológica foram entregues aos pacientes antes do 

término de cada expedição ao campo. Devido a necessidade da análise bacteriológica 

ser concluída em Belém, as amostras bacterianas isoladas foram repicadas para ágar 

nutriente e encaminhadas ao Laboratório de Enteroinfecções Bacterianas da Seção de 

Bacteriologia e Micologia – SABMI do Instituto Evandro Chagas (IEC) em Ananindeua 

– PARÁ.  

  Uma parte dos espécimes fecais foi congelada e enviada para o IEC em 

Ananindeua-PA, atendendo às normas de biossegurança, onde foram submetidos à 

pesquisa qualitativa de Campylobacter jejuni/coli e Rotavírus.  

 

2.3    PROCEDIMENTOS LABORATORIAIS 

2.3.1 Pesquisa Parasitológica 



 

 

56

  Os espécimes fecais foram analisados sob microscopia de luz, para 

pesquisa de formas evolutivas de protozoários e helmintos. Foram utilizados os métodos 

diretos: salina/lugol e de sedimentação espontânea (Carli, 2001). 

 

2.3.2    Pesquisa Bacteriológica 

2.3.2.1 Métodos Convencionais 

  De uma a duas gramas de amostras de fezes foram suspensas em 3 mL de 

solução salina a 0,85%, esterilizada e homogeneizadas em vortex. Para o isolamento de 

membros da família Enterobacteriaceae, o material fecal em suspensão foi semeado em 

placas de Petri contendo meios seletivos indicadores: ágar Mac Conkey – MC (Difco ou 

Merck) e ágar Salmonella-Shigella – SS (Difco ou Merck). Uma alíquota de 1 mL dessa 

suspensão, foi inoculada em tubos contendo 10 mL de meio de enriquecimento Selenito 

Cistina – SC (Difco ou Merck). Posteriormente, todos os meios inoculados foram 

incubados à temperatura de 35-37 ºC por 18-24 horas. Após este período, o meio de 

enriquecimento SC foi semeado em ágar SS e incubado à temperatura de 35-37 ºC por 

18-24 horas.  

  As colônias suspeitas foram repicadas para os meios de triagem, ágar 

Três Açúcares e Ferro – TSI (Difco ou Merck) e ágar Lisina Ferro – LIA, e a 

caracterização bioquímica seguiu as recomendações de Ewing (1986), com a utilização 

das seguintes provas: produção de gás, indol, sulfeto de hidrogênio, vermelho de metila, 

motilidade, uréia e prova de Voges-Proskauer; utilização do citrato de Simmons, 

fenilalanina-desaminase e descarboxilação de aminoácidos (lisina e ornitina). Na 

caracterização sorológica (soroaglutinação em lâminas), (Ewing, 1986 e Kauffmann, 

1954) foram utilizados antisoros polivalentes e monovalentes específicos (Bio-Rad), 
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para identificar Shigella spp, Salmonella spp e alguns grupos enteropatogênicos de E. 

coli.   

  Para o isolamento de bactérias da família Vibrionaceae e 

Aeromonadaceae, uma alíquota de 0,5 mL da suspensão fecal foi inoculada em dois 

tubos contendo 10 mL do meio de enriquecimento Água Peptonada Alcalina – APA, pH 

8,5. Posteriormente os tubos foram incubados à temperatura de 35 – 37 °C, por 6-8 

horas e 18-24 horas.  

  O meio de enriquecimento APA incubado por 6-8 horas foi semeado em 

placas contendo meio seletivo indicador - ágar Tiossulfato Citrato Bile Sacarose 

(TCBS), para o isolamento de Vibrio spp e o outro tubo incubado por 18-24 horas, foi 

semeado em placas de ágar Pseudomonas/Aeromonas – GSP (Glutamate-starch-phenol-

red), para o isolamento de Aeromonas spp. A caracterização bioquímica foi realizada 

utilizando o Sistema API-20E (bioMérieux) de acordo com as recomendações de 

McDonell et al. (1982). A Figura 7 ilustra o fluxograma de isolamento e identificação 

de enteropatógenos bacterianos. 
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Figura 7 – Fluxograma de isolamento e identificação de enteropatógenos bacterianos a 

partir de amostras de fezes. 

 

  Para a pesquisa das categorias diarreiogênicas de Escherichia coli foram 

selecionadas aproximadamente, 3 colônias fermentadoras de lactose e 2 colônias não 

fermentadoras de lactose do ágar Mac Conkey. Um total de 850 amostras de E. coli, 

isoladas de 239 clientes envolvidos no estudo, foram estocadas em ágar Luria (Difco) e 

armazenadas na bacterioteca da Seção de Bacteriologia do IEC/MS, para a realização 

dos ensaios de PCR multiplex.   
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2.3.3 Método Imunoenzimático para a Pesquisa de Campylobacter jejuni e 

Campylobacter coli   

  Foram utilizados Kits de ELISA, da RIDASCREEN Campylobacter para 

realização destes ensaios. As amostras de fezes foram previamente descongeladas e 

utilizadas nos testes de ELISA para a detecção qualitativa de antígenos de 

Campylobacter jejuni e Campylobacter coli, cuja metodologia seguiu os padrões citados 

no manual do fabricante. 

 

2.3.4 Método Imunoenzimático para a Pesquisa de Rotavírus  

  Foram utilizados Kits de ELISA, da RIDASCREEN Rotavírus para 

realização destes ensaios. As amostras de fezes foram previamente descongeladas e 

utilizadas nos testes de ELISA para a detecção qualitativa de Rotavírus, cuja 

metodologia seguiu os padrões citados no manual do fabricante. 

 

2.3.5 Pesquisa Molecular das E. coli Diarreiogênicas  

  As amostras de Escherichia coli estocadas em ágar Luria (Difco) foram 

reidentificadas bioquimicamente. Em seguida, cada amostra de E. coli foi cultivada em 

ágar nutriente (Difco) e incubada à temperatura de 35 – 37 ºC por 18 – 24 horas. 

Posteriormente, o crescimento bacteriano foi utilizado nos procedimentos de extração 

de DNA. As cepas padrões de Escherichia coli: E2348/69, O42, H10407, EDL1284 e 

EDL931 foram utilizadas como controles positivos e K12 DH5α, como controle 

negativo, as mesmas foram cedidas pela Dra. Tânia Vaz, do Instituto Adolfo Lutz 

(Quadro 1). As E. coli diarreiogênicas foram classificadas de acordo com a presença dos 

genes, descritos no Quadro 2, segundo os trabalhos de Campos et al. (2004) e Franzolin 
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et al. (2005). Essa classificação serviu como orientação prévia para a seleção dos alvos 

moleculares utilizados na PCR. 

         Quadro 1 – Cepas de referência de Escherichia coli para PCR. 

Cepas de Referência Categorias de Escherichia coli 

E2348/69 EPEC 

O42 EAEC 

H10407 ETEC – LT/ST  

EDL1284 EIEC 

EDL931 STEC 

K12 DH5α E. coli não patogênica 

    

Quadro 2 – Classificação molecular das categorias patogênicas de Escherichia coli. 

Categorias 
patogênicas 

 
Sequências alvos 

EPEC típica Genes eae (intimina) e bfpA (fímbria BFP), Região EAF com ausência dos 

genes stx-1 e stx-2 (toxina de Shiga) 

EPEC atípica Gene eae (intimina) com ausência dos genes stx-1 e stx-2 

EAEC Gene aggR (fímbrias de aderência agregativa – AAFs) 

ETEC Genes elt e est codificadores das enterotoxinas LT e ST 

EIEC Gene ipaH (plasmídio de invasão) 

STEC Genes eae (intimina) e stx (Stx-1 e Stx-2)  

 

2.3.5.1 Extração de DNA bacteriano 

  O DNA dos isolados caracterizados fenotipicamente como E. coli e das 

cepas de referência dos controles positivos e negativo foi extraído pelo método de 

fervura e congelamento, seguindo às recomendações de Starnbach et al. (1989) e 

Baloda et al. (1995).  
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  O crescimento bacteriano em ágar nutriente foi transferido para um tubo 

Eppendorf de 1,5 mL, com 400 µL de água Milli-Q estéril. Posteriormente, a suspensão 

bacteriana foi submetida à fervura (100 °C) por 10 minutos e em seguida congelada a -

20 °C. Depois este material foi descongelado a temperatura ambiente e centrifugado a 

12.000 r.p.m. por 5 minutos. Por fim, o material extraído foi armazenado a -20 °C, por 

tempo máximo de 20 dias e utilizado posteriormente nas reações da PCR. 

 

2.3.6 Sequências Iniciadoras Utilizadas nos Ensaios da PCR Multiplex 

  Diferentes sequências de oligonucleotídeos foram selecionadas, com base 

no trabalho desenvolvido por Aranda et al. (2007), os quais podiam ser distinguíveis 

facilmente após eletroforese em gel de agarose (Quadro 3) e serem capazes de 

amplificar simultaneamente as categorias de E. coli diarreiogênicas em uma única 

reação . 
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Quadro 3 – Oligonucleotídeos utilizados na PCR multiplex e seus respectivos produtos 

de amplificação. 

 
Designação 

 

 
Sequência dos oligonucleotídeos (5´- 3´) 

 
Gene 
alvo 

 
Produtos de 
Amplificação 

 
Referência 

 

eae-1 

eae-2 

CTGAACGGCGATTACGCGAA 

CGAGACGATACGATCCAG 

eae 917 pb Aranda et al. 

(2004) 

BFP-1 

BFP-2 

AATGGTGCTTGCGCTTGCTGC 

GCCGCTTTATCCAACCTGGTA 

bƒpA 326 pb Aranda et al. 

(2004) 

aggRks-1 

aggRksa-2 

GTATACACAAAAGAAGGAAGC 

ACAGAATCGTCAGCATCAGC 

aggR 254 pb Toma et al. 

(2003) 

LT-f 

LT-r 

GGCGACAGATTATACCGTGC 

CGGTCTCTATATTCCCTGTT 

Elt 450 pb Aranda et al. 

(2004) 

ST-f 

ST-r 

ATTTTTMTTTCTGATTTRTCTT 

CACCCGGTACARGCAGGATT 

Est 190 pb Aranda et al. 

(2004) 

IpaH-1 

IpaH-2 

GTTCCTTGACCGCCTTTCCGATACCGTC 

GCCGGTCAGCCACCCTCTGAGAGTAC 

ipaH 600 pb Aranda et al. 

(2004) 

VTcom-u 

VTcom-d 

GAGCGAAATAATTTATATGTG 

TGATGATGGCAATTCAGTAT 

stx1/ 

stx2 

518 pb Toma et al. 

(2003) 

 

2.3.7 Padronização da PCR Multiplex  

  A técnica da PCR multiplex utilizada neste trabalho, seguiu o protocolo 

otimizado no estudo de Aranda et al. (2007), ao combinar 7 pares de oligonucleotídeos. 

Porém, com modificações na concentração final e volume dos componentes da reação e 

substituição de Taq DNA polimerase.  

  Os componentes dos ensaios da PCR multiplex foram combinados em 

microtubos estéries do tipo Eppendorf de 0,2 mL, onde foram colocados o DNA e todos 

os reagentes descritos no Quadro 4. As reações foram completadas com água Milli-Q 

autoclavada, para um volume final de 25µL e preparadas em cabine de PCR/UV Work 

Station, COY Lab. Prod., Inc., EUA. 
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       Quadro 4 – Componentes do ensaio da PCR multiplex. 

Componentes  Volume (µµµµL) Concentração 

final 

Água Milli-Q estéril 5,0 - 

Tampão de reação 10X (Invitrogen, 

Brasil) 

2,5  0,5 X 

dNTPs 10 mM (Invitrogen, Brasil) 1,25  0,25 mM cada 

Oligonucleotídeos, (Invitrogen, 
Brasil) 
         eae-1/eae-2 
         BFP-1/BFP-2 
         aggRks-1/aggRksa-2 
         LT-f/LT-r 
         ST-f/ST-r 
         IpaH-1/IpaH-2 
         VTcom-u/VTcom-d 
Total 

 
 

1,5 / 1,5 
1,0 / 1,0 
1,0 / 1,0 
0,5 / 0,5 
1,0 / 1,0 
0,5 / 0,5 
1,0 / 1,0 
6,5 / 6,5 

 
 

5 pmol/µL 

2,5 pmol/µL 

2,5 pmol/µL 

2,5 pmol/µL 

6,47 pmol/µL 

2,5 pmol/µL 

2,5 pmol/µL 
 

MgCl2 50 mM (Invitrogen, Brasil) 0,75 µL 0,75 mM 

Platinum Taq DNA polimerase 5 

U/µL (Invitrogen, Brasil) 

0,5 µL 2,5 U 

DNA 2,0 µL - 

Volume final 25 µµµµL - 

 

  As preparações da PCR multiplex foram colocadas no termociclador 

automático de gradiente modelo Veriti TM 96-Well Thermal Cycler (Applied 

Biosystems – EUA) e submetidas a ciclos específicos de desnaturação, hibridização e 

extensão (Quadro 5). 
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       Quadro 5 – Condições cíclicas utilizadas nos ensaios da PCR multiplex. 

Etapas Temperatura Tempo (minuto) N° de ciclos 
Hot Start 50°C 2 1 

Desnaturação inicial 95°C 5 1 

Desnaturação 95°C 1  

40 Hibridização 50°C 1 

Extensão 72°C 1 

Extensão final 72°C 7 1 

 

2.3.8 Detecção das Sequências Alvos Amplificadas  

  Os produtos da PCR (8 µL) foram submetidos à eletroforese em gel de 

agarose a 2%, contendo brometo de etídeo 1µg/mL (Sigma, Brasil), realizada sob 

campo elétrico de 90 V por 2 horas em cuba horizontal de 120 mL com tampão de 

corrida, Tris-Borato-EDTA (TBE 1X). Para a mensuração dos tamanhos dos fragmentos 

amplificados, foram aplicados 2,0µL do marcador de peso molecular (Ladder 1 Kb 

plus- Invitrogen, Brasil). A visualização dos fragmentos foi feita com auxílio de um 

transluminador (Vilber Lourmat, França) e o gel fotografado por um sistema de 

fotodocumentação, Biomaging Systems (UPV, E.U.A).  

 

2.3.9 Aspectos Éticos 

  O presente projeto fez parte de um projeto maior intitulado: “Saúde no 

Munícipio de Juruti, Pará: cenário atual, desafios e possibilidades”, o qual foi 

submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Humanos do Instituto 

Evandro Chagas, SVS/MS, sob o Protocolo CEP/IEC - Nº 0030/05, CAAE: 

0013.0.072.000-06, em 23 de outubro de 2006 (ANEXO 3). 
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2.3.10 Análise Estatística 

  O presente estudo foi do tipo observacional transversal descritivo, os 

resultados foram organizados em banco de dados, utilizando o programa Access da 

plataforma Windows e as variáveis foram testadas utilizando testes não paramétricos, 

através do software BioEstat 5.0 (Ayres et al., 2007), e os resultados com p ≤ 0,05 

foram considerados estatisticamente significantes.   

  O Coeficiente de Contingência C foi utilizado para verificar a associação 

entre o número de co-habitantes e o nível salarial e a frequência dos casos positivos nos 

grupos diarréicos e controles foi testada pelo Teste Binomial. A distribuição dos 

enteropatógenos entre as faixas etárias e a diferença na frequência das categorias de E. 

coli diarreiogências foram testadas pelo teste do Qui-Quadrado.  

  A diferença entre as proporções de infecções mistas observadas entre os 

grupos diarréicos e controles foi testada pelo Odds Ratio e a ocorrência de Shigella spp 

e E. coli diarreiogênicas nos dois grupos foi comparada pelo teste G. 
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3    RESULTADOS 

3.1 ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA DOENÇA DIARRÉICA NO MUNICÍPIO 

DE JURUTI, ESTADO DO PARÁ. 

  Foram avaliados no período de fevereiro e junho de 2008 e julho de 

2009, 261 indivíduos, sendo 170 pacientes com diarréia aguda e 91 controles 

(indivíduos sem relato de diarréia nas duas semanas anteriores ao atendimento). Do total 

de indivíduos envolvidos no estudo, 86,2% (225/261) eram procedentes da zona urbana 

e 13,8% (36/261) da zona rural, sendo que, 54,4% situavam-se abaixo de 10 anos de 

idade e o sexo feminino foi ligeiramente superior ao masculino (Tabela 2).  

Tabela 2 - Distribuição dos participantes do estudo, de acordo com a faixa etária e o 

sexo, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

Sexo 

Faixa etária Masculino Feminino Total 

(anos) N° % N° % N° % 

< 1  08 3,1 10 3,8 18 6,9 

1-9  61 23,4 63 24,1 124 47,5 

10-19  07 2,7 09 3,4 16 6,1 

20-29  15 5,8 17 6,5 32 12,3 

30-39  06 2,3 13 5,0 19 7,3 

40-49  11 4,2 05 1,9 16 6,1 

50-59  07 2,7 06 2,3 13 5,0 

> 60  06 2,3 17 6,5 23 8,8 

Total 121 46,5 140 53,5 261 100 

 

  A maioria dos indivíduos atendidos no estudo relatou renda familiar 

mensal de um a dois salários mínimos, seguida de menos de um salário mínimo. Em 

relação ao número de pessoas residentes por domicílio, a maior frequência coube a faixa 
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de 4 a 6 co-habitantes (93), seguida de 0 a 3 (79) (Tabela 3). Quando testada a 

associação entre o número de co-habitantes por domicílio, observou-se associação 

estatisticamente significativa no sentido de que, quanto maior o número de co-

habitantes, menor era a renda mensal dos indivíduos daquele domicílio (p = 0,0230). 

Tabela 3 - Distribuição dos clientes do estudo, de acordo com a renda familiar mensal e 

o número de co-habitantes, no município de Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e 

julho de 2009. 

 

Renda Familiar/ 

Salário Mínimo 

Número de 

Co – habitantes 

 

Total  

0-3 4-6 7-10 > 10      N (%) 

< 1 

1 - 2 

2 - 3 

3 – 5 

> 5 

NI* 

22 

40 

07 

07 

03 

0 

24 

46 

06 

16 

0 

01 

    29 

    25 

    06 

    04 

    02 

    02 

13       

06         

02       

0         

0         

 0          

88 

117 

21 

27 

05 

03 

   33,7 

   44,8 

    8,1 

   10,3 

    1,9 

    1,2 

Total de co-habitantes 79 93     68                               21        261     100 

*NI- não informado. 

 

  Das 261 amostras analisadas, 154 foram positivas para bactérias 

enteropatogênicas, parasitos e Rotavírus. Destas amostras, 76,6% (118/154) eram de 

pacientes com diarréia aguda, e 23,4% (36/154) eram de controles. De acordo com a 

análise estatística, os casos positivos foram significativamente associados aos pacientes 

com diarréia aguda (p < 0,0001).  

  Do total de indivíduos positivos para enteropatógenos, 53,2% foram 

representados pelo sexo feminino (82/154) e 46,8% pelo masculino (72/154). Na Figura 
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8 é possível visualizar o número de amostras positivas por período de coleta: fevereiro e 

junho de 2008 e julho de 2009. A proporção de positividade foi levemente superior no 

mês de fevereiro (34,4%/53), em relação aos meses de junho (33,1 %/51) e julho 

(32,5%/50).  

 

Figura 8 – Distribuição das amostras positivas, segundo o mês de ocorrência, Juruti, 

Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

 

  Na Figura 9 visualiza-se a distribuição das amostras positivas do grupo 

diarréico e controle, de acordo com a faixa etária, o período chuvoso (fevereiro de 2008) 

e o período de estiagem (junho de 2008 e julho de 2009). O maior número de amostras 

positivas, nos três meses de coleta foi observado na faixa etária de 1-9 anos de idade 

(76/154), seguido de 20-29 anos (19/154). 
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 Figura 9 – Distribuição sazonal das amostras positivas por faixa etária, Juruti, Pará.    

Fevereiro, junho de 2008 e julho de 2009. 

 

  Em relação aos casos de diarréia aguda, 53,4% eram do sexo feminino e 

46,6% do masculino. Quanto à faixa etária, a maior proporção coube à faixa de 1-9 anos 

de idade com 46,6% dos casos positivos (Figura 10). 
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Figura 10 – Frequência dos casos de diarréia aguda de acordo com o sexo e a faixa 

etária, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

 

3.1.1 Identificação de Enteropatógenos Bacterianos, Parasitários e de Rotavírus dos 

Casos Positivos de Diarréia Aguda e do Grupo Controle    

  Das 154 amostras que apresentaram enteropatógenos bacterianos, 

parasitários e Rotavírus, 75,4% foram representadas por infecções únicas e 24,6% por 

infecções mistas, sendo 66 amostras positivas para parasitos, 46 para bactérias 

enteropatogênicas, 4 para Rotavírus, 30 associações de parasitos e bactérias 

enteropatogênicas, 5 associações de duas bactérias enteropatogênicas, 2 casos de 

Rotavírus com bactérias enteropatogênicas e 1 caso de Rotavírus com parasito. Em 

relação às infecções mistas, 14,9% estavam presentes em crianças e 9,7% em adultos. 

Observa-se na Figura 11 a proporção das infecções únicas e mistas das amostras 

positivas para enteropatógenos.  
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Figura 11 – Proporção das amostras positivas, município de Juruti, Pará. Fevereiro e 

junho de 2008 e julho de 2009. 

 

  Um total de 211 enteropatógenos estava presente nos pacientes com 

diarréia aguda (118) e controles (36). Na Tabela 4 abaixo, observa-se que a maior 

frequência de agentes bacterianos, parasitários e Rotavírus foi observada no grupo 

diarréico (162/118), com destaque para E. histolytica/E. dispar (26%), Shigella spp 

(15,7%), Giardia lamblia (13,3%) e E. coli diarreiogênicas (12,8%). 
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Tabela 4 – Frequência de enteropatógenos bacterianos, parasitários e de Rotavírus 

segundo o grupo diarréico e controle, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 

2009.   

                                              Grupo diarréico         Grupo Controle 

 

Enteropatógenos 

N = 118 N = 36 Total 

N (%) N (%) N (%) 

Shigella flexneri 24 11,4 0 - 24 11,4 

Shigella sonnei 9 4,3 0 - 9 4,3 

E. coli diarreiogênicas 27 12,8 12 5,7 39 18,5 

Campylobacter jejuni/coli 10 4,7 3 1,4 13 6,1 

Salmonella Panama 1 0,5 0 - 1 0,5 

Aeromonas hydrophila 1 0,5 1 0,5 2 1,0 

Aeromonas sobria 01 0,5 0 - 1 0,5 

E. histolytica/E. dispar 55 26 15 7,1 70 33,1 

Giardia lamblia 28 13,3 17 8,0 45 21,3 

Rotavírus 6 2,8 01 0,5 07 3,3 

Total 162 76,8 49 23,2 211 100 

 Sinal convencional utilizado (-): dado numérico igual a zero. 

 

  A distribuição de enteropatógenos (211/154) por faixa etária foi 

estatisticamente diferente, (p < 0,0001). As crianças menores de 10 anos de idade 

apresentaram a maior proporção de positividade, com mais da metade dos 

enteropatógenos detectados (55,4%), (Tabela 5). 
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Tabela 5 – Distribuição de enteropatógenos bacterianos, parasitários e de Rotavírus por 

faixa etária, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009.   

Faixa etária (em anos) 

Enteropatógenos    < 1       1-9      10-19    20-29    30-39    40-49    50-59     >60   Total 

Shigella flexneri 1 9 2 5 1 1 2 3 24 

Shigella sonnei 0 5 1 1 1 0 0 1 9 

E. coli 
diarreiogênicas 

5 20 1 2 3 1 2 5 39 

Campylobacter 
jejuni/coli 

0 6 1 2 3 0 1 0 13 

Salmonella 
Panama 

0 1 0 0 0 0 0 0 1 

Aeromonas 
hydrophila 

0 1 0 0 0 0 1 0 2 

Aeromonas 
sobria 

0 1 0 0 0 0 0 0 1 

E.histolytica/ 
E.dispar 

1 30 5 13 8 5 2 6 70 

Giardia lamblia 1 31 3 4 4 1 1 0 45 

Rotavírus 2 3 0 1 0 1 0 0 7 

Total (N) 

(%) 

10 

4,7 

107 

50,7 

13 

6,1 

28 

13,3 

20 

9,5 

9 

4,3 

9 

4,3 

15 

7,1 

211 

100 

No de amostras 
positivas 

9 77 08 19 15 7 7 12 154 

 

  Dos 261 indivíduos incluídos no estudo, 84 apresentaram bactérias 

enteropatogênicas nas fezes, isoladas ou em infecções mistas (Tabela 6). Destes, 52,4% 

(44/84) eram do sexo masculino, 47,6% (40/84) eram do feminino e 53,6% (45/84) 

incluíram crianças menores de 10 anos de idade.  

  Os enteropatógenos bacterianos foram identificados como únicos agentes 

de infecção em 47 situações, os outros 37 episódios foram representados por infecções 

de etiologia mista, sendo, 31 do grupo diarréico e 6 dos controles (Tabela 6). A 
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probabilidade de ocorrer infecções de etiologia mista, de bactérias enteropatogênicas 

com outros enteropatógenos nos pacientes com diarréia aguda, foi estatisticamente 

significante, (p = 0,0172). 

  Nos casos de diarréia aguda, predominaram duas espécies: Escherichia 

coli diarreiogênicas (10%) e Shigella spp (8,2%), porém, somente Shigella spp esteve 

estatisticamente associada à diarréia aguda (p = 0,0028). 
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Tabela 6 – Frequência geral de bactérias enteropatogênicas, como agentes únicos de infecção ou em infecções de etiologia mista dos 261  

indivíduos incluídos no estudo, segundo o grupo diarréico e controle, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

                               (continua) 

                                                                                                                             Grupo 

Enteropatógenos Diarréico Controle          Total       (p) 

 % (NP/NA)* % (NP/NA) % (NP/NA)  

Shigella flexneri                                        5,9 (10/170) - (0/91) 3,8 (10/261) 0,0203 

Shigella sonnei                                          2,3 (4/170) - (0/91) 1,5 (4/261) 0,3045 

E. coli diarreiogênicas                             10 (17/170) 8,8 (8/91) 9,6 (25/261) 0,9238 

Campylobacter jejuni/coli                        1,8 (3/170) 2,2 (2/91) 1,9 (5/261) 0,8156 

Salmonella Panama                                  0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Aeromonas hydrophila                             0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Aeromonas sóbria                                     0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Shigella sonnei + E. coli diarreiogênica              1,2 (2/170) - (0/91) 0,8 (2/261) 0,7627 

Shigella sonnei + E.histolytica/E.dispar 1,8 (3/170) - (0/91) 1,1 (3/261) 0,4799 

Shigella flexneri + Campylobacter jejuni/coli                         0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

 

*NP/NA: Número de amostras positivas/número de amostras avaliadas. 
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Tabela 6 – Frequência geral de bactérias enteropatogênicas, como agentes únicos de infecção ou em infecções de etiologia mista dos 261 

indivíduos incluídos no estudo, segundo o grupo diarréico e controle, Juruti, Pará. Fevereiro, junho de 2008 e julho de 2009. 

                                                                                                                                                                                                       (continuação) 

                           

                                                                                                                             Grupo 

Enteropatógenos Diarréico Controle          Total       (p) 

 % (NP/NA)* % (NP/NA) % (NP/NA)  

Shigella flexneri + E. coli diarreiogênica 0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Shigella flexneri + E. coli diarreiogênica + Giardia lamblia 0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Shigella flexneri + Rotavírus 0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Shigella flexneri + E.histolytica/E.dispar 5,3 (9/170) - (0/91) 3,4 (9/261) 0,0320 

Shigella flexneri + E.histolytica/E.dispar + Giardia lamblia 0,6 (1/170) - (0/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Campylobacter jejuni/coli + E. coli diarreiogênica - (0/170) 1,1 (1/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Campylobacter jejuni/coli + E.histolytica/E.dispar 1,2 (2/170) - (0/91) 0,8 (2/261) 0,7627 

Campylobacter jejuni/coli + Giardia lamblia 1,2 (2/170) - (0/91) 0,8 (2/261) 0,7627 

C. jejuni/coli + E.histolytica/E.dispar + Giardia lamblia 1,2 (2/170) - (0/91) 0,8 (2/261) 0,7627 

E. coli diarreiogênica + E.histolytica/E.dispar 2,3 (4/170) 1,1 (1/91) 1,9 (5/261) 0,8156 

E. coli diarreiogênica + Giardia lamblia 1,2 (2/170) 2,2 (2/91) 1,5 (4/261) 0,9118 

E. coli diarreiogênica + Rotavírus - (0/170) 1,1 (1/91) 0,4 (1/261) 0,7561 

Aeromonas hydrophila + Giardia lamblia - (0/170) 1,1 (1/91) 0,4 (1/261) 0,7561 
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3.1.2 PCR Multiplex para a Identificação das Categorias de Escherichia coli 

Diarreiogênicas 

  Para a realização dos ensaios de PCR multiplex foram utilizadas 850 

amostras de E. coli isoladas de 239 clientes submetidos ao estudo. Dos 239 indivíduos, 

39 apresentaram E. coli diarreiogênicas (17 EAEC, 12 ETEC, 8 EPEC, 1 EIEC e 1 

STEC).  

 

3.1.2.1 Ensaio da PCR Multiplex  

  Resultados positivos foram observados nos ensaios da PCR multiplex, 

com amplificação de todos os alvos moleculares, sem o aparecimento de bandas 

inespecíficas ou sobreposições. Porém o alvo eae (maior produto de PCR, com 917 pb), 

apresentou uma banda mais fraca quando visualizado no gel de agarose (Figura 12).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12 – Ensaio da PCR  multiplex, 1 – Ladder 1Kb, 2- controle positivo (mix das 5 

categorias padrões de E. coli diarreiogênicas). Amostras clínicas: 3 e 4 – ETEC (elt, 

est), 5 e 6 – ETEC (est), 7 – ETEC (elt), 8 – EPEC (eae) e 9 – controle negativo (E.coli 

K12 DH5α). 

 

  1      2     3    4    5    6     7    8    9 

est - 190pb 

eae - 917pb 
ipaH - 600pb 

stx - 518pb 
elt - 450pb 

bfpA - 450pb 
aggR - 254pb 
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  Dos 39 indivíduos com Escherichia coli diarreiogênicas, 20 eram do sexo 

feminino, 19 do masculino e 25 (64,1%) incluíram crianças menores de 10 anos de 

idade. A frequência das E. coli diarreiogênicas nos pacientes com diarréia aguda foi de 

17,8% (27/152), enquanto no grupo controle foi de 13,9% (12/87), (Tabela 7). Não 

houve diferença estatisticamente significante entre a distribuição das E. coli 

diarreiogênicas nos grupos diarréico e controle (p = 0,5340), por outro lado, a 

frequência das categorias das E. coli  patogênicas foi estatisticamente diferente entre 

elas (p < 0,0001).  

  A E. coli enterotoxigênica foi a mais frequente (7,2%) nos pacientes com 

diarréia aguda, enquanto nos controles, a maior proporção (9,2%) foi representada pela 

E. coli enteroagregativa (Tabela 7). Entretanto, nenhuma das categorias de E. coli 

diarreiogênicas estiveram associadas ao grupo diarréico (Tabela 7). 
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Tabela 7 – Distribuição das categorias de Escherichia coli diarreiogênicas isoladas dos 

indivíduos do grupo diarréico e controle, Juruti, Pará. Fevereiro e junho de 2008 e julho 

de 2009. 

*NP/NA: Número de amostras positivas/número de amostras avaliadas. 

 

  Na Tabela 8, observa-se 24 quadros de infecções por um único patotipo 

de E. coli  diarreiogênicas: 10 ETEC, 8 EAEC, 5 EPEC e 1 STEC e 15 casos de 

infecções de etiologia mista, sendo 10 de pacientes do grupo diarréico e 5 de controles. 

As associações mais frequentes foram com EAEC + Giardia lamblia (3/15) e com 

EAEC + E. histolytica/E. díspar (2/15). Das 8 amostras positivas para E. coli 

enteropatogênica, 7 eram de EPEC atípicas e das 12 E. coli enterotoxigênicas isoladas, 

5 apresentaram os genes codificadores de ST, 4 de  LT e ST  e 3 de LT. 

 

 

 

                                                      Grupo 

E. coli  

diarreiogênicas 

Diarréico Controle Total (p) 

% (NP/NA) % (NP/NA) % (NP/NA) 

EAEC 5,9 (9/152) 9,2 (8/87) 7,1 (17/239) 0,4977 

ETEC 7,2 (11/152) 1,2 (1/87) 5,0 (12/239) 0,0561 

EPEC 4,0 (6/152) 2,3 (2/87) 3,3 (8/239) 0,7555 

EIEC 0,7 (1/152) - (0/87) 0,4 (1/239) 0,7812 

STEC - (0/152) 1,2 (187) 0,4 (1/239) 0,7812 

Total 17,8 (27/152) 13,9 (12/87) 16,2 (39/239) 
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Tabela 8 - Distribuição das categorias patogênicas de Escherichia coli, Juruti, Pará. 

Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009.   

(continua) 

Pacientes 

 

EPEC ETEC EAEC EIEC STEC Outros agentes 

eae bfPA Elt est aggR ipaH stx-1 stx-2         Associados 

1 - - - + - - - - - 

2 - - - - + - - - Giardia lamblia 

3 - - - - + - - - Giardia lamblia 

4 - - - - + - - - - 

5 + - - - - - - - E. h/E. díspar* 

6 + + - - - - - - - 

7 - - - - - + - - E. h/E. díspar 

8 + - - - - - - - Shigella sonnei 

9 - - - - + - - - - 

10 + - - - - - - - - 

11 - - - + - - - - - 

12 - - + - - - - - - 

13 - - + + - - - - - 

14 - - - - + - - - - 

15 - - - - + - - - Shigella sonnei 

16 - - + + - - - - - 

17 + - - - - - - - - 

18 - - + + - - - - - 

19 + - - - - - - - - 

20 - - - - + - - - - 

21 - - - - + - - - Rotavírus 

22 - - - - + - - - E. h/E. díspar, 
Giardia lamblia 

23 - - - - + - - - Giardia lamblia 

* Entamoeba histolytica/Entamoeba díspar 
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Tabela 8 - Distribuição das categorias patogênicas de Escherichia coli, Juruti, Pará. 

Fevereiro e junho de 2008 e julho de 2009. 

(continuação)   

Pacientes 

Pacientes 

EPEC ETEC EAEC EIEC STEC Outros agentes 

eae bfPA Elt est aggR ipaH stx-1 stx-2         Associados 

24 - - - - + - - - - 

25 + - - - - - - - Giardia lamblia 

26 - - - - + - - - - 

27 - - - - + - - - E. h/E. díspar 

28 - - - - + - - - E. h/E. díspar 

29 - - - + - - - - - 

30 - - - - + - - - C. jejuni/coli** 

31 + - - - - - - - - 

32 - - + - - - - - Shigella flexneri, 
Giardia lamblia 

33 - - - + - - - - Shigella flexneri 

34 - - - - + - - - - 

35 - - + - - - - - - 

36 - - + + - - - - - 

37 - - - - + - - - - 

38 - - - + - - - - - 

39 - - - - - - + + - 

** Campylobacter jejuni / Campylobacter coli 
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4 DISCUSSÃO 

  Segundo os dados demográficos da população estudada, a maioria dos 

participantes atendidos eram crianças menores de 10 anos de idade, com uma proporção 

de 54,4%. Vários estudos em todo mundo, relatam que crianças residentes nos países 

em desenvolvimento apresentam episódios frequentes de diarréia, predominantemente, 

nas populações de áreas com precárias condições de desenvolvimento humano e 

crianças menores de 5 anos de idade (Black, 1993; Motta & Silva, 2002; Façanha & 

Pinheiro, 2005; Cesario & Neto, 2006; Loulizi et al., 2008). Quanto ao sexo, o 

percentual de homens e mulheres não teve diferença significativa. 

  O acesso a bens e serviços básicos depende quase que, exclusivamente, 

do nível de rendimento salarial atingido pelas famílias. Portanto, para medir seu nível de 

bem estar é preciso conhecer seu rendimento econômico. No Brasil, quase metade das 

famílias (49,4%) vivia com rendimento per capita inferior a um salário mínimo (R$ 

465,00) em 2008 (BRASIL, 2009). Segundo, Silva et al. (2002), a renda tem influência 

direta nas condições de vida e de sobrevivência das pessoas, principalmente da 

população infantil, uma vez que dela depende o acesso à educação, ao serviço de saúde 

de qualidade, e a condições adequadas de vida e de moradia. Neste estudo, a maioria 

dos indivíduos atendidos relatou renda familiar de 1-2 salários mínimos (44,8%), 

seguida da menor que um salário mínimo (33,7%), observando-se que quanto maior o 

número de co-habitantes, menor foi a renda mensal dos indivíduos daquele domicílio.  

  É importante ressaltar que um elevado número de pessoas vivendo numa 

mesma residência, com situação sócio-econômica desfavorável, e limitado acesso à rede 

de serviços públicos de saúde e educacional adequados, peopicia a aquisição de 

doenças, especialmente a diarréia aguda.   
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  De janeiro a maio costuma ser o período do ano mais chuvoso no 

município de Juruti. Em relação ao número de enteropatógenos detectados, não teve 

diferença significante entre os meses de coleta das amostras, sendo que o mês de 

fevereiro apresentou um pouco mais de enteropatógenos, quando comparado com os 

meses de junho e julho.  De acordo com o estudo de Amaral et al. (2003), o aumento do 

índice de contaminação bacteriológica de águas de poços do lençol freático superficial 

está associada com as chuvas e a piora da qualidade da água estaria associada ao 

escoamento das águas da chuva carreando excretas humanos e de animais e o uso dessa 

água não tratada aumenta a frequência de diarréias no período chuvoso. No tocante a 

maior frequência de enteropatógenos nos casos de diarréia aguda, vários estudos 

relataram que o pico das infecções bacterianas e parasitárias é mais predominante no 

verão ou durante os meses quentes e o pico das infecções por Rotavírus ocorre 

principalmente durante os meses de outono e inverno (Rodrigues et al., 2002; Souza et 

al., 2002; Nguyen et al., 2005; Al-Gallas et al., 2007; Jafari et al., 2008; Loulizi et al., 

2008). 

  De acordo com dados do Monitoramento das doenças diarréicas agudas – 

MDDA, no Brasil durante o período 2000 a 2010 foram notificados 24.921,06 casos de 

doenças diarréicas agudas. Sendo que em 2008 a estimativa de incidência aumentou na 

Região Norte e, o Estado do Pará notificou de forma ascendente, nos anos de 2000 a 

2008, 977.355 casos de diarréia. Com relação à incidência da DDA por faixa etária, o 

ano de 2006 apresentou as maiores estimativas: menor de 1 ano (140 por 1000), entre 1 

e 4 anos (75 por 1000), entre 5 e 9 anos (24 por 1000) e maior de 10 anos (10 por 1000), 

(BRASIL, 2010). No presente estudo, os casos de diarréia aguda foram representados na 

sua grande maioria (49,4%) por crianças menores de 10 anos de idade, estando de 
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acordo com os dados do MDDA, onde  a maior frequência das DDA, ainda continua 

sendo representada pelas crianças de pouca idade. Em Fortaleza no Estado do Ceará, 

Façanha & Pinheiro (2005) identificaram em números absolutos, 489.069 casos de 

diarréia no período de 1996 a 2001, sendo a faixa etária de 1-4 anos a mais 

acometidada, seguida pela menor de um ano de idade. 

  É importante salientar que as crianças, principalmente as menores de 6 

meses de idade, por sua fragilidade biológica, são o grupo mais vulnerável, tanto ao 

adoecimento por diarréia quanto ao agravamento da doença que determina à 

hospitalização (Vanderlei et al., 2003).  

  A frequência dos casos positivos do grupo diarréico (76,6%) (118/154) 

foi bem maior do que no grupo controle (23,4%) (36/154). Esses resultados confirmam 

a importância dos patógenos entéricos como importante agentes da doença diarréica 

aguda. As infecções causadas por um único enteropatógeno (75,4%) foram superiores 

quando comparadas com as infecções mistas (24,6%). Achados semelhantes foram 

encontrados por Prats et al. (1997) e Al-Gallas et al. (2007), onde a frequência de mono 

- infecções foi superior às infecções de etiologia mista. 

  O grande percentual de enteropatógenos identificados nos pacientes com 

diarréia aguda (76,8%), principalmente em crianças na faixa etária de 1-9 anos de idade, 

foi similar aos resultados de Souza et al. (2002), que encontraram  60 e 80% de 

enteropatógenos em crianças com diarréia. É importante ressaltar que a maior 

ocorrência de enteropatógenos, responsável pelos casos da doença diarréica aguda nas 

crianças atendidas no presente estudo, estava associada com as precárias condições de 

moradia e de saneamento básico. Segundo Toporovski et al. (1999), em áreas 
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insalubres, os enteropatógenos são identificados nos grupos controles em proporções 

que variam de 25 a 45%, portanto, superiores à registrada no presente estudo (23,2%). 

  A amebíase é globalmente disseminada e atinge 20% da população 

mundial, sendo que a E. histolytica é responsável pela terceira causa de morte por 

doenças parasitárias (Alla & Ravdin, 2002; Paniagua et al., 2007). Neste estudo, E. 

histolytica/E. dispar foi o agente mais frequente nos pacientes com diarréia aguda 

(26%). Os dados de outros estudos mostraram resultados bem superiores ao encontrado 

no presente trabalho, com uma frequência de 35,4%, 65,7% e 70,3% dos casos de E. 

histolytica/E. díspar identificados (Osek et al., 2003; Tinuade et al., 2006 e Paniagua et 

al., 2007). 

  Um estudo realizado no Cairo com pacientes de ambulatório de 9 a 60 

anos de idade, foi identificada uma forte associação de E. histolytica com os episódios 

de diarréia aguda (57,1%) quando comparados aos controles (21,4%) (Alla & Ravdin, 

2002), resultados semelhantes foram observados por Haque et al. (2009), em  

Bangladesh. Segundo Elamreen et al. (2008),  E. histolytica/E. dispar foi o segundo 

enteropatógeno mais comum nos pacientes com diarréia aguda (15%), e estava presente 

em 18% das crianças com idade escolar em Gaza (Shubair et al., 2000). As infecções 

por parasitos intestinais é um problema de saúde pública em crianças com idade escolar 

na Arábia Saudita (Patel & Khandekar, 2006), onde mostram a E. histolytica/E. dispar 

como o agente mais prevalente. Estes achados demonstram a importância deste parasita 

nos casos diarréicos, portanto é fundamental diferenciar E. histolytica de E. dispar para 

elucidar a real participação da E. histolytica na doença diarréica. 

  A Shigella spp foi o enteropatógeno bacteriano mais frequente no grupo 

diarréico (15,7%), e nenhum caso foi isolado no grupo controle, mostrando a relevância 
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deste enteropatógeno nos casos de diarréia aguda na região. Toporovski et al. (1999) e 

Nguyen et al. (2006), também não isolaram esta bactéria nos indivíduos do grupo 

controle e segundo Hien et al. (2007), Shigella foi a agente bacteriano mais importante 

associado com a diarréia em Hanoi no Vietnam, além de ser um importante patógeno de 

diarréia aguda no Iran. Em um estudo realizado em Tehran, Shigella spp foi a bactéria 

patogênica mais frequente (42%) nos pacientes com diarréia aguda, principalmente em 

crianças com até 14 anos de idade, sendo a S. flexneri o agente mais predominante, 

seguido de S. sonnei (Jafari et al., 2008). Resultados semelhantes foram encontrados no 

presente estudo, bem como por outros autores nacionais e internacionais (Kotloff et al., 

1999; Toporovski et al., 1999; Tjaniad et al., 2003; Elamreen et al., 2008). Os pacientes 

acometidos de shigelose neste estudo, apresentaram diarréia acompanhada de náuseas e 

vômitos, confirmando a importância desta bactéria nos casos mais severos de diarréia. 

  A Giardia lamblia foi o terceiro agente mais comum nos pacientes com 

diarréia aguda (13,3%) e o mais frequente nos indivíduos do grupo controle (8%). 

Segundo Paniagua et al. (2007), a Giardia lamblia é um protozoário que causa 

infecções sintomáticas principalmente em crianças menores de 12 anos de idade. Neste 

trabalho, este agente apresentou uma frequência de 33% no grupo diarréico e 20% nos 

controles, sendo que nenhum dos indivíduos do grupo controle teve algum sintoma de 

doença. No trabalho realizado por Vega et al. (2000) na cidade do México, a G. lamblia 

foi o protozoário mais frequente (29,9%) nos pacientes.  

  A Giardia lamblia tem sido associada com episódios diarréicos em 

inquéritos epidemiológicos, apesar de não ser uma importante causa de diarréia em 

crianças (Schanack et al., 2003). No trabalho desenvolvido por Newman et al. (2001), 

com crianças do nordeste brasileiro, foi constatado não haver diferença significativa na 
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frequência de G. lamblia entre os pacientes com diarréia aguda e controles e que a 

infecção por este agente foi comum nas crianças enquadradas no grupo controle, tal 

achado pode explicar a grande ocorrência deste agente, no grupo controle do presente 

trabalho. No estudo realizado por Shubair et al. (2000), a Giardia lamblia foi o parasito 

mais frequentemente detectado em crianças, particularmente na faixa de 6-7 anos de 

idade, resultado semelhante foi achado neste estudo, onde a maior frequência deste 

agente estava em crianças de 1-9 anos de idade. 

  Vários estudos feitos em países desenvolvidos e em desenvolvimento têm 

mostrado a importância de Campylobacter spp como causa bacteriana comum de 

doença gastrointestinal (Wang et al., 2008). Neste estudo a prevalência de 

Campylobacter jejuni e C. coli nos pacientes com diarréia aguda foi de 4,7% e 1,4% nos 

controles, sendo mais frequente em crianças menores de 10 anos de idade. Esta 

proporção ficou bem abaixo quando comparada com outros países em desenvolvimento 

onde a prevalência de infecção por Campylobacter spp ficou bem acima entre crianças 

com diarréia aguda: Uganda e Zimbabwe (9,3%), Egito (9,0%), Kenia (11%) e 

Tanzânia (18%) (Mshana et al., 2009). Foi reportado por Adekunle et al., (2009), o 

aparecimento de Campylobacter spp em crianças sem diarréia nos países poucos 

desenvolvidos. 

  Em geral, a infecção por Campylobacter spp nos países em 

desenvolvimento é alta em crianças menores de 5 anos de idade, quando comparado 

com as maiores que esta idade, (Puthucheary et al., 1994; Boga et al., 2004; Wang et 

al., 2008; Yang et al., 2008; Adekunle et al., 2009; Mshana et al., 2009). Por outro lado, 

na maioria dos países desenvolvidos, as infecções por Campylobacter spp está 
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associada com duas faixas de idade, o primeiro em crianças menores de 5 anos de idade 

e o segundo, em adultos jovens de 15-19 anos (Boga et al., 2004).    

  Segundo Wang et al. (2008),  Campylobacter spp é frequentemente 

isolado junto com outros enteropatógenos, nos pacientes com diarréia aguda em países 

pouco desenvolvidos. No presente estudo, foram detectados 8 casos de coinfecções de 

Campylobacter jejuni e C. coli com outros enteropatógenos, estes achados foram 

superiores aos encontrados por Wang et al. (2008), que identificaram 3 coinfecções de 

Campylobacter spp com outros enteropatógenos.   

  No presente trabalho, Campylobacter jejuni e C. coli foram as únicas 

espécies pesquisadas. Em um estudo realizado no nordeste de Taiwan, Campylobacter 

jejuni e C. coli foram as únicas espécies isoladas de espécimes fecais, (95,1% e 4,9% 

respectivamente). Estes achados assemelharam-se com outros estudos, em que 

Campylobacter jejuni e C. coli foram as únicas espécies encontradas com proporções de 

85,8% e 76,2% no Iran e 14,2% e 17,2% na França, respectivamente (Yang et al., 

2008). Com estes achados pode-se inferir que C. jejuni e C. coli são as principais 

espécies envolvidas com os casos de diarréia. 

  A Salmonella foi isolada em apenas um paciente menor de 10 anos de 

idade com diarréia aguda, não sendo detectada no grupo controle. Segundo Toporovski 

et al. (1999), o isolamento de Salmonella spp durante os eventos diarréicos nos estudos 

latinos americanos tem sido estimado entre 0,5% a 4%, a exemplo do verificado na 

atual pesquisa e nos trabalhos de Sheikh & Assouli (2001), Souza et al., (2002) e 

Johargy et al. (2010). Por outro lado, estes dados não estão de acordo com Santos et al. 

(2005), onde a Salmonella foi o agente mais importante de diarréia aguda em crianças 

menores de 5 anos de idade em Salvador (Bahia) e nem com Boga et al. (2004), 
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Paniagua et al. (2007) e Jafari et al. (2008), onde a prevalência de Salmonella spp foi 

alta com 21,1%, 52,6% e 13,8% respectivamente. Também foi constatado uma alta 

prevalência de Salmonella spp nos países desenvolvidos, Estados Unidos (22%) e Itália 

(18,5%), (Jafari et al., 2008). 

  No presente trabalho, Aeromonas hydrophila foi detectada em um caso 

diarréico e outro no controle e A. sobria num caso diarréico. O papel de Aeromonas spp 

como agente significante da doença diarréica ainda permanece controverso (Albert et 

al., 1999; Ghenghest et al., 2001; Haque et al., 2003). Estes organismos têm sido 

epidemiologicamente associado com a diarréia aguda, em crianças e adultos por alguns 

estudos (Albert et al., 1999; Ghenghest et al., 2001) e a Aeromonas hydrophila, vem 

sendo a espécie mais comumente isolada a partir de águas frescas e águas de rede 

pública (Ghenghest et al., 2001). 

  A presença de Rotavírus foi verificada em 2,8% (6 casos) dos pacientes 

diarréicos, sendo 5 casos em crianças menores de 9 anos de idade, um na faixa de 20 a 

29 anos, e um no grupo controle (1 a 9 anos). Convém ressaltar que 4 casos de 

Rotavírus ocorreram em crianças abaixo de 5 anos de idade, sendo que duas eram 

menores de 1 ano. Esta baixa proporção de positividade pode ser explicada pelo 

pequeno número de amostras de crianças menores de 1 ano de idade (um total de 18 

amostras e 9 casos com diarréia), em virtude da introdução da vacina contra o Rotavírus 

em março de 2006, no calendário oficial de vacinação infantil brasileiro. 

  Em 2006 a Organização Mundial de Saúde (OMS), recomendou a 

inclusão da vacina contra Rotavírus no calendário dos programas de imunização 

nacional dos países da América e Europa, e em abril de 2009 a OMS estendeu esta 

recomendação para todas as regiões do mundo (Palma et al., 2010). Vários estudos, em 
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todo o mundo têm sido desenvolvidos com o objetivo de avaliar a eficácia desta vacina. 

Por exemplo, a eficácia da vacina monovalente de Rotavírus contra a diarréia aguda 

severa foi de 83% na Europa, 72% na América Latina, 49% na África do Sul; 

similarmente, nos Estados Unidos e na Filândia, a vacina pentavalente preveniu 98% 

das infecções severas por Rotavírus (Palma et al., 2010).  

  No Brasil e em El Salvador, a eficácia da vacina monovalente contra a 

diarréia severa foi de 85 e 83% em crianças de 6 a 11 meses, declinando para 69 e 59% 

em crianças maiores de 12 anos de idade (Correia et al., 2010; Palma et al., 2010). 

Outro impacto que a vacina trousse foi a redução das visitas aos departamentos de 

emergência e das internações por gastroenterite infecciosa que têm associação com o 

vírus, na faixa etária de menores de 5 anos (Vesikari et al., 2006; Linhares et al., 2008; 

Palma et al., 2010; Tate et al., 2009). 

  Em relação às infecções de etiologia mista de bactérias 

enteropatogênicas, o padrão predominante envolveu 2 agentes potencialmente 

patogênicos por caso, sendo 31 associações no grupo diarréico e 6 no grupo controle. 

Situações similares foram observadas por diferentes autores que encontraram maior 

número de associações no grupo diarréico e o padrão predominante de co-infecção 

envolveu 2 patógenos (Souza et al., 2002; Boga et al., 2004; Orlandi et al., 2006; 

Paniagua et al., 2007; Jafari et al., 2008). 

  As Escherichia coli diarreiogênicas são reconhecidas como patógenos de 

etiologia emergente, como causa de diarréia na infância, especialmente nos países em 

desenvolvimento, sendo que o significado epidemiológico, de cada um dos tipos de E. 

coli patogênicas na diarréia infantil varia muito com a área geográfica (Nguyen et al., 

2006; Paniagua et al., 2007). A proporção de Escherichia coli diarreiogênicas isoladas 
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no grupo diarréico foi 12,8% (maior que a dos outros agentes bacterianos neste grupo), 

contra 5,7% no grupo controle. Dos 39 patotipos de E. coli patogênicas isoladas, 25 

estavam presentes em crianças menores de 10 anos de idade. Estes dados são 

ssemelhantes aos observados por Sheikh & Assouli (2001), Nguyen et al. (2006) e 

Samal et al. (2008). 

  No estudo conduzido por Al-Gallas et al. (2007), as E. coli 

diarreiogênicas foram observadas nas crianças de todas as faixas etárias no grupo 

diarréico, com tendência ao aumento nas crianças de 6-12 anos de idade e naquelas com 

1-2 anos de idade. 

  Nos pacientes com diarréia aguda, ETEC teve a mais alta frequência, 

seguido de EAEC e EPEC, no entanto, estes patotipos de E. coli não estiveram 

estatisticamente associadas ao grupo diarréico, corroborando com os achados de Bueris 

et al. (2007), onde a prevalência dos tipos de E. coli identificados na Bahia, não foram 

significantemente diferentes entre os indivíduos do grupo diarréico e controle. Porém 

estes achados diferiram com a maioria dos estudos, em que a frequência das E. coli 

diarreiogênicas nos pacientes com diarréia aguda é bem superior, comparando-se com 

os indivíduos sem diarréia (Nguyen et al., 2005;  Rappelli et al., 2005; Orlandi et al., 

2006; Paniagua et al., 2007; Hien et al., 2007). 

  No México e em outros países em desenvolvimento, ETEC é a categoria 

mais prevalente das E. coli diarreiogênicas. Esta bactéria é considerada um importante 

patógeno de diarréia na infância, especialmente durante os primeiros 6 meses de vida, 

aonde as taxas de isolamento variam de 10 a 30% e também é responsável pela maioria 

dos episódios de gastroenterites entre os viajantes (Nguyen et al., 2006; Paniagua et al., 

2007). Neste estudo, a presença de ETEC no grupo diarréico foi de 7,2% e de 1,2% no 
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grupo controle. Este achado foi semelhante, ao encontrado por Nguyen et al. (2006). 

Entretanto na maioria dos estudos, a ETEC é fortemente associada com os pacientes do 

grupo diarréico (Haque et al., 2003; Rappelli et al., 2005; Hien et al., 2007;  Paniagua et 

al., 2007; Al-Gallas et al., 2007).  

  Dois estudos realizados em crianças com diarréia nas diversas áreas de 

Salvador (Bahia), a ETEC foi a E. coli patogênica mais importante relacionada com 

diarréia infantil, apresentando uma proporção de 16% e 7,5% dos isolados nestes 

respectivos estudos. (Tornieporth et al., 1995; Franzolin et al., 2005).   

  No presente trabalho, foi encontrada uma baixa frequência de E. coli 

enteropatogênica nos pacientes com diarréia aguda (4,0%) e nos controles foi 

identificada uma proporção de 2,3%. Este resultado foi semelhante ao encontrado por 

Hien et al. (2007), que apesar de EPEC ter sido mais frequente nos casos (2,8%) que 

nos controles (0,8%), não apresentou associação estatisticamente significante com a 

diarréia. Entretanto, estes achados diferiram de vários estudos, que apontam a EPEC 

como um dos principais enteropatógenos responsável pelos episódios pediátricos de 

diarréia, especialmente nos países pouco desenvolvidos, onde as condições sanitárias 

ainda são muito precárias, como as encontradas na região do município de Juruti 

(Gunzburg et al., 1995; Dulguer et al., 2003; Alikhani et al., 2006; Orlandi et al., 2006; 

Nguyen et al., 2006; Paniagua et al., 2007; Ochoa et al., 2008).  

  A E. coli enteropatogênica não é comum nos países desenvolvidos, por 

apresentarem por exemplo, as melhores condições de saneamento básico. No Estado de 

São Paulo, a EPEC foi um dos principais agentes patogênicos observados em crianças 

entretanto, algumas evidências sugerem que esta bactéria não é muito frequente em 
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áreas rurais e/ou cidades menores (Schnack et al., 2003), o que talvez possa explicar a 

baixa frequência encontrada no local deste estudo.  

  Nos indivíduos do grupo controle, a EAEC foi a categoria mais frequente 

(9,2%), seguido de EPEC, com 2,3%. Estes resultados foram semelhantes ao de Nguyen 

et al. (2006), onde a EAEC foi a bactéria mais frequente nos controles (7,2%), seguido 

da EPEC (4,4%). A EAEC tem sido cada vez mais reconhecida, como um importante 

patógeno entérico emergente, amplamente distribuída em todo o mundo (Okeke et al., 

2003; Huang et al., 2007); mas alguns trabalhos ainda divergem em associar a EAEC 

com a diarréia aguda, por outro lado, muitos estudos sugerem uma forte associação 

desta bactéria com a diarréia persistente (≥ 14 dias), (Albert et al., 1999; Nguyen et al., 

2005; Bueris et al., 2007).  

  A EAEC tem sido reportada como um dos principais agentes etiológicos 

da diarréia dos viajantes e um dos mais importantes agentes de diarréia nos pacientes 

imunocomprometidos (Nguyen et al., 2005; Nataro et al., 2006; Huang et al., 2007). Na 

África Subsariana, a EAEC é endêmica entre crianças dentro das comunidades e está 

significantemente associada com os sintomas da diarréia (Rappelli et al., 2005). Em 

Baltimore e em New Haven, a EAEC foi implicada como a principal causa bacteriana 

de diarréia nos pacientes de todas as idades (Nataro et al., 2006). Dentre as E. coli 

patogênicas, a EAEC foi a mais prevalente na Tanzânia, responsável por 14,6% de 

todos os casos de diarréia em crianças de até 5 anos de idade (Moyo et al., 2007). 

  Em um estudo realizado no Rio de Janeiro, sobre a frequência das E. coli 

diarreiogênicas isoladas de crianças com e sem diarréia, EAEC foi a categoria mais 

frequente, contando com 14,6% dos isolados nos pacientes com diarréia aguda e com 
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11,1% nos controles, sugerindo que a EAEC tem um papel potencial, como um 

patógeno entérico na comunidade investigada (Mangia et al., 2004).   

  No presente estudo a E. coli enteroinvasora foi isolada em apenas 1 

paciente portador de diarréia aguda. Esse dado foi concordante com outros trabalhos da 

literatura, que estimam, para os países em desenvolvimento, inclusive no Brasil, 

isolamento desse agente em proporções que variam de 1% a no máximo 7% dos casos 

(Tornieporth et al., 1995; Toporovski et al., 1999; Franzolin et al., 2005; Nguyen et al., 

2006; Paniagua et al., 2007; Al-Gallas et al., 2007). 

  Escherichia coli produtora da toxina de Shiga (STEC) é largamente 

distribuída no mundo, e é uma das bactérias mais estudadas nos Estados Unidos, 

causando neste país, mais de 73.000 episódios diarréicos todo ano (Paniagua et al., 

2007). Não foi detectada em nenhum paciente do grupo diarréico no presente trabalho, 

porém foi identificada em um paciente do grupo controle, resultados semelhantes foram 

observados por Toporovski et al. (1999) e Paniagua et al. (2007). Este patotipo tem sido 

recentemente descrito como um patógeno emergente em todo o mundo (Paniagua et al., 

2007), entretanto no Iran a STEC é uma das mais importantes causas de diarréia, 

responsável por 44,7% dos isolados diarréicos (Jafari et al., 2008).     

  No Brasil, infecções por STEC têm sido associadas principalmente aos 

casos esporádicos de diarréia não sanguinolenta, particularmente em crianças (Guth et 

al., 2005). Ela é frequentemente detectada nos alimentos e em reservatórios animais no 

Brasil e em outros países da América Latina, sendo já identificados vários sorotipos em 

animais, associados com a doença diarréica humana (Irino et al., 2004; Bastos et al., 

2006; Bueris et al., 2007). 
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  Neste estudo, as E. coli diarreiogênicas estiveram associadas com mais 

outro potencial patógeno entérico, em 15 situações (10 do grupo diarréico e 5 de 

controles). Destas, 9 estiveram associadas com parasitos, 5 com Shigella spp, 1 com 

Campylobacter jejuni/coli e 1 com Rotavírus. Nos trabalhos desenvolvidos por Albert et 

al. (1995) e Bueris et al. (2007), encontaram, respectivamente, 19,7% e 32,3% dos 

pacientes com diarréia colonizados com E. coli diarreiogênicas associado a outro 

enteropatógeno, sendo que estas infecções mistas estiveram estatisticamente associadas 

ao grupo diarréico, quando comparado com o grupo controle, nesses dois trabalhos 

citados.   

  Em relação às toxinas produzidas por ETEC, 5 foram positivas para ST, 

4 para LT e ST e 3 pata LT. Estes dados diferiram da maioria dos estudos, onde a 

frequência da ETEC produtora da toxina LT sozinha é superior às variedades das 

toxinas ST e LT juntas e ST sozinha (Abuxapqui et al., 1994; Jiang et al., 2000; Nguyen 

et al., 2005; Franzolin et al., 2005; Rappelli et al., 2005; Nguyen et al., 2006; Bueris et 

al., 2007). Segundo Abuxapqui et al. (1994) e Albert et al. (1999), somente ETEC 

produtora de ST sozinha e LT e ST juntas, estiveram associadas com diarréia, visto que 

as ETEC LT positivas foram encontradas com grande frequência nos indivíduos sem 

diarréia, em várias partes do mundo. 

  Por muitos anos a EPEC típica (eae e bfpA) foi considerada a principal 

causa de diarréia infantil nos países em desenvolvimento, inclusive no Brasil e 

considerada rara nos países desenvolvidos. Entretanto, dados recentes têm mostrado que 

a EPEC atípica está sendo mais frequente que a típica, tanto nos países em 

desenvolvimento, quanto nos desenvolvidos, além de está sendo significantemente 

associada com a doença diarréica (Aranda et al., 2007; Ochoa et al., 2008).    
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  No presente estudo foi identificado apenas um caso de EPEC típica. A 

baixa frequência deste patotipo tem sido verificada por outros autores no Brasil (Gomes 

et al., 2004; Franzolin et al., 2005; Aranda et al., 2007; Bueris et al., 2007) e em outros 

países (Browne et al., 2004; Rappelli et al., 2005; Nguyen et al., 2006; Ochoa et al., 

2008). Vários fatores podem estar contribuindo para a baixa frequência de EPEC típica, 

como a melhoria das condições de saneamento básico, melhoria da qualidade da água 

pública, controle mais eficiente das infecções hospitalares e o incentivo mais frequente 

do governo, para a adoção do aleitamento materno, pois este ato é altamente protetor 

contra as infecções intestinais, desde que o leite materno é extremamente rico em 

anticorpos contra patógenos entéricos. 

  Em um estudo etiológico de diarréia aguda com crianças menores de 2 

anos de idade de diferentes regiões do Brasil, Scaletsky et al. (2002) mostraram que as 

E. coli diarreiogênicas têm um papel importante, como causa de doenças entéricas. 

Entretanto, estes patógenos são provavelmente subestimados, devido aos métodos 

inapropriados de diagnóstico usados na prática clínica. 

  A identificação das E. coli diarreiogênicas, requer a detecção dos fatores 

de virulência, que determinam a infectividade e a toxicidade para as células hospedeiras, 

visto que, as características desses fatores de virulência são suficientes para identificar 

as 5 categorias patogênicas de E. coli - ETEC, EPEC, EIEC, STEC e EAEC (Kimata et 

al., 2005). Vários trabalhos foram realizados com o uso da PCR multiplex, para a 

detecção dos vários genes responsáveis pela virulência de amostras de E. coli 

patogênicas (Pass et al., 2000; Saucedo et al., 2003; Toma et al., 2003; Aranda et al., 

2004; Vidal et al., 2004; Kimata et al., 2005; Nguyen et al., 2005; Vidal et al., 2005; 

Müller et al., 2006). Entretanto, a maioria desses trabalhos requeria mais de um ensaio 
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de multiplex, para identificar todas as categorias de E. coli diarreiogênicas ou 

apresentaram algumas limitações na especificidade, resolução dos fragmentos 

amplificados em gel de agarose, amplificações inespecíficas e dificuldade em 

diferenciar todos os tipos de E. coli patogênicas, devido a similaridade do tamanho dos 

fragmentos de DNA. 

  Contudo, Aranda et al. (2007), desenvolveram um sistema de multiplex 

que permitia detectar simultaneamente numa única reação, todas as categorias de E. coli 

diarreiogênicas, excluindo todos os problemas citados anteriormente pelos outros 

autores. Com base neste estudo, foi realizado o presente trabalho, através da execução 

do ensaio PCR multiplex que permitiu identificar os genes de virulência das E. coli 

patogênicas, com intuito de fornecer resultados rápidos, confiáveis e com redução de 

tempo.  

  No ensaio da PCR multiplex, conseguiu-se amplificar todos os alvos 

moleculares, porém a amplificação do gene eae (maior produto de PCR, com 917 pb), 

foi dificultada apresentando uma resolução fraca do produto amplificado, quando 

visualizado em gel de agarose. Esta dificuldade de amplificar o alvo eae possivelmente 

esteve relacionada ao fato deste fragmento apresentar o maior produto de PCR, mas 

talvez também, pelo fato de não ter sito utilizada neste ensaio, uma Taq DNA 

polimerase específica para o desenvolvimento da multiplex. Não foram utilizados 

adjuvantes de PCR nos ensaios da PCR multiplex, segundo Henegariu et al. (1997) a 

introdução dos mesmos, traz resultados conflitantes nesta variante de PCR. 

  O presente estudo obteve um grande successo durante o desenvolvimento 

dos ensaios da PCR multiplex, tornando possível a amplificação dos alvos moleculares, 

sem o aparecimento de amplificações inespecíficas e sobreposições, como observado 
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nos trabalhos de Aranda et al. (2004; 2007). O fato do sistema da PCR multiplex 

realizado neste trabalho, ter conseguido amplificar todas as categorias patogênicas de 

Escherichia coli foi um grande avanço, no sentido de economia de tempo e menor 

custo, especialmente por utilizar uma Taq DNA polimerase mais barata. 
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5 CONCLUSÕES 

i. As amostras positivas para enteropatógenos foram estatisticamente associada aos 

casos de diarréia aguda (p < 0,0001), quando comparada com o grupo controle. 

ii.  A maior frequência das amostras positivas para enteropatógenos ocorreu na 

faixa etária de 1-9 anos de idade, e quanto ao sexo, esta frequência foi 

ligeiramente superior no feminino quando comparada ao sexo masculino. 

iii.  Com relação à distribuição temporal das amostras positivas, não houve diferença 

significativa entre o período chuvoso de coleta (fevereiro) e o período de 

estiagem (junho e julho).   

iv. Em relação aos casos de diarréia aguda, a grande maioria foi representada por 

crianças menores de 10 anos de idade e quanto ao sexo, não houve diferença 

significante. 

v. A maioria dos casos positivos para enteropatógenos foi representada por 

infecções por um único enteropatógeno (75,4%). 

vi. Neste trabalho, a E. histolytica/E. díspar e Shigella spp foram encontrados na 

maioria dos casos diarréicos (26% e 15,7%) e no grupo controle, a Giardia 

lamblia foi o agente mais frequente (8,0%). 

vii.  Os enteropatógenos bacterianos foram isolados de 68 pacientes com diarréia 

aguda (40,2%), sendo representados por 37 casos de infecções por um único 

enteropatógeno e 31 casos de infecções de etiologia mista. 

viii.  A Shigella spp foi o único enteropatógeno bacteriano associado aos casos de 

diarréia aguda (p = 0,0028) 
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ix. Foi identificada apenas uma amostra positiva para Salmonella (S. Panama), 

mostrando a baixa ocorrência desta bactéria nos casos de diarréia aguda em 

Juruti-PA, inclusive a ausência do sorovar S. Typhi (agente da febre tifóide).  

x. Foi observada uma baixa ocorrência de Rotavírus (2,8%), nos pacientes com 

diarréia aguda, a maioria em crianças menores de 9 anos de idade (1,9%).   

xi. Com relação às categorias de E. coli diarreiogênicas identificadas, a ETEC 

(7,2%) foi a categoria  mais frequente nos pacientes com diarréia aguda, seguido 

de EAEC (5,9%). No grupo controle a EAEC (9,2%) foi a mais prevalente.  

xii.  Foram detectados neste estudo, 24 casos de monoinfecções por E. coli 

patogênicas e 15 casos de infecções de etiologia mista, sendo a associação de 

EAEC + parasito (5/15), a mais comum. 

xiii.  Das 8 E. coli enteropatogênicas (EPEC) identificadas, apenas uma foi  

caracterizada como EPEC típica. 

xiv. O sistema da PCR multiplex mostrou-se uma ferramenta importante na 

identificação rápida das categorias de E. coli patogênicas, podendo ser utilizado 

rotineiramente no diagnóstico molecular dessas categorias em substituição da 

PCR convencional. 

xv. A alta frequência de E. histolytica/E. díspar (26%) e de Giardia lamblia 

(13,3%), principalmente entre as crianças com diarréia aguda demonstra um 

importante problema de saúde pública no município de Juruti. 

xvi. O presente estudo mostra a importância dos enteropatógenos bacterianos, 

parasitários e de Rotavírus nos casos de diarréia aguda no município de Juruti, 

fornecendo subsídios importantes às medidas de prevenção e controle da doença 

diarréica na região. 
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