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RESUMO 

A doença diarreica aguda é uma das principais causas de morbidade e mortalidade 

infantil nos países em desenvolvimento e um dos fatores que mais contribui para o 

agravamento do estado nutricional das crianças. Este estudo objetivou avaliar o perfil 

clínico, epidemiológico e molecular das infecções por agentes virais e parasitários em 

crianças na faixa etária de 0 a 10 anos e da comunidade quilombola do Abacatal, no 

período de 2008 a 2010. Foram colhidas amostras fecais de 294 crianças na faixa 

etária de 0 a 10 anos e 81 indivíduos acima de 10 anos, residentes na comunidade do 

Abacatal, Ananindeua, Pará, que apresentaram quadro de diarreia aguda ou sem 

diarreia (controles). O diagnóstico viral foi realizado pelos testes imunocromatográficos 

e moleculares e o parasitológico pelo método de Faust e Hoffman. Um total de 375 

amostras de fezes foi obtido de 177 indivíduos. As frequências dos agentes virais 

encontrados no presente estudo foram rotavírus do grupo A, rotavírus do grupo C e 

picobirnavírus em 6,4% (24/375), 0,3% (1/375) e 1,3% (5/375), respectivamente. A 

eletroforese em gel de poliacrilamida confirmou a presença de rotavírus A nas 23 

amostras com 10 (43,48%) apresentando perfil curto e 13 (56,52%), perfil longo. A 

presença de enteroparasitas foi observada em 272 (77,94%) amostras, sendo que os 

mais frequentes foram Ascaris lumbricoides detectado em 13,18% (46/349) das 

amostras, seguido por Trichuris trichiura com 10,88% (38/349), ancilostomídeos com 

4,01% (14/349) e Strongyloides stercoralis 1,72% (6/349). Das 24 amostras positivas 

para rotavírus do grupo A foram detectados os seguintes genótipos: G2P[4] (12,50%, 

3/24); G1P[8] (25,00%, 6/24), G3P[9] (29,20%, 7/24) e G12P[6] (33,33%, 8/24). Foram 

detectados dois novos genótipos para os genes VP6 (I18) e NSP1 (A19) de rotavírus A. 

Foi realizada a avaliação nutricional de 38 crianças, demonstrando que 18,4% (7/38) 

apresentavam-se desnutridas. Este estudo destaca a necessidade de implementar 

ações de prevenção na comunidade, incluindo medidas de educação para a saúde, a 

vacinação contra o rotavírus, e até mesmo a implementação de programas para 

controlar infestações parasitárias. 

 

Palavras-chave: Comunidade Quilombola, parasitos intestinais, rotavírus dos grupos A 
e C, picobirnavírus, diarreia.  
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ABSTRAT 
 

Acute diarrheal disease is a major cause of morbidity and mortality in developing 

countries and one of the factors that contributes to the worsening of the nutritional status 

of children. This study aimed to evaluate the clinical, epidemiological and molecular 

profile of infections by viral and parasitic agents in children aged 0-10 years and those 

over 10 years of quilombo of Abacatal in the 2008-2010 period. Fecal samples from 294 

children were collected in the age group 0-10 years and 81 individuals over 10 years, 

residents of the community Abacatal, Ananindeua, Pará, which had acute diarrhea 

board or without diarrhea (controls). The viral diagnosis was made by 

immunochromatographic and molecular tests and parasitological by Faust and Hoffman 

method. A total of 375 fecal samples were obtained from 177 individuals. The frequency 

of viral agents in this study were rotavirus group A rotavirus C and picobirnavirus group 

by 6.4% (24/375), 0.3% (1/375) and 1.3% (5/375 ), respectively.The polyacrylamide gel 

electrophoresis confirmed the presence of rotavirus in 23 of 10 samples (43.48%) 

having short profile of 13 (56.5%) long profile. The presence of intestinal parasites was 

observed in 272 (77.94%) samples, and the most common were Ascaris lumbricoides 

detected in 13.18% (46/349) of the samples, followed by Trichuris trichiura with 10.88% 

(38 / 349), hookworms with 4.01% (14/349) and Strongyloides stercoralis 1.72% (6/349). 

Of the 24 samples positive for rotavirus group A the following genotypes were detected: 

G2P [4] (12.50%, 3/24); G1P [8] (25.00%, 6/24), G3P [9] (29.20%, 7/24) and G12P [6] 

(33.33%, 8/24). Two new genotypes were detected for VP6 genes (I18) and NSP1 (A19) 

of rotavirus A. Nutritional assessment of 38 children was conducted, showing that 18 4% 

(7/38) presented malnourished. This study highlights the need to implement preventive 

actions in the community, including education measures for health, vaccination against 

rotavirus, and even the implementation of programs to control parasitic infestations. 

 

Keywords: Quilombola Community, intestinal parasites, rotavirus groups A and C, 

picobirnavirus, diarrhea. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A doença diarreica aguda (DDA) é uma das principais causas de morbidade e 

mortalidade infantil nos países em desenvolvimento e um dos fatores que mais contribui 

para o agravamento do estado nutricional das crianças. Estima-se que a cada ano, em 

todo o mundo, um bilhão de crianças padeça dessa enfermidade com mortalidade em 

torno de quatro a cinco milhões de casos (Ciccarelli et al., 2013). 

A DDA é uma síndrome causada por diferentes agentes etiológicos que podem 

ser infecciosos ou não. Os agentes infecciosos são representados por bactérias 

(Staphyloccocus aureus, Escherichia coli, Salmonelas, Shigella dysenteria e Vibrio 

cholera e suas toxinas), vírus (rotavírus dos grupos A, B, C e H, norovírus, calicivírus), 

parasitos (Entamoeba histolytica, Balantidium coli, Giardia lamblia) e toxinas naturais 

(Brasil, 2009; Ciccarelli et al., 2013).  

Os rotavírus se destacam como os principais agentes infecciosos da DDA em 

todo mundo, sendo responsáveis por elevado índice de internação hospitalar de 

crianças com sintomas graves de diarreia podendo levar à mortalidade infantil, tanto em 

países desenvolvidos como em países em desenvolvimento (Estes, 2001; Matthijnssens 

et al., 2011). 

No Brasil, os rotavírus são os principais responsáveis pela morbidade e 

mortalidade de DDA em todo estado nacional, com maior incidência nas regiões Norte e 

Nordeste (Lanzieri et al., 2011; do Carmo et al., 2011; Linhares e Justino, 2014). Em 

2006, o Brasil foi o primeiro país a implantar a vacina contra o rotavírus na América 

Latina. Linhares e Justino (2014) avaliaram o impacto da vacinação contra o rotavírus e 

a redução da mortalidade infantil no Brasil e observaram um declínio de casos após a 

introdução da vacina. 

O Ministério da Saúde do Brasil implantou o sistema de Monitorização das 

Doenças Diarreicas Agudas (MDDA) com a principal função de monitorar e prevenir a 

DDA com políticas de saúde pública nos centros urbanos e áreas sentinelas (Brasil, 

2009).  

Com a abrangência da MDDA na vigilância de áreas sentinelas, as comunidades 

quilombolas e ribeirinhas receberam maior atenção das secretarias municipais da saúde 
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de seus municípios. Algumas comunidades apesar de se localizarem próximas aos 

centros urbanos são praticamente isoladas devido às condições geográficas que se 

encontram. As comunidades quilombolas apresentam-se em condições de 

vulnerabilidade devido ao descaso de políticas públicas e saneamento básico nessas 

comunidades (Oliveira et al., 2011). 

O Estado do Pará foi o primeiro a titular terras de quilombo, em 1997. Entre 1997 

e 2003, o Instituto de Terras do Pará (ITERPA, 2009) regularizou 52 terras quilombolas, 

embora ainda 48 comunidades aguardem a conclusão dos processos de titulação de 

terras no ITERPA desde 2005 (Oliveira et al., 2011).  

A comunidade quilombola do Abacatal, obteve sua titulação em 2 de dezembro 

de 2008. Está localizada no município de Ananindeua, na região metropolitana de 

Belém, é constituída de 84 famílias, com uma área de 265,3472 ha, a qual apresenta 

características rurais com produção de subsistência, falta de saneamento básico e 

dificuldade de acessibilidade à comunidade o que a torna vulnerável (ITERPA, 2009). A 

investigação epidemiológica das enteroparasitoses e gastrenterites virais nessa 

comunidade se faz necessária em razão de uma possível intervenção de tratamento e 

controle dessas enfermidades. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Doença Diarreica Aguda (DDA) 
 

A doença diarreica é definida como a passagem de três ou mais evacuações de 

fezes amolecidas ou líquidas num período de 24 horas e apresenta como quadro 

clínico: a) A DDA em geral, é autolimitada, com duração de 2 a 14 dias e as formas 

variam desde as leves até as graves podendo levar a desidratação e distúrbios 

eletrolíticos, principalmente quando associadas à desnutrição (Ciccarelli et al., 2013). 

Por ser uma doença autolimitada e de manejo relativamente simples, a correta 

identificação do tratamento hidroeletrolítico necessário e a manutenção da dieta 

habitual da criança, poderão evitar mortes e reduzir a morbidade pela doença, enquanto 

se aguarda que a melhoria das condições socioeconômicas da população possa 

diminuir a incidência da diarreia infantil. No Brasil, com a disseminação do uso da 

terapia de reidratação oral, medida que é de baixo custo e eficácia comprovada, se 

observou que o perfil de mortalidade por diarreia sofreu significativa modificação (Brasil, 

2009). 

A DDA não é uma doença de notificação compulsória, em virtude de sua elevada 

frequência. A vigilância é feita pela monitorização dos casos isolados e consiste no 

registro de dados mínimos dos doentes, tais como residência, idade, plano de 

tratamento em unidades de saúde. Entretanto, a notificação de surtos de DDA, 

incluindo os rotavírus, é compulsória e imediata (Brasil, 2008; Brasil, 2010a).  

O sistema de Monitorização das Doenças Diarreicas Agudas (MDDA) do 

Ministério da Saúde do Brasil foi criado em 1994. O MDDA é um programa sentinela 

onde cada programa de vigilância epidemiológica das secretarias municipais da saúde 

determina a unidade de saúde sentinela. Mais recentemente, tem-se trabalhado no 

desenvolvimento de vigilância de espaços geográficos delimitados em centros urbanos, 

que tem sido denominada vigilância de áreas sentinelas (Brasil, 2009).  

Com a abrangência da MDDA na vigilância de áreas sentinelas, as comunidades 

quilombolas e ribeirinhas receberam maior atenção das secretarias municipais da saúde 

de seus municípios. Algumas comunidades apesar de se localizarem próximas aos 

centros urbanos são praticamente isoladas devido às condições geográficas que se 
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encontram. As comunidades quilombolas apresentam-se em condições de 

vulnerabilidade devido ao descaso de políticas públicas e saneamento básico nessas 

comunidades (Oliveira et al., 2011). 

O modo de transmissão da DDA pode ocorrer pela via oral ou fecal-oral, sendo 

específico para cada agente etiológico. A transmissão pode ser 1) indireta: com a 

ingestão de água e alimentos contaminados e contato com objetos contaminados (ex.: 

utensílios de cozinha, acessórios de banheiros, equipamentos hospitalares); 2) direta: 

pessoa a pessoa (ex.: mãos contaminadas) e 3) de animais para as pessoas. Os 

manipuladores de alimentos e vetores como as moscas, formigas e baratas, podem 

contaminar, principalmente, os alimentos e utensílios, por outro lado, locais de uso 

coletivo, tais como escolas, creches, hospitais e penitenciárias apresentam maior risco 

de transmissão (Brasil, 2009, Ciccarelli et al., 2013). 

O diagnóstico etiológico da DDA é laboratorial, por meio de exames 

parasitológicos de fezes, culturas de bactérias e pesquisa de vírus. Tal diagnóstico é 

importante, principalmente na vigência de surtos visando orientar as medidas de 

controle. Em casos de surto, deve-se solicitar a orientação da equipe de vigilância 

epidemiológica do município para a colheita de amostras fecais (Brasil, 2009). 

Um surto de DDA é considerado quando há o aumento do número de casos 

acima do limite esperado para a população envolvida, naquele período específico. A 

ocorrência de, no mínimo, dois casos com o mesmo quadro clínico após ingestão do 

mesmo alimento ou água da mesma origem caracteriza-se como surto de doença 

transmitida por alimento. Para doenças de transmissão hídrica e alimentar considerada 

rara para a população envolvida, a ocorrência de apenas um caso já é considerada 

como surto (Brasil, 2009). 

O tratamento da DDA consiste na adoção de quatro medidas: 1) correção da 

desidratação e do desequilíbrio eletrolítico com o uso de solução de sais de reidratação 

oral e suplemento de zinco como adjuvante; 2) combate à desnutrição; 3) uso 

adequado de medicamentos específicos quando indicado e 4) prevenção das 

complicações (Brasil, 2009; Telmenasi, 2010; WHO, 2013). 

No caso de infecção por bactérias, a indicação de antibióticos deve ocorrer 

somente quando o benefício for inquestionável, pois a diarreia aguda, na maioria das 
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vezes, tem curso autolimitado. Para as diarreias bacterianas podem ser utilizados 

alguns antibióticos, como aminoglicosideos, sulfametazol+trimetopim e metronidazol. 

Não há tratamento para a DDA causada por vírus, apenas utiliza-se tratamento de 

suporte, como correção da desidratação e do desequilíbrio eletrolítico e tratamento de 

outros sintomas apresentados, como náuseas e vômitos. Para a DDA causada por 

parasitos utilizam-se medicamentos como o mebendazol, albendazol e, no caso dos 

protozoários G. lamblia ou E. hystolitica, é recomendado o metronidazol, secnidazol e 

nitazoxanida (Brasil, 2009; Dennehy, 2013). 

 

2.2 Principais agentes infecciosos da DDA 

2.2.1 Agentes bacterianos 

 
As doenças intestinais de origem bacterianas caracterizam-se principalmente por 

diarreia, podendo haver alterações ulceroinflamatórias no intestino delgado ou grosso. 

Os mecanismos patogênicos das bactérias podem ser de invasão direta da mucosa 

intestinal, provocando uma resposta inflamatória do hospedeiro; ingestão de toxinas 

pré-formadas presentes em alimentos contaminados ou a ação toxigênica das toxinas 

produzidas no lúmen intestinal. Algumas bactérias podem apresentar os dois 

mecanismos de ação, de invasão e toxigênica (Cotran et al., 2000; Ciccarelli et al., 

2013).  

As principais bactérias dentre outras causadoras de diarreia são E. coli 

enteroinvasiva, Shigella, Salmonella  e Yersinia enterocolitica. 

 

2.2.2 Agentes parasitários 

 
Os parasitas protozoários são microrganismos unicelulares providos de 

motilidade, membranas plasmáticas complacentes e organelas citoplasmáticas 

complexas. Alguns protozoários induzem enterite por meio de suas estruturas 

funcionais associadas à membrana e fatores de virulência que alteram as moléculas 

celulares hospedeiras e vias de sinalização, levando às lesões estruturais e funcionais 
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na barreira intestinal (Ciccarelli et al., 2013). Os protozoários Entamoeba histolytica e 

Giardia lamblia são os principais agentes parasitários da DDA. 

Muitos helmintos podem causar diarreia e sua importância depende da 

localização geográfica, condições climáticas, saneamento básico, tratamento de água e 

a condição imunológica das crianças. Dentre eles destacam-se: Enterobius 

vermicularis, Strongyloides stercoralis, Ascaris lumbricoides, Trichiuris trichiura, 

Ancylostoma duodenale e Necator americanos.  

 

2.2.3 Agentes virais 

 
Os vírus são responsáveis por aproximadamente 70% dos casos de DDA em 

crianças. As DDA virais são de decurso rápido comparado às ocasionadas por bactérias 

e quando há uma associação entre elas, o risco de vômito e desidratação é mais 

elevado em comparação com aquelas sem infecções virais. A gravidade da 

desidratação é significativamente maior em crianças infectadas tanto com astrovírus 

quanto com rotavírus do grupo A (Ciccarelli et al; 2013). 

Os principais vírus causadores de DDA são os rotavírus do grupo A, B, C; 

astrovírus, adenovírus entéricos; calicivírus humanos (norovírus e sapovírus). Outros 

vírus como torovírus, coronavírus e picobirnavírus causam gastrenterites em seres 

humanos, mas com menor morbidade (Wilhelmi et al., 2003; Lee et al., 2013; Linhares 

et al., 2013). 

 

 

2.2.3.1 Rotavírus 

 
Os rotavírus pertencem à família Reoviridae, gênero Rotavirus. A partícula viral 

infecciosa ou virion mede 70 a 100nm de diâmetro, não possui envelope e apresenta 

simetria icosaédrica com tripla camada proteica concêntrica constituída pelos capsídeos 

externo, intermediário e interno (Figura 1). 
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Figura 1. Esquema da partícula de RV com a localização das proteínas. 

 

 
(A) Tripla camada intacta do vírion com espículas de VP4 (vermelho) projetadas a partir da VP7 no 
capsídeo externo (amarelo). (B) Corte transversal na partícula viral revelando as três camadas de 
proteína do vírion: VP2 (azul), VP6 (verde) e VP7 (amarelo). Nota-se que a base das espículas de VP4 se 
estende até a camada de VP6. (C) Identificação das proteínas VP8* e VP5* na região da proteína VP4 
(vermelho). Fonte: Adaptado de Patton, 2012 
 
 

 

 

 

 

 

O core ou capsídeo interno contém em seu interior o genoma viral que é 

constituído por 11 segmentos de RNA de fita dupla (dsRNA), os quais variam de 0,6 a 

3,3 kilobases, além da enzima transcriptase e das proteínas VP1, VP2 e VP3. Cada 

segmento genômico regula a síntese de uma proteína viral específica, com exceção do 

11o segmento que sintetiza duas proteínas, a NSP5 e a NSP6. Dessas 12 proteínas 

seis são estruturais: VP1, VP2, VP3, VP4, VP5 e VP6; e seis não estruturais: NSP1, 

NSP2, NSP3, NSP4, NSP5 e NSP6, de acordo com o demonstrado na Figura 2 (Estes 

e Greenberg, 2013; Matthijnssens et al., 2011). 
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Fonte Adapatado de Desselberger et al.(2009) 

 

 

 

 

O capsídeo intermediário é constituído pela proteína VP6, que determina os oitos 

grupos ou espécies de roravírus designados de A - H. Os rotavírus dos grupos A, B, C e 

H são importantes patógenos entéricos em seres humanos como em outros mamíferos, 

enquanto os grupos D, E, F e G foram identificados somente em animais, como 

demonstra a Figura 3 (Estes e Greenberg, 2013; Matthijnssens et al., 2012; Molinari et 

al., 2015). Após a infecção, anticorpos anti-VP6 são facilmente detectados e muitos 

testes diagnósticos são baseados na sensibilidade imunológica dessa proteína. A VP6 

Classe I 

Classe II 

Classe III 

Classe IV 
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NSP6* 
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 NSP5 

VP7 
NSP2 

NSP3 

NSP4 

Segmentos genômicos Proteínas 

Figura 2. Demonstração dos 11 segmentos genômicos dos rotavírus e 
suas respectivas proteínas. 
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apresenta diferentes epitopos que são classificados em subgrupos (SG): SGI, SGII, 

SGI+II, SG não-I e SG não-II (Estes e Greenberg, 2013; Matthijnssens et al., 2008). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O capsídeo externo é formado pelas proteínas VP4 e VP7, que por serem as 

mais externas induzem a resposta imune do hospedeiro na produção de anticorpos 

neutralizantes. A proteína VP4 determina o genótipo P (sensível à protease) e a VP7 o 

genótipo G (G de Glicoproteina) (Estes, 2001; Matthijnssens et al., 2008). A proteína 

VP4 sofre clivagem por proteases do tipo tripsina produzindo dois polipeptídeos, VP8* e 

VP5* que induzem independentemente a formação de anticorpos neutralizantes 

conforme demonstrado na Figura 1C (Settembre et al., 2011). 

 
 

Figura 3. Perfis eletroforéticos do genoma dos grupos de rotavírus de A-G, 
associados à infecção no homem e outros animais. 

Fonte: Adaptada de Kapikian et al., 2001). 
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2.2.3.1.1 Proteínas do rotavírus 

2.2.3.1.1.1 Proteínas Estruturais (VP) 

 
A proteína VP1, codificada pelo segmento 1 do dsRNA, é constituinte do core 

viral e integrante do complexo de replicação viral juntamente com a proteína VP3, 

atuando como uma RNA polimerase RNA dependente. Entre as proteínas do core é a 

única que possui uma sequência específica de reconhecimento ao RNA viral (Li et al., 

2009; Mertens, 2004). 

A proteína VP2 (segmento 2) é a proteína que recobre o capsídeo interno, 

interagindo com o RNA viral e atuando no processo de replicação viral devido a sua 

capacidade de ligar-se ao dsRNA por meio de seus resíduos N-terminais (Jayaram et 

al., 2004).  

A proteína VP3 (segmento 3) possui atividade metiltransferase, guaniltransferase 

e participa do processo de transcrição viral juntamente com a proteína VP1, ligando-se 

ao RNA de fita simples (Li et al., 2009).  

A proteína VP4 (segmento 4) é composta por 776 aminoácidos, não é glicosilada 

e forma 60 projeções a partir do capsídeo externo de partículas virais maduras (Shaw e 

Hempson, 1996; Yeager et al., 1994). É uma hemaglutinina e sofre clivagem proteolítica 

por ação da tripsina, resultando na formação dos peptídeos VP5* (60 kDa, aa 248-776) 

e VP8* (28 kDa, aa 1-247), proporcionando o aumento da infectividade viral e a entrada 

do vírus na célula (Estes e Greenberg, 2013).  

A proteína VP6 (segmento 6) compõe o capsídeo intermediário, sendo a proteína 

mais abundante do vírion e principal portadora dos determinantes antigênicos que 

permitem classificar os rotavírus em diferentes grupos e subgrupos. Essa proteína 

exerce um papel importante na estrutura da partícula viral devido à interação com as 

proteínas do capsídeo externo (VP4 e VP7) e interno (VP2). Está envolvida nas duas 

principais funções do vírus que são o processo de entrada na célula hospedeira e 

transcrição do dsRNA (Estes e Greenberg, 2013). 
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A VP7 é uma glicoproteína do capsídeo externo capaz de induzir a síntese de 

anticorpos neutralizantes, sendo sintetizada pelo segmento 7, 8 ou 9 dependendo da 

amostra viral (Greenberg et al., 1983; Mattion et al., 1994). A proteína VP7 interage com 

a VP4 durante o processo de aderência e penetração, podendo também atuar com as 

moléculas da superfície celular do hospedeiro, após a adsorção (Estes e Greenberg, 

2013; Jayaran et al., 2004; Ruiz et al., 2009). 

 

2.2.3.1.1.2 Proteínas Não Estruturais (NSP) 

 
A proteína NSP1, codificada pelo segmento 5, apresenta associações com o 

citoesqueleto celular favorecendo a ligação do vírus à célula. É a proteína viral menos 

conservada, mostrando maior variabilidade de sequência do que VP4 e VP7. Possui 

domínios relativamente conservados (zinc finger), porém não se encontram presentes 

em todas as variantes, mostrando não ser uma proteína essencial à replicação viral 

(Estes e Greenberg, 2013; Mertens, 2004). 

A NSP2 (segmento 8) tem atividade de NTPase e helicase. Se expressa em altos 

níveis em células infectadas e está localizada nos viroplasmas (sítio de montagem das 

partículas virais no citoplasma). Sua associação com a NSP5 faz com que essas duas 

proteínas estejam envolvidas na replicação e encapsidação do RNA (Estes e Kapikian, 

2007; Jayaram et al., 2004; Taraporewala et al., 1999; Taraporewala e Patton, 2001). 

A proteína NSP3, codificada pelo segmento 7, está envolvida na regulação da 

tradução. Tem conformação de um homodímero que reconhece a sequência consenso 

3’ do RNA mensageiro (RNAm), o que favorece a tradução dos transcritos de RNAm 

nos ribossomos e ainda previne a degradação dos mesmos por nucleases celulares 

(Jayaram et.al., 2004). 

A NSP4 (segmento 10) é uma glicoproteína transmenbrana com significante 

papel na morfogênese e patogênese viral (Estes, 2001; Jagannath et.al., 2006). 

Experimentos em modelos murinos demonstraram que esta proteína apresenta uma 

potente ação enterotóxica desencadeando o efluxo de íons Cl- e a entrada de água 

para o lúmen intestinal, levando um quadro diarreico de natureza secretora (Ball et.al., 

1996; Estes, 2001, Huang et.al., 2004). 
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A proteína NSP5, codificada pelo segmento 11, possui atividade de autoquinase 

e em células infectadas apresenta formas hipo e hiper fosforiladas (Taraporewala et.al., 

2004). Quando a NSP5 é expressa em células não infectadas, a NSP2 induz a hiper 

fosforilação de NSP5, mostrando a interação dessas duas proteínas. Durante o 

processo de replicação a NSP2, NSP5 e NSP6 estão associadas na formação de 

viroplasmas (Estes, 2001).  

 

2.2.3.1.2 Mecanismos de evolução 

 
O genoma viral é constituído por 11 segmentos de dsRNA com padrões distintos 

para o grupo/espécie de rotavírus. A fita positiva dos segmentos genômicos tem uma 

estrutura semelhante, e possui na sua extremidade uma sequência 5’-guanidina 

seguida de uma sequência conservada que faz parte da região 5’ não-codificante. Cada 

um dos segmentos de dsRNA possui uma fase de leitura aberta (ORF) para codificação 

da proteína, seguida por um códon de finalização e outra região não codificadora, 

situada na extremidade 3’, que é finalizada com 3’-citidina terminal conforme 

demonstrado na Figura 4 (Estes e Kapikian, 2007). Os onze segmentos de RNA têm 

sequências de nucleotídeo terminal 5’ e 3’ extremamente conservadas: 5’-GGC...ACC-

3’ (Desselbeger, 2014).  
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Fonte: Adaptado de Estes (2001). 

 

 

O mecanismo de evolução e manutenção dos rotavírus se dá pela variabilidade 

genética que o seu genoma apresenta. Diferentes mecanismos contribuem para sua 

evolução tais como: mutações pontuais frequentes em todos os segmentos de RNA; 

reestruturação do genoma que ocorre em células e organismos individuais duplamente 

infectados in vivo e muitas vezes envolvidos na transmissão zoonótica, havendo troca 

de segmentos e rearranjos genômicos, consistindo de duplicações parciais ou deleções 

de sequências de nucleotídeos de segmentos individuais (Desselberger, 2014). 

Contudo, os principais mecanismos de evolução parecem ser as mutações pontuais 

que ocorrem continuamente devido à elevada taxa de erro da RNA polimerase RNA-

dependente (VP1) do rotavírus (Blackhall et al., 1996) e a reestruturação genômica.  

 

2.2.3.1.3 Classificação 

 
Os rotavírus são classificados com base na composição antigênica da sua 

estrutura. De acordo com a diferença de massa molecular de cada segmento de RNA, 

eles podem ser agrupados e classificados em quatro classes, quando submetidos à 

eletroforese em gel de poliacrilamida (EGPA): classe I (segmentos 1, 2, 3 e 4), classe II 

Figura 4. Representação da estrutura dos genes dos RV. 
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(segmentos 5 e 6), classe III (segmentos 7, 8 e 9) e classe IV (segmentos 10 e 11); 

como demonstrado na Figura 2. Com base na velocidade de migração do 10º e 11º 

segmentos que determinam o perfil longo (migração rápida), perfil curto (lenta) e perfil 

super curto (super lenta) (Estes e Kapikian, 2007). 

A classificação sorotipo/genótipo dos rotavírus baseia-se na combinação binária 

dos genótipos G e P. Atualmente, foram caracterizados 27 genótipos G (G1-G27) e pelo 

menos 37 genótipos P (Matthijnssens et al., 2011; Trojnar et al., 2013). A determinação 

dos sorotipos se fundamenta no uso de anticorpos monoclonais específicos (MAbs) e 

teste de neutralização, enquanto que a dos genótipos é feita a partir de técnicas de 

biologia molecular, incluindo o sequenciamento nucleotídico  e análise filogenética das 

amostras (Estes, 2001; Matthijnssens et al., 2011). 

Algumas combinações binárias demonstram ser importantes 

epidemiologicamente, tais como G1P[8], G3P[8], G4P[8], G2P[4] e G9P[8], e mais 

recentemente G12P[8] e G12P[6] (Desselberger, 2014; Santos e Hoshino, 2005).  

Matthijnssens et al. (2008) propuseram um novo sistema de classificação dos 

rotavírus baseado na identificação nucleotídica dos 11 segmentos genômicos. Assim 

sendo, foi formado um grupo de trabalho para classificação dos rotavírus (Rotavirus 

Classification Working Group – RCWG) composto por virologistas especialistas em 

biologia molecular, doenças infecciosas, epidemiologia e em saúde pública. O RCWG 

tem como função analisar e designar novos genótipos das sequências nucleotídicas 

depositadas no banco de dados, mantendo ainda, a colaboração com o grupo do 

Comitê Internacional de Taxonomia dos Vírus (Study Group Reoviridae of the 

International Committee on Taxonomy of Virus). 

A nova nomenclatura proposta para os rotavírus se baseia na identificação 

nucleotídica dos 11 segmentos genômicos e é designada por Gx-P[x]-Ix-Rx-Cx-Mx-Ax-

Nx-Tx-Ex-Hx (x=número arábico indicando o número do genótipo), o que representa os 

genótipos dos respectíveis genes VP7-VP4-VP6-VP1-VP2-VP3-NSP1-NSP2-NSP3-

NSP4-NSP5/6 (Matthijnssens et al, 2008).  

O RCWG já identificou 52 novos genótipos após sua criação. Até setembro de 

2012 já foram identificados novos genótipos para VP7 (G20-G27), VP4 (P[28]-P[37]), 

VP6 (I12-I17), VP1 (R5-R9), VP2 (C6-C9), VP3 (M7-M8), NSP1 (A15-A18), NSP2 (N6-
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N10), NSP3 (T8-T12), NSP4 (E12-E15) e NSP5/6 (H7-H11) (Matthijnssens et al, 2011; 

Papp et al., 2012). Com o aumento do número de sequências do genoma completo 

para ser avaliado, fez-se necessária à padronização do sistema de nomenclatura para 

cada sequência depositada de rotavírus. A identificação das sequências é nomeada 

individualmente por RV grupo/espécie de origem/país de identificação/nome 

comum/ano de identificação/tipo G e P, como, por exemplo, para o protótipo “Wa”: 

RVA/Human-tc/USA/Wa/1974/G1P[8] (Matthijnssens et al, 2011).  

O Quadro 1 resume as principais funções que as proteínas desempenham na 

morfologia e patogênese do rotavírus, bem como os genótipos descritos até o presente. 

 

 
Quadro 1. Genes de rotavírus com seus respectivos genótipos e funções. 

  
 

Com a classificação dos 11 segmentos genômicos foi necessário o agrupamento 

dessas sequências com os grupos dos seis protótipos Wa-like, DS-1-like, Wa-like x DS-

1-like, AU-1-like, Wa-like x bovino e vacinal, formando assim a constelação gênica 

(Matthinssens e Van Ranst, 2012) (Figura 5). 

 

Gene Segmento Genótipo Função da proteína 

VP1 1 9R RNA polimerase – RNA dependente 

VP2 2 9C Proteína do Core 

VP3 3 8M Metiltransferase 

VP4 4 37P Sensível a Protease 

VP6 6 17I Capsídeo Interno 

VP7 9 27G Glicoproteína 

NSP1 5 18A Antagonista do Interferon 

NSP2 8 10N NTPase 

NSP3 7 12T Intensificador da Tradução 

NSP4 10 14E Enterotoxina 

NSP5/NSP6 11 11H Fosfoproteína (pHosphoprptein) 
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2.2.3.1.4 Patogênese e Quadro Clínico 

 
Os rotavírus infectam usualmente os enterócitos maduros das vilosidades do 

intestino delgado. Contudo, já foram reportados em sítios extraintestinal, incluindo trato 

respiratório, fígado, rim, linfonodos e sistema nervoso central (Dennehy, 2008; Ruiz et 

al., 2009). A fisiopatologia da doença diarreica causada por rotavírus é multifatorial, 

onde mudança na homeostase iônica leva a disfunção dos enterócitos, aumentando a 

secreção, alterando a motilidade, morte celular e redução da absorção da superfície 

intestinal, portanto a má absorção (Ruiz et al., 2009). 

Apresentam como quadro clínico a tríade clássica: febre, diarreia e vômito. A 

forma assintomática é mais frequente em adultos, além de neonatos e crianças até seis 

meses de idade. A transmissão ocorre via fecal/oral, por meio de água e superfície 

Adaptado de Matthinssens e Van Ranst (2012). 

Figura 5. Constelações genotípicas baseadas no protótipo Wa-like e Human DS-1-like 
dos RVA. 
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ambiental contaminada e uma possível transmissão via respiratória em modelo animal 

(Gray et al, 2008; Levy et al, 2009; Okoh et al, 2010, Prince et al, 1986).  

O período de incubação varia de um a dois dias e o quadro clínico persiste em 

quatro a sete dias (Desselberger et al., 2009). Estas manifestações clínicas em conjunto 

levam a um quadro grave de desidratação e desequilíbrio eletrolítico, principalmente 

quando associadas à desnutrição. Os casos mais graves, quando não tratados 

adequadamente, podem ocasionar o óbito. Infecções secundárias por rotavírus são 

clinicamente moderadas ou assintomáticas (Gray et al., 2008). 

 

2.2.3.1.5 Vacinas contra rotavírus  

 
A primeira vacina desenvolvida no mundo contra os rotavírus foi a Rotashield® 

produzida pela Wyeth Lederle Vaccines. Essa vacina foi licenciada nos Estados Unidos 

da América em 1988. O esquema de vacinação consistia na aplicação de três doses 

aos 2, 4 e 6 meses de idade. Contudo, teve sua comercialização suspensa em 1999 em 

decorrência de sua possível associação com o aumento do número de casos de 

intussuscepção, ou seja, um evento raro de invaginação da alça intestinal ocasionando 

obstrução intestinal em crianças. Esta vacina era do tipo oral, atenuada e tetravalente, 

com rearranjo símio e humano, composta pelos tipos G1, G2, G3 e G4 (Lynch, 2006; 

Dennehy, 2008, WHO, 2014).  

A partir de então, a OMS envidou esforços no sentido de apoiar estudos com 

outras vacinas e que fossem realizados concomitantemente em países desenvolvidos e 

em desenvolvimento, com especial ênfase para observar casos de intussuscepção. 

Atualmente duas vacinas orais encontram-se disponíveis comercialmente: Rotarix® 

(GSK Biologicals, Bélgica) e RotaTeq® (Merck, USA) (O’Ryan e Linhares, 2009; 

Dennehy, 2008). A vacina Rotarix® foi produzida em 2000 e licenciada em 2005. Ela é 

uma vacina oral, atenuada, monovalente de origem humana (G1P[8], cepa RIX4414), 

com esquema de administração em duas doses aos 2 e 4 meses de idade, com 

intervalo mínimo entre as duas doses de 4 semanas. Apresenta elevada 

imunogenicidade, eficácia e segurança (WHO, 2014; Desselberger, 2014). 
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A vacina RotaTeqTM foi licenciada em 2006. Ela é uma vacina oral, atenuada, 

pentavalente, com rearranjo humano-bovino, contendo os rearranjos de rotavírus G1, 

G2, G3, G4 e P1A (genótipo P[8]), aqui denominado como P1[8]. Apresenta elevada 

proteção contra as formas graves de diarreia, sendo administrada por via oral em três 

doses, para bebês entre 6 e 32 semanas de idade. A primeira dose desta vacina é 

administrada entre 6 e 12 semanas de idade com intervalo mínimo de 4 semanas entre 

as doses (WHO, 2014, Desselberger, 2014). 

Além disso, várias vacinas alternativas estão sendo desenvolvidas com vírus 

atenuados, partícula viral inativada, partículas semelhantes ao vírus (virus-like particles-

VLPs) expressas em Baculovírus recombinantes de células de insetos infectados ou em 

levedura e vacina de DNA (Desselberger, 2014). 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) preconiza o uso mundialmente das 

vacinas RotaTeqTM e RotarixTM por apresentarem baixo risco de intussuscepção 

(Desselberger, 2014). 

Dentre os países que adotaram a Rotarix®, o Brasil foi o primeiro país da 

América Latina a incluir este imunizante com a denominação de Vacina Oral de 

Rotavírus Humano (VOHR) em 2006 no calendário de vacinação do Programa Nacional 

de Imunização (PNI) do governo nacional. Araújo et al. ( 2007) demonstraram em 

ensaios clínicos de fase II que a vacina RotarixTM apresentou proteção imunológica 

contra o rotavírus com elevada imunogenicidade e baixa reatogenicidade, e não 

interferiu na resposta sérica a outros antígenos vacinais concomitantemente 

administrado. Linhares e Justino (2014) demonstraram ainda a efetividade desta vacina 

durante os sete anos da introdução da Rotarix® no PNI do Brasil com redução das taxas 

de internações e óbito de crianças menores de um ano de idade. 

 

2.2.3.1.6 Epidemiologia 

 
Os rotavírus são bem resistentes às condições ambientais (Desselberger et al, 

2009, Okoh et al, 2010) e são são responsáveis pela maioria dos casos de gastrenterite 

na população infantil alcançando 31% dos casos se comparado aos Norovírus, 
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Calicivirus e Escherichia coli, e ocasionando cerca de 197 mil óbitos anualmente 

(Moraes e Castro, 2012; Lanata et al., 2013). 

No Brasil, por meio do programa de Monitorização das Doenças Diarreicas 

Agudas do Ministério da Saúde, foram registrados quase 1 milhão e 200 mil casos de 

diarréia entre menores de 5 anos em 2004 (Brasil, 2006). As freqüências de 

gastrenterites observadas no Brasil variaram de 12 a 42% entre crianças menores de 6 

anos e uma prevalência de 36,5% na região norte (Linhares, 2000). Com a implantação 

do sistema de imunização contra o RV, observou-se um declínio de casos de 

mortalidade e morbidade infantil com DDA causada pela rotavirose (do Carmo et al., 

2011; Lanzieri et al., 2011). 

Os genótipos G1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8] e G9P[8] são os mais prevalentes 

em todo mundo, sendo que o genótipo G1P[8] é o responsável por mais de 50% de 

infecção em crianças em todo o mundo (Santos e Hoshino, 2005; Silva et al., 2015). 

Estudos relatam uma prevalência de rotavírus do grupo A genótipo G2P[6] em 

neonatos de Belém no período de 1990-1992 (Linhares et.al., 2002, Mascarenhas et.al., 

2006). Ao longo de duas décadas, o tipo G1 foi responsável por quase metade das 

diarréias associadas aos rotavírus (41,3%), sendo que o genótipo G1P[8] concorreu 

com 72,3% das infecções (Soares, 2006). 

Soares e col. (2014) observaram que a prevalência da combinação binária 

G2P[4] foi de 41% e do genótipo G3P[6] foi de 15% seguido dos demais genótipos 

G1P[8] (8%), G3P[8] (4%), G9P[8] (3%), e G12P[6] (2%) em amostras de Belém, no 

período de 2011 a 2012. Este estudo realizado no período pós-vacina Rotarix® (G1P[8], 

cepa RIX4414) demonstrou um declínio substancial do genótipo G1P[8] enquanto que 

cepas não usuais como a G3P[8] começaram a emergir.  
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2.2.3.2 Picobirnavírus  

 
Os picobirnavírus são vírus icosaédricos, não envelopados com 35-41nm de 

diâmetro e pertencentes à família Picobirnaviridae. Apresentam seu genoma viral 

constituído de RNA dupla fita bissegmentado (Figura 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Swiss Institute of Bioinformatics, 2008. Disponivel em http://viralzone.expasy.org/ 
all_by_species/602.html. Acesso em 2010. 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Figura representativa do picobirnavírus demostrando seus dois segmentos 
genômicos. 
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O tamanho dos segmentos genômicos varia de 2,3-2,6 kb para o segmento 1 e 

1,5-1,9 kb para o segmento 2 como demonstrado na Figura 7 (Pereira et al., 1988, 

Ganesh et al, 2010, Wakuda et al, 2005).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Adapatado de Wakuda et al., 2005 

 

 

 

 

 

 

 

ORF2 

Picobirnavírus Humano 

Segmento Genômico 1 

Segmento Genômico 2 

RdRp 

534 aa 

1 1745 

1698 

94 

ORF1 1 

2525 

224 aa 
552 aa 

828 

831 

2486 

ORF1 -----UCAUGAAACAGA----- 
ORF2 -----AUCAUGAAACAG----- 

Figura 7. Representação esquemática do genoma dsRNA bissegmentado do 
Picobirnavírus. 
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Baseado na distância de migração e tamanho dos segmentos 1 e 2 por 

eletroforese em gel de poliacrilamida (EGPA) corado por nitrato de prata, o perfil 

eletroforético é classificado em longo, quando o segmento 1 apresenta 

aproximadamente 2,2-2,7 kb e o segmento 2 apresenta 1,2-1,9 kb e curto, quando o 

segmento 1 apresenta aproximadamente 1,75 kb e o segmento 2 possui 1,55 kb; como 

demonstrado na Figura 8 (Ganesh et al., 2010). 

 

 

 

 

 

 

(PBV-L) perfil longo do PBV; (PBV-S) perfil curto do PBV em comparação com o perfil genômico dos 

rotavírus. Fonte: Malik et al., 2014. 

 

Figura 8. Perfil eletroforético em gel de poliacrilamida (EGPA) corado por prata 
mostrando o genoma bissegmentado dos Picobirnavírus.  
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O segmento do gene 1 codifica o capsídeo proteico, enquanto que o segmento 

do gene 2 codifica a RNA dependente da RNA polimerase (RdRp). Os picobirnavírus 

são classificados em dois genogrupos: I e II, baseado na amplificação gênica da RNA 

dependente da RNA polimerase (gene RdRp) do segmento 2, como demonstrado no 

Quadro 2 (Ganesh et al, 2010).  

 

 

 

Quadro 2 Segmentos genômicos dos Picobirnavirus com suas respectivas funções e 
classificações. 
 

Segmento genômico Função da Proteína Classificação 

Segmento 1 Capsídeo proteico  

Segmento 2 RdRp 
Genogrupo I 

Genogrupo II 

 

 

 

A nomenclatura dos picobirnavírus foi uniformizada em 2009 e recomenda que a 

determinação dos genogrupos  seja feita como a seguir: GI ou GII/ hospedeiro/ país de 

origem/ amostra/ ano de isolamento, p.ex. GI/PBV/human/China/1-CHN-97/1997 

(Fregolente et al., 2009; Malik et al., 2014). 

Com relação à importância clínica deste agente, os picobirnavírus vêm 

assumindo destaque, já que em alguns casos estão associados a outros 

enteropatógenos, bem como a quadros de gastrenterite tanto em seres humanos 

quanto em outros animais (Fregolente et al., 2009; Ganesh et al., 2011; Malik et al., 

2014). 

Estão ainda associados a quadros diarreicos que vai desde o quadro leve a 

grave, sendo que em indivíduos imunodeprimidos o quadro tende a ser mais grave. Em 

seres humanos, esta patogenicidade ainda é questionável, visto que esses agentes já 

foram detectados em casos sintomáticos e assintomáticos. Portanto, são considerados 

patógenos diarreicos oportunistas por estarem associados a outros agentes virais 
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gatroentéricos, podendo elevar a gravidade dos quadros clínicos (Cascio et al., 1996, 

Giordano et al., 2008, Ganesh et al., 2010; Pereira et al., 1993). 

 

 

 

2.3 Comunidade quilombola 
 

Quilombo é uma palavra africana designada a um lugar de pouso ou 

acampamento, tem origem do quimbundo (ki lombo), ou do umbundo (ochilmbo), 

línguas faladas por povos bantus da região da Angola. Os quilombos eram o lugar 

aonde os escravos ou descendentes de escravos negros cujos antepassados no 

período da escravidão fugiram dos engenhos de cana-de-açúcar, fazendas e pequenas 

propriedades onde executavam diversos trabalhos braçais para formar pequenos 

vilarejos chamados de quilombos. No Brasil, o termo passou a designar comunidades 

autônomas de negros, constituídas a partir de diversos processos, que incluem as 

fugas com ocupação de terras livres e isoladas, as heranças, doações, recebimentos de 

terras como pagamento de serviços prestados ao Estado, simples permanência nas 

terras que ocupavam e cultivavam no interior de grandes propriedades, bem como a 

compra de terras, tanto durante a vigência do sistema escravocrata quanto após sua 

abolição (<http://ancestralidadeafricana.org.br/?page_id=117>). 

No Brasil, existem quase 2500 comunidades descendentes de quilombo 

certificadas pela Fundação Cultural Palmares, das quais 157 (6,3%) estão localizadas 

na Região Sul, 312 (12,6%) na Região Norte, 343 (13,9%) na Região Sudeste, 1543 

(62,4%) na Região Nordeste, e 119 (4,8%) na Região Centro-Oeste 

(<http:www.palmares.gov.br>). A maioria dessas comunidades vive em situação de 

extrema pobreza: 29% deles têm acesso ao serviço de coleta de lixo, 24% a rede de 

esgoto, e 56% a água potável (Brasil, 2008).  

Em se tratando das comunidades quilombolas, no estado do Pará são estimadas 

253 comunidades e destas, apenas 79 têm suas terras tituladas e regularizadas pelo 

Instituto de Terras do Pará (ITERPA). Estas comunidades estão distribuídas pelas mais 

diversas regiões do Pará com algumas próximas da capital, Belém e outras localizadas 

http://ancestralidadeafricana.org.br/?page_id=117
http://www.palmares.gov.br/
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em regiões de difícil acesso como as do Baixo Amazonas, com aproximadamente 28 

comunidades. No nordeste paraense existem 41 comunidades, nove na Ilha do Marajó, 

e uma na região metropolitana de Belém (Marin et.al., 2004). 

A maioria destas comunidades localiza-se em áreas rurais e apresenta déficit na 

cobertura de serviços de saneamento básico e de abastecimento de água potável. O 

abastecimento de água na área urbana é de 89,4% e na área rural de 25,7%. A 

cobertura de rede de esgoto é ainda mais precária apenas 10,9% na área rural 

enquanto que na área urbana é de 75,6% (Souza et al., 2002). 

Poucos trabalhos foram descritos em comunidades quilombolas com relação à 

pesquisa de enteropatógenos. Pesquisa sobre parasitos intestinais foram realizados em 

comunidades do Estado de Minas Gerais, Bahia, Espirito Santos e Goiás, 

demonstrando a relação da presença de parasitos com as condições de higiene e a 

falta de saneamento básico (Andrade et al., 2011, Cabral-Miranda et al., 2010, Carvalho 

et al., 2012, Damazio et al., 2013, Rangel et al., 2014). 

A pesquisa de vírus entéricos nas populações quilombolas foi pouco estudada. 

Foram descritos dois trabalhos sobre norovírus nas comunidades quilombolas do 

Estado do Espirito Santos e do Pará (Vicentini et al., 2013, Aragão et al.,2013), 

enquanto que o rotavírus ainda não foi descrito nas comunidades quilombolas. 



43 
 

 
 

3 JUSTIFICATIVA 
 

A Política Nacional de Saúde Integral da População Negra vem definir os 

princípios, objetivos, diretrizes, bem como as estratégias e as responsabilidades de 

gestão, voltados para a saúde desta população. Para tanto está voltada a inclusão de 

ações de cuidado, atenção, promoção à saúde e prevenção de doenças da população 

negra. 

No contexto deste segmento populacional, as doenças infecciosas e parasitárias, 

aliadas a má nutrição e condições de vida higiênico sanitárias desfavoráveis, tiveram 

relevante contribuição em toda história do Brasil e ainda hoje permanecem como 

importantes causas de surtos e óbitos, principalmente na infância. A presença de fluxos 

migratórios, os aspectos culturais que refletem no estilo de vida e influenciam as 

atividades agrícolas, o contato com animais domésticos e silvestres tornam estas 

comunidades vulneráveis à ocorrência de novas endemias. 

No Brasil dados relativos às comunidades vulneráveis, em especial as 

comunidades quilombolas são escassos. Existem poucos trabalhos descritos nessas 

comunidades com relação à pesquisa de enteropatógenos. Parasitos intestinais foram 

pesquisados nas comunidades Quilombolas do Estado de Minas Gerais, Bahia, Espírito 

Santos e Goiás (Andrade et al., 2011, Cabral-Miranda et al., 2010, Carvalho et al., 

2012, Damazio et al., 2013, Rangel et al., 2014). Com relação à pesquisa de vírus 

entéricos foram descritos apenas três trabalhos sobre norovírus nas comunidades 

quilombolas do Estado do Espírito Santos e do Pará (Vicentini et al., 2013, Aragão et 

al., 2013, Fumian et al., 2012).  

Desta maneira, o conhecimento da prevalência das doenças diarreicas nessa 

população se reveste da maior importância para que indicadores epidemiológicos 

possam ser produzidos. Portanto, caracterizar o perfil etiológico da diarreia nos 

primeiros anos de vida tem, entre outras finalidades, o estabelecimento de políticas 

locais de vigilância sanitária, tratamento e profilaxia da doença diarreica (Souza et al., 

2002).  

Diante desse panorama, justifica-se a necessidade da realização de estudos 

relacionados à epidemiologia dos enteropatógenos na comunidade quilombola do 
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Abacatal, visando buscar informações para a construção de indicadores que estejam 

relacionados, a fim de melhorar a qualidade de vida desta população.  
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4 OBJETIVOS 

4.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar o perfil clínico, epidemiológico e molecular das infecções por agentes 

virais e parasitários em crianças e adultos da comunidade quilombola do Abacatal, no 

período de 2008 a 2010. 

 

4.2 Objetivos Específicos 

a) Determinar a frequência, distribuição etária e temporal das infecções causadas pelos 

agentes virais e parasitários na população sob vigilância; 

b) Identificar os agentes parasitários e virais circulantes na população estudada; 

c) Realizar a caracterização genotípica dos rotavírus e picobirnavírus (grupos, 

eletroferotipos e genótipos);  

d) Realizar a caracterização genômica e filogenética dos vírus encontrados; 

e) Avaliar o estado nutricional e clínico das crianças nessa população 
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5 MATERIAL E MÉTODOS 

5.1 Aspectos éticos 

Este estudo é uma extensão do projeto intitulado “Avaliação clínica, 

epidemiológica e molecular das diarreias por agentes virais e parasitários entre crianças 

da comunidade quilombola do Abacatal, Ananindeua, Pará” e foi aprovado pelo comitê 

de ética de pesquisa envolvendo seres humanos do IEC sob o N◦ 0092007 (Anexo 1). 

 

5.2 Área de estudo 

 
A comunidade quilombola do Abacatal é um território que foi herdado e marcado 

pelas regras de um sistema de parentesco e de organização social, mas singulariza-se 

por sua história e sua identidade social. As famílias que nela residem tem origem na 

ocupação dos séculos XVIII e XIX e na participação de escravos de origem africana na 

organização da agricultura comercial que se ligava estreitamente à Belém do Grão Pará 

(Marin et al., 2004). 

Está localizada no município de Ananindeua, Pará, situada na mesorregião 

metropolitana de Belém. Possui uma área de aproximadamente 308 hectares, 

regulamentadas e legalizadas pelo ITERPA (Figuras 9 e 10). É constituída por 84 

famílias, sendo que a população é estimada em 400 habitantes, incluindo 120 crianças 

menores de dez anos de idade.  

A comunidade quilombola do Abacatal é semi-isolada, pois sua localização é de 

difícil acesso com os municípios vizinhos, Ananindeua e Marituba (Figura 11). A 

comunidade possui apenas uma escola primaria e não apresenta infraestrutura de rede 

de esgoto, água encanada na sua e posto de saúde. A comunidade cria poucos animais 

para sua subsistência como suínos, aves e eqüinos e dispõe ainda de animais 

domésticos como caninos e felinos (Figura 12). 

Toda a economia local vem da agricultura de subsistência e da venda de seus 

subprodutos nos municípios vizinhos. Esta comunidade desenvolve diversas atividades 
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econômicas, tais como: plantação de hortaliças, roçados, produção e venda de carvão 

e farinha, coleta e comercialização de açaí; e extração e venda de madeira e pedra 

(Figura 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Google mapas. https://maps.google.com.br/. Acessado em 21/Jul/2009 

 

 

Figura 9. Localização geográfica da Comunidade Quilombola do Abacatal. 
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Fonte: Google mapas. https://maps.google.com.br/. Acessado em 21/Jul/2009 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Mapa da área geográfica da Comunidade Quilombola do Abacatal. 
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Fonte: IEC / Seção de Virologia / MS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Estradas de acesso à Comunidade Quilombola do Abacatal. 
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(A) Fonte de água utilizada pela maioria dos moradores. (B, C e D) Tipo de moradia predominante: casas 
de madeira e barro. (E) Pequena criação de suínos para subsistência. (F) Criação de cães sem raça 
definida como animais de estimação. Fonte: IEC / Seção de Virologia / MS 

 

 

B A 

C D 

E F 

Figura 12. Características da Comunidade Quilombola do Abacatal.  
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(A) Extrativismo vegetal. (B) Extração de açaí. (C e D) Produção de farinha de mandioca. (E e F) 
Comercialização dos produtos de subsistência nas feiras livres da mesorregião metropolitana de Belém. 
Fonte: IEC / Seção de Virologia / MS. 

 

 

Figura 13. Atividades econômicas da Comunidade Quilombola do Abacatal. 

A B 

C D 

E F 
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5.3 Espécimes clínicos  

 
As amostras fecais foram obtidas de 294 crianças na faixa etária de 0 a 10 anos 

e 81 amostras de indivíduos acima de 10 anos, residentes na comunidade quilombola 

do Abacatal, Ananindeua, Pará, que apresentaram quadro de diarreia aguda definida 

como três ou mais evacuações aquosas ou líquidas acompanhadas de febre, vômitos e 

cólicas além daquelas que não apresentaram diarreia (controles).  

As amostras fecais foram colhidas no período de abril de 2008 a setembro de 

2010, por meio de busca ativa, sendo realizadas duas visitas semanais regulares no 

período mais seco e pelo menos uma visita no período mais chuvoso, em razão da 

dificuldade de acesso à comunidade quilombola do Abacatal para colheita de 

espécimes clínicos e atendimento médico com aplicação de questionário próprio e 

individual (Quadro 3). 

 

 

 

 

Quadro 3. Distribuição das amostras fecais por faixa etária e ano de coleta dos 
indivíduos residentes da Comunidade Quilombola do Abacatal. 
 

 
 

 

 

 

Idade/ Ano 2008 2009 2010 Total 

0-10 68 125 101 294 

>10 14 8 59 81 

Total 82 133 160 375 
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A vacinação contra o rotavírus foi introduzida no calendário de vacinação do MS 

a partir de 2006, e das 20 crianças elegíveis para receber a vacina (0-2 meses) apenas 

3 crianças foram imunizadas dos 176 indivíduos. 

Após a chegada dos espécimes clínicos no laboratório, as 375 amostras fecais 

obtidas de 177 indivíduos foram processadas na Seção de Virologia para a pesquisa de 

rotavírus e picobirnavírus. Para a realização dos métodos diretos e de sedimentação 

espontânea visando à identificação de helmintos e protozoários, 349 amostras fecais 

foram testadas a partir 174 indivíduos. Portanto, 26 amostras fecais não foram 

submetidas ao teste parasitológico devido à insuficiência de material. 

 

 

5.4 Identificação dos agentes virais 

5.4.1 Suspensão fecal 

 
Foram preparadas suspensões fecais em solução salina tamponada (PBS) com 

penicilina e estreptomicina visando à extração do RNA viral. Em seguida as suspensões 

foram homogeneizadas e centrifugadas a 5500rpm por 10 min a 4ºC, seguida da coleta 

do sobrenadante, o qual foi armazenado a -20ºC até a realização dos testes. 

 

5.4.2 Imunocromatografia 

 
Para o diagnóstico inicial de rotavírus da espécie A foi utilizado o teste 

imunocromatográfico por meio de kit disponível comercialmente (RIDAQUICK® 

Rotavírus), segundo as recomendações do fabricante. 

 

5.4.3 Extração do genoma viral 

 
O genoma viral foi extraído a partir das suspensões fecais de acordo com o 

método descrito por Boom et al. (1990) que consistiu em pipetar 300 µL da suspensão 
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fecal em um tubo de 1,5 mL seguido da adição de 20 µL de Proteinase K (20mg/mL) e 

800 µL de Tampão L6. Após agitou-se em vortex e incubou-se em banho-maria a 56°C 

por 10 minutos. A seguir adicionou-se 200 µL de etanol absoluto (96%) gelado e 20µL 

de sílica seguido de homogeneização em agitador de kline por 20 minutos a TA. 

Centrifugou-se a 14.000 rpm por 40 segundos e descartou-se o sobrenadante em 

frasco contendo NaOH 10N. Adicionou-se 500 µL de Tampão L2, homogeneizou-se em 

vortex e centrifugou-se a 14.000 rpm por 30 segundos.  

O sobrenadante foi descartado em frasco contendo NaOH 10N (gelado) seguido 

da adição de 500 µL de Etanol a 70%. Homogeneizou-se a mistura em vortex e 

centrifugo-se a 14.000 rpm por 40 segundos. Descartou-se o sobrenadante em frasco 

contendo NaOH 10N. Adicionou-se ao tubo 500 µL de Acetona, homogeneizou-se em 

vortex e centrifugou-se a 14.000 rpm por 40 segundos. Descartou-se novamente o 

sobrenadante em frasco contendo NaOH 10N e secou-se o sedimento em banho-maria 

com a tampa aberta a 56°C por 15 minutos. Adicionou-se 60 µL de água Rnase free e 

homogeneizou-se em vortex seguido de incubação em banho-maria a 56°C por 15 

minutos novamente com  a tampa do banho-maria fechada. Homogeneizou-se em 

vortex e centrifugou-se a 14.000 rpm por 5 minutos. Coletou-se cuidadosamente o 

sobrenadante (30 a 40µL) e transferiu-se o dsRNA puro para um tubo previamente 

identificado seguido de armazenamento à -20°C para a realização dos testes de 

eletroforese em gel de poliacrilamida (EGPA) e amplificação genômica. O preparo dos 

reagentes está demonstrado no Anexo 2. 

 
 

5.4.4 Eletroforese em gel de poliacrilamida (EGPA) 

Todos os espécimes fecais foram submetidos à EGPA para análise dos perfis 

eletroforéticos, bem como a detecção de amostras eventualmente não pertencentes ao 

grupo A, de acordo com o procedimento descrito por Pereira et al. (1983) de acordo 

com o constante do quadro 4.  

 

 

 



55 
 

 
 

 

Quadro 4. Reagentes para preparo de gel de poliacrilamida 
 

REAGENTES 
CUBA PEQUENA (para 2 géis 

pequenos) 

CUBA GRANDE (para 4 géis 

pequenos) 

Acrilamida/Bis-acrilamida 

Tris base 

Água destilada 

Persulfato de amônia 10%* 

TEMED* 

3,32 mL 

3,74 mL 

12,56 mL 

400 L 

20 L 

6,64 mL 

7,48 mL 

25,12 mL 

800 L 

40 L 

* Catalisadores  

 

Após a polimerização, retirou-se o pente e lavou-se com água destilada. Montou-

se as placas com o gel polimerizado na cuba de eletroforese e preparou-se o tampão 

de eletroforese de acordo com o Quadro 5. 

 

Quadro 5. Reagentes para preparo do tampão de eletroforese. 
 

REAGENTES CUBA PEQUENA CUBA GRANDE 

Tampão tris glicina 10X 

Água destilada q.s.p. 

10 mL 

100 mL 

25mL 

250mL 

 

 

O tampão de corrida foi colocado no reservatório e aplicou-se 2L de azul de 

bromofenol juntamente com 10L da amostra a cada orifício do gel. Conectou-se os 

eletrodos na cuba de eletroforese e posteriormente conectou-se na fonte selecionada 

para 100V, 21mA e 100W. Deixou-se por duas horas (cuba pequena) e quatro horas e 

meia (cuba grande). Retirou-se o gel entre as placas após o tempo de corrida e 

colocou-se em um recipiente de vidro. Colocou-se o fixador juntamente com o gel que 

ficou sob agitação orbital a TA por 20 minutos. Desprezou-se o fixador, adicionou-se o 

corante e deixou-se em agitador orbital a TA novamente por 20 minutos. Desprezou-se 
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o corante e lavou-se duas vezes com água destilada. Adicionou-se cerca de 50mL do 

revelador, para tirar o excesso do corante, e desprezou-se. Adicionou-se o restante do 

revelador e levou-se o gel para visualização do perfil eletroforético de rotavírus em 

negatoscópio. Após o aparecimento das bandas, desprezou-se o revelador e adicionou-

se a solução para parar a reação (Anexo 3). 

 

5.4.5 Amplificação genômica para rotavírus (espécies A e C) e picobirnavírus 

Para identificação do rotavírus da espécie C foi realizada uma RT-PCR usando 

os iniciadores C1/C4 (gene VP6), amplificando um produto de 354pb seguido da 

Nested-PCR para o gene VP6 com os iniciadores BMJ281/C3 produzindo um produto 

de 240pb (Gouvea et al., 1991). Para o gene VP7 foi utilizado os iniciadores G8S/G8A 

amplificando um produto de 1063pb (Kuzuya et al., 1996). 

Para detecção de picobirnavírus os inicidores PicoB25-PicoB43 (RdRp gene) 

foram utilizados para determinar o genogrupo I, segundo Rosen et al., 2000 (Quadro 6). 

 

 

Quadro 6. Lista de iniciadores usados na amplificação dos genes VP6, VP7 dos RVA e 
Seg 2 PBV. 
 

Gene 
Nome do 

primer 
Seqüência 

Amplicon 
ou posição 
do primer 

(pb) 

Referências 

VP6 C1 5’CTCGATGCTACTACAGAATCAG3’ 354 
Gouvea et al., 

(1991) 

 C4 5’AGCCACATAGTTCACATTTCATCC3’   

VP7 G8S 5’GGCATTTAAAAAAGAAGAAGCTGT3’ 1063 
Kuzuya et al., 

(1996) 

 G8A 5’AGCCACATGATCTTGTTTACGC3’   

Nested VP6 BMJ281 5’TCAGCRATGCCAGCTGGAAC3’ 250 
Gouvea et al., 

(1991) 

 C3 5’GGGATCATCCACGTCATGCG3’   

PBV 

Genogrupo I 
PicoB25 5’TGGTGTGGATGTTTC3 201 

Rosen et al., 

(2000) 

 PicoB43 5’A(G,A)TG(C,T)A(G,A)TG(C,T)TGGTCGAACTT3’   
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A reação em cadeia mediada pela polimerase precedida de transcrição reversa 

(RT-PCR) foi desenvolvida para os genes VP1, VP2, VP3, VP4, VP6, VP7, NSP1, 

NSP2, NSP3, NSP4, NSP5 de acordo com o preconizado por Nakagomi e Kaga, 1995 

(NSP1), Matthijnssens et al., 2006 (NSP3 e NSP5), Cunliffe et al., 1997 (NSP4), 

Varghese et al. 2006 (VP1, VP2 e VP3), Gentsch et al., 1992 (VP4), Iturriza-Gómara  et 

al., 2002 (VP6), Das et al., 1994 e Gouvea et al., 1990 (VP7), como descrito no Quadro 

7.  

As reações de RT-PCR e PCR foram padronizadas com Tampão de reação 1X, 

200 µM de cada dNTP, 2 mM de MgCl2, 0,2 U RT polimerase (Invitrogen), 0,5 U Taq 

DNA polimerase (Invitrogem) e 20 pmoles de oligonucleotídeos. 

A reação de PCR foi padronizada nas seguintes condições de ciclagem: 

Picobirnavírus Genogrupo I (94°C – 5 min, 94°C – 1 min, 42°C – 2 min, 72°C – 1 min, 

30 ciclos, 72°C – 10 min) ; RVC VP6 e VP7 (94°C – 5 min, 94°C – 1 min, 50°C – 1 min, 

72°C – 1 min, 30 ciclos, 72°C – 10 min) ; RVC Nested-PCR VP6 (94°C – 5 min, 94°C – 

30 seg, 48°C – 30 seg, 72°C – 45 seg, 30 ciclos, 72°C – 10 min) ; RVA VP4, VP7 e 

NSP4 (94°C – 5 min,94°C – 1 min, 42°C – 2 min, 72°C – 1 min, 30 ciclos, 72°C – 10 

min) ; RVA VP6, VP1, VP2 e VP3 (94°C – 5 min,94°C – 1 min, 55°C – 2 min, 72°C – 1 

min, 30 ciclos, 72°C – 10 min) ; RVA NSP1, NSP2, NSP3 e NSP5 (94°C – 5 min,94°C – 

1 min, 45°C – 2 min, 72°C – 1 min, 30 ciclos, 72°C – 10 min). 
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Quadro 7. Sequência de iniciadores usados para a amplificação dos genes estruturais e não estruturais dos rotavírus por RT-
PCR. 
 

Gene Nome do primer Sequência 

Amplicon ou posição do 

primer (pb) Referências 

NSP1 NSP1F 5´-GGG CTT TTT TTT GAA AAG TC-3´ 1565 Nakagomi e Kaga. (1995) 

 NSP1R 5´-GGT CAC ATT TTA TGC TGC CTA-3´   

NSP2 K-NSP2F 5´-GGC TTT TAA AGC GTC TCA GTC-3´ 1038 Mijatovic-Rustempasic et al. (2011) 

 K-NSP2R 5´- GT CAC ATA AGC GCT TTC TAT-3´   

NSP3 GEN-NSP3F 5´-GGC TTT TAA TGC TTT TCA GTG-3´ 1062 Matthijnssens et al. (2006) 

 GEN-NSP3R 5´- ACA TAA CGC CCC TAT AGC-3´   

NSP4 JRG 30 F 5´-GGC TTTTAAAAGTTCTGTT-3´ 738 Cunliffe et al. (1997) 

 JRG 31R 5´-ACCATTCCTTCCATTAAC-3   

NSP5 GEN-NSP5F 5´-GGC TTT TAA AGC GCT ACA G-3´ 664 Matthijnssens et al. (2006) 

 GEN-NSP5R 5´-GGT CAC AAA ACG GGA GT-3´   

VP1 VP1F 5’-GGCTATTAAAGCTGTACAATGGG-3’ 686 Varghese et al. (2006) 

 VP1R 5’-TAATCCTCATGAGAAAACACTGAC-3’   

VP2 VP2F 5’-GGCTATTAAAGGCTCAATGGCG-3’ 686 Varghese et al. (2006) 

 VP2IR 5’-CTTCATCTTGAAATATAGCAATCAC-3’   

VP3 VP3F 5’-GGCTATTAAAGCAGTACCAGTAG-3’ 702 Varghese et al. (2006) 

 VP3IR 5’-GTAAACATAGATTCATTACGCGGACC-3’   

VP4 Com 4 con3 F 5’-TGG CTT CGC CAT TTT ATA GAC A-3' 876 Gentsch et al. (1992) 

 Con 4con 2 R 5’-ATT TCG GAC CAT TTA TAA CC–3’   

VP6 FVP6 5’-GGCTTTTAAACGAAGTCTTC-3’ 1356 Both et al., (1984) 

 RVP6 5’-GGTCACATCCTCTCACTACA-3’   

VP7 9con1 F 5’-TAT TAC ATT GCA TTT CTT TCC-3' 904 Das et al. (1994) 

 9con2 R 5'-GTA TAA AAT ACT TGC CAC CA-3'   

VP7 Beg9 F 5´GGCTTTAAAAGAGAGAATTTCCGTCTGG-3´ 1062 Gouvea et al. (1990) 

 End9 R 5´-GGTCACATCATACAATTCTAATCTAAG-3´   
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5.4.6 Sequenciamento dos “amplicons” e análise filogenética dos genes 

VP1, VP2, VP3, VP4, VP6, VP7, NSP1, NSP2 NSP3, NSP4 e NSP5. 

Os produtos da PCR foram purificados por meio do QIAquick PCR purification kit 

(Qiagen, CA, USA) e, posteriormente, sequenciados com os mesmos iniciadores 

utilizados nas reações de RT-PCR. O sequenciamento foi realizado utilizando-se o kit 

comercial BigDye Terminator Cycle Sequencing Kit v3.1(Applied Biosystems, CA, USA). 

Foi realizada a precipitação em etanol/isopropanol e o DNA foi ressuspenso em 

formamida. A eletroforese foi realizada no sequenciador automático ABI Prism 3130xl 

(Applied Biosystems). As sequências obtidas dos respectivos genes foram alinhadas e 

editadas no BioEdit Sequence Alignment Editor (version 6.0.5.2) e submetidas à análise 

filogenética utilizando o software MEGA3 (Molecular Evolutionary Genetics Analysis – 

version 3.0.0.41). As distâncias calculadas entre as sequências foram analisadas pelo 

algoritmo de Neighbor-joining, baseado no método de estimativa de distância de 

Tajima-Nei parâmetros. A “validez estatística” (robustness) foi calculada mediante a 

realização de 1.000 pseudo-réplicas por meio do método de bootstraps. 

As amostras de referência e protótipos para os genes em estudo foram obtidas 

no GenBank do National Center for Biotechnology Information, USA 

(www.ncbi.nlm.nih.go/Blast/) e as sequências de nucleotídeos foram comparadas com 

aquelas disponíveis no GeneBank para que fossem definidos os dendogramas 

correspondentes. 

 

5.5 Identificação dos enteroparasitas  

 
Os exames parasitológicos foram realizados a partir das 349 amostras de fezes 

coletadas de 174 indivíduos. Das 375 amostras coletadas, 26 amostras não foram 

submetidas ao teste parasitológico por insuficiência de material. 

Os espécimes fecais foram analisados sob microscopia de luz, para pesquisa de 

formas evolutivas de protozoários e helmintos após emprego dos métodos de 

sedimentação expontânea, Baermann-Moraes e exame direto (salina/lugol) (Hoffman et 

http://www.ncbi.nlm.nih.go/Blast/
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al., 1934; Faust et al., 1939). Duas lâminas por cada amostra foram analisadas para 

detectar parasitas usando microscópio óptico com lente objetiva de 100x e 400x.  

 

 

5.6 Análise estatística 

 
Os dados clínico e epidemiológicos foram coletados por meio de uma ficha 

(Apêndice B) e inseridos em planilhas no Programa Microsoft Excel 2010. Os dados foram 

processados e as frequências e percentuais calculados e apresentados sob a forma de 

tabelas e gráficos. A análise estatística foi realizada pelo Programa Graph Pad Prism 5.0 e 

BioEstat 5.0, utilizando os testes não paramétricos Qui-quadrado (2) de partição, Qui-

quadrado para tabelas de contingência, Teste G de Williams e Teste Binomial para 2 

proporções, estabelecendo nível de significância com p<0.05. 

 

5.7 Dados clínicos e epidemiológicos  

 
Os dados epidemiológicos foram obtidos por meio do preenchimento das fichas 

clínico epidemiológicas (Apêndice B) e após avaliação médica e nutricional. Todos os 

indivíduos foram clinicamente avaliados e posteriormente tratados. 

A intensidade do quadro clínico da gastrenterite foi avaliada por uma médica 

pediatra pertencente ao estudo sendo definida como episódio de intensidade leve 

somente a presença de diarreia, moderado a presença de diarreia e episódios de 

vômitos e grave a ocorrência de diarreia, vômitos e febre, conjuntamente. As crianças 

que não apresentaram nenhum dos três sinais/sintomas foram consideradas como 

assintomáticas ou controles.  

A avaliação nutricional foi realizada por uma nutricionista em 38 crianças de 0 a 

10 anos de ambos os sexos residentes na Comunidade Quilombola do Abacatal no 

período de abril a dezembro de 2010. Os parâmetros antropométricos utilizados foram 

peso, estatura e idade. Como parâmetro dietético utilizou-se o recordatório alimentar de 

24horas. Para se avaliar o estado nutricional das crianças foi utilizado o índice 

antropométrico Peso/Idade, Estatura/Idade, Peso/Estatura, IMC/Idade e o ponto de 
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corte expresso em unidades de desvio-padrão ou escore Z recomendado pela OMS e 

adotado pelo Ministério da Saúde (2008). 

 

 

6 RESULTADOS 

6.1 Detecção dos agentes virais 

De abril de 2008 a setembro de 2010 foram obtidas 375 amostras de fezes 

provenientes de 177 indivíduos incluindo 113 (63,84%) crianças de 0 a 10 anos e 64 

(36,16%) indivíduos acima de 10 anos, com quadro clínico diarreico além de não 

diarreicos (controles). Das 375 amostras 112 (30%) e 263 (70%) amostras foram 

coletadas de 64 indivíduos com quadro clínico diarreico e 113 indivíduos sem diarreia, 

respectivamente (Quadros 8 e 9).  

 

 

Quadro 8. Número de amostras coletadas por indivíduos com relação ao quadro 
clínico, durante o período de 2008 a 2010 na comunidade quilombola do Abacatal. 
 

Quadro Clínico N° de indivíduos N° de amostras 

Diarreico 64 112 

Não Diarreico 113 263 

Total 177 375 
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Quadro 9. Número de amostras coletadas por indivíduos com relação à idade e ao 
quadro clínico, na comunidade quilombola do Abacatal, durante o período de 2008 a 
2010. 
 

Idade/anos Quadro Clínico 
N° de indivíduos 

n=177 
N° de amostras 

n=375 

0-10 Diarreico 44 90 

 Não Diarreico 69 204 

Total  113 294 

10 Diarreico 20 22 

 Não Diarreico 44 59 

Total  64 81 

 

 

 

 

 

 

 

Os espécimes fecais foram processados pelo teste de triagem por 

imunocromatografia (RIDAQUICK® Rotavírus) e confirmados por eletroforese em gel de 

poliacrilamida (EGPA). Das 375 amostras testadas pelo teste imunocromatográfico, 23 

(6,13%), resultaram positivas para RVA, 5 (1,33%), indeterminadas e 347 (92,54%), 

negativas (Figura 14).  
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Amostras RVA negativas: 2, 3, 8, 9 e 11; Amostras RVA positivas: 1, 4, 5, 6, 7,10, 12 e 13. As amostras 
positivas apresentam as linhas azuis e vermelhas, enquanto que as amostras negativas apresentam 
apenas a linha azul. Fonte: Autoria do autor 

 
 

A EGPA confirmou a presença de RVA nas 23 amostras positivas para 

RIDAQUICK ® com 10 (43,48%) amostras apresentando perfil curto e 13 (56,52%), 

perfil longo. Naquelas amostras que se apresentaram indeterminadas pelo teste 

RIDAQUICK®, a EGPA confirmou a presença de uma amostra positiva para 

picobirnavírus e nas amostras negativas foi confirmada a presença de quatro amostras 

positivas para picobirnavírus, uma amostra positiva para RVA perfil curto e uma 

amostra RVC (Quadro 10). 

 

Quadro 10. Resultados dos testes RIDAQUICK ® e EGPA das amostras coletadas na 
comunidade quilombola do Abacatal, durante o período de 2008 a 2010. 
 

Amostras Teste RIDAQUICK ® EGPA 

Positiva 23 23 RVA 

Indeterminada 5 1 PBV 

Negativa 347 

4 PBV 

1 RVA 

1 RVC 

 1        2          3         4         5         6        7         8        9      10         11       12      13 

Figura 14. Teste imunocromatográfico para detecção de RVA (RIDAQUICK® 
Rotavirus).  
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As frequências dos agentes virais encontrados no presente estudo foram: RVA 

6,4% (24/375), RVC 0,3% (1/375) e PBV 1,3% (5/375), todos confirmados por RT-PCR 

(Figura 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
(A) 1, 2, 4, 9,10 e 11 - Amostras RVA perfil curto; 3, 5, 6 e 7 - Amostras RVA perfil longo; 8 - Amostra 
PBV positiva. (B) 1 - Controle RVA perfil longo; 2 - Controle RVA perfil curto; 10 - Amostra RVC. Fonte: 
Autor. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 1     2     3     4     5     6    7     8     9   10  11 1    2    3    4   5   6   7    8     9   10   11 

A B 

Figura 15. Eletroforese em Gel de Poliacrilamida (EGPA) dos agentes virais. 
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Os PBV apresentaram uma frequência de 1,3% (5/375), sendo 2,7% (3/110) em 

pacientes diarreicos e 0,7% (2/265) no grupo assintomático. As amostras foram 

submetidas à EGPA, mostrando dois segmentos genômicos como demonstrado na 

figura 10A e confirmada por reação em cadeia mediada por RT-PCR e sequenciamento 

do produto amplificado, como sendo genogrupo I, como demonstrado pela amplificação 

do produto de 240 pb (Figura 16). 

 

 

 
Figura 16. Detecção de Picobirnavírus do Genogrupo I por RT-PCR e visualizado em 
gel de agarose 1,5%, corado por Syber Safe.  
 

1     2    3    4     5   PM1     2    3    4     5   PM

 
 

(1, 2 e 4) Amostras Negativas; (3 e 5) Amostras Positivas (fragmento de 240pb); (PM) Peso molecular de 

123pb. 

 

 

 

 

 

240pb 
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O PBV foi detectado em duas amostras provenientes de crianças menores de 10 

anos não diarreicas e em três amostras diarreicas, incluindo crianças e adultos, sendo 

(2/3) apresentando quadro clínico leve e (1/3), moderado. 

O rotavírus do grupo C foi confirmado com a amplificação dos genes VP6 e VP7 

por RT-PCR (Figura 17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(1) Controle negativo; (2) Controle positivo para RVC; (3) Amostra positiva RVC; (PM) Marcador de peso 
molecular de 123 pares de base. 

 
 

 

 

 

Figura 17. Eletroforese em gel de agarose mostrando RT-PCR e Nested-PCR dos 
genes VP6 e VP7 de RVC corados com Syber Green. 

356pb 

240pb 

1063pb 
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A Figura 18 mostra a distribuição temporal dos agentes virais associados ou não 

a casos de gastrenterite em crianças e adultos. Os RVA foram observados durante os 

três anos de estudo, e o RVC foi detectado em um paciente diarreico apenas no ano de 

2008. Neste mesmo período, o RVA foi detectado em 3,6% (3/82) dos casos e em 2009 

apenas uma amostra foi positiva (0,77%; 1/133). Já no período de 2010 foi registrado 

um surto causado por RVA envolvendo crianças e adultos durante julho-setembro, com 

uma taxa de positividade global de 12,5% (20/160). Destes, 16 eram de pacientes com 

diarreia e 4 de indivíduos não diarreicos. 

 

 

 
 
 
Figura 18. Distribuição dos agentes virais na comunidade quilombola do Abacatal entre 
2008 a 2010.  
 

 

PVB:Picobirnavírus, RVC: Rotavírus do grupo C, RVA: Rotavírus do grupo A 

 

 



68 
 

 
 
A Tabela 1 mostra as frequências de vírus entéricos de acordo com a distribuição 

etária e características clínicas. Os RV foram detectados com maior frequência em 

pacientes adultos com diarreia (p≤0,05). 

 
 
 
 

Tabela 1. Detecção de rotavírus e picobirnavirus em amostras fecais dos grupos 
diarreicos e não diarreicos na Comunidade Quilombola do Abacatal no periodo de abril 
de 2008 a setembro de 2010. 
 

 RVA  PBV 

 Positivo % p-valor  Positivo % p- valor 

Idade/anos        

0-1 (n=35) 1 2,9 -  0 0 - 

>1-5 (n=162) 7 4,3 0,74  1 0,6 0,77 

>5-10 (n=97) 7 7,2 0,29  2 2,1 0,27 

10 (n=81) 9 11,1 0,05*  2 2,5 0,31 

Grupo        

Diarreico (n=112) 20 18,2 0,001*  3 2,7 0,2 

Não diarreico (n=263) 4 1,5 -  2 0,7 0,3 

Teste Qui-quadrado de partição 
*Estatisticamente significante 
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6.2 Detecção dos agentes parasitários 

 
Os exames parasitológicos foram realizados em 349 amostras de fezes 

coletadas de 174 indivíduos. A presença de enteroparasitas foi observada em 272 

(77,94%) amostras e a ausência em 77 (22,06%) amostras. Indivíduos mono 

parasitados apresentaram uma frequência de 28,67% (78/272), enquanto que aqueles 

poli parasitados com pelo menos dois parasitas foram de 71,33% (194/272) nos grupos 

com e sem diarreia. A infecção poli parasitária apresentou-se maior no grupo não 

diarreico com 72,81% (p=0,0019) com pelo menos dois parasitas e 44,17% nas 

amostras e com mais de dois parasitas como demonstrado na tabela 2. Um indivíduo 

não diarreico apresentou infecção poli parasitária com 8 (0,48%) parasitos entéricos. 

 

 

 

 
Tabela 2. Frequência de infecções parasitárias encontradas nas fezes de crianças e 
adultos com e sem diarreia da comunidade quilombola do Abacatal. 
 

Infecção 

parasitária 

Grupos 

Diarreico (n=106)      Não diarreico (n=243) 

Total 

n=349 

Negativo 40 (37,73%) 37 (15,23%) 77 (22,06%) 

Positivo 66 (62,27%) 206(84,77%) 272 (77,94%) * 

Mono parasita 22 (33,33%) 56 (27,18%) 78 (28,67%) 

Poli parasita 44 (66,66%) 150 (72,81%) 194 (55,59%) ** 

Teste Qui-quadrado: Tabela de Contingência 

*p=0,0001 

**p=0,0019 

 

 

 

A Tabela 3 apresenta as frequências de parasitas associados à distribuição 

etária e características clínicas. Das 349 amostras positivas, o helminto mais frequente 

foi o Ascaris lumbricoides detectado em 13,18% (46/349) das amostras, seguido por 
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Trichuris trichiura com 10,89%, ancilostomídeos com 4,01% e Strongyloides stercoralis 

1,72%. Com relação aos protozoários, a Entamoeba histolytica/dispar foi a mais 

frequente com 27,80%, seguida da Endolimax nana (15,47%), E. coli com 12,03% e 

Giardia lamblia (10,02%). O grupo não diarreico apresentou maior frequência de E. 

histolytic/díspar, E. nana, E. coli, enquanto que no grupo diarreico houve maior 

frequência de A. lumbricoides, T. trichiuras e ancilostomideo.  

 

 

 

Tabela 3. Frequência dos agentes parasitários encontrados nas fezes de crianças e 
adultos com e sem diarreia da comunidade quilombola do Abacatal. 
 

Agente parasitário Grupo 

 

Total 

n=349 

p-valor 

Diarreico 

(n=106) 

Não diarreico 

(n=243) 

 

E. histolytica/dispar 20 (18,86%) 77 (31,68%) 97 (27,80%) 0,01* 

E. nana 19(17,92%) 35 (14,40%) 54 (15,47%) 0,05** 

E. coli 11 (10,38%) 31(12,75%) 42 (12,03%) 0,01* 

G. lamblia 15(14,15%) 20 (8,23%) 35 (10,02%) >0,05 

B. hominis 11(10,38%) 8 (3,29%) 19 (5,44%) >0,05 

Entamoebas 0 (0,00%) 3 (1,23%) 3 (0,86%) >0,05 

I. butschlii 1 (0,94%) 1 (0,41%) 2 (0,57%) >0,05 

A. lumbricóides 29 (27,35%) 17 (7,00%) 46 (13,18%) 0,05** 

T. trichiuras 26 (24,53%) 12 (4,93%) 38 (10,89%) 0,01* 

Ancilostomideo 12(11,32%) 2 (0,82%) 14 (4,01%) 0,01* 

S. stercoralis 2 (1,88%) 4 (1,65%) 6 (1,72%) >0,05 

Leveduras 2 (1,88%) 3 (1,23%) 5 (1,43%) >0,05 

Teste Binomial 
* Altamente significante 
** Significante 
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Com relação à presença de parasitos por faixa etária foi observada a frequência 

dos enteroparasitas nos grupos diarreico e não diarreico entre as faixas etárias acima 

de 0 anos até os 10 anos (p=0,5975), não houve diferenças entre os grupos, como 

demonstrado na tabela 4. 

 

 

 

 

Tabela 4. Frequência de enteroparasitas em indivíduos diarreicos e não diarreicos por 
faixa etária na população quilombola do Abacatal no período de abril de 2008 a 
setembro de 2010. 
 

Idade/Anos Enteroparasitas 

Diarreico (n=66)              Não diarreico (n=206) 

0-1 4 (6,06%) 5 (2,42%) 

>1-5 25 (37,87%) 82 (39,8%) 

>5-10 23 (34,84%) 70 (33,98%) 

>10 14 (21,21%) 49 (23,78%) 

Teste G de William, p=0,5975 

 

 

 

Das 30 amostras fecais positivas para os agentes virais RVA, RVC e PBV, 

86,66% (26/30) foram detectados no grupo diarreico enquanto que 23,33% (4/30) foram 

no grupo não diarreico. Os RVA e os PBV apresentaram maior frequência no grupo 

diarreico. Os pacientes apresentaram quadro clínico moderado em 73,33% dos casos, 

nos casos clínico leve em 16,66% e 10% apresentaram-se assintomático (tabela 5). 

Com relação à associação entre vírus e parasitas, observou-se uma frequência 

de casos virais com infecção poli parasitária em 53,33% (16/30) e com quadro clínico 

moderado (73,33%; 22/30). Os RVA foram detectados em 91,66% do grupo diarreico 

com 45,83% (11/24) indivíduos poli infectados com enteroparasitas e apresentando 

quadro clínico moderado em 83,33% dos pacientes. O RVC foi detectado em apenas 
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uma amostra fecal do grupo diarreico e apresentando quadro clínico moderado e poli 

infectado com enteroparasitas. Os PBV foram detectados em 60% (3/5) no grupo 

diarreico e 40% no grupo não diarreico (2/5). Com relação à coinfecção, os PBV 

apresentaram 80% (4/5) associados com poli parasitária e 20% (1/5) mono parasitária e 

com o quadro clínico normal ou assintomático (40%), leve (40%) e moderado (20%) 

como demonstrado na tabela 5. 

 

 

Tabela 5. Associação entre as infecções virais e parasitárias e aspectos clínicos dos 
pacientes da comunidade quilombola do Abacatal no período de abril de 2008 a 
setembro de 2010. 
 

 Infecção parasitária Grupo Quadro Clínico 
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RVA 4 11 5 4 22 (p=0,3)* 2 (p=0,01)* 1 3 20 

RVC 0 1 0 0 1 0 0 0 1 

PBV 1 4 0 0 3(p=0,004)** 2(p=0,001)** 2 2 1 

Teste G de Williams, p=0,67 
Teste Binomial, *p=0,0001, **p=0,03 
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Frequências de vômito, febre e dor abdominal foi de 41,5%, 46,3% e 58,5% em 

crianças com diarreia, respectivamente, enquanto que as crianças não diarreicas 

mostraram 5%, 3,4% e 30,5% destes sintomas, com um valor estatisticamente 

significativo (Tabela 6). 

Com relação ao aleitamento materno 70 (70/177; 39,54%) crianças na faixa 

etária de 0-3 anos idade receberam o aleitamento materno de forma não exclusiva. 

 

 

 

 

 

Tabela 6. Sintomas clínicos das crianças da comunidade quilombola do Abacatal. 
 

Sintomas 

Diarreico 
Não diarreico, mas 

sintomático. 

p-valor (n=41) % (n=59) % 

Vômito 17 41,5 3 5,0 0,0008 

Anorexia 25 61,0 21 35,6 0,1847 

Febre 19 46,3 2 3,4 0,0001 

Dor abdominal 24 58,5 18 30,5 0,1146 

Náuseas 7 17,1 6 10,2 0,5597 

Teste Qui-quadrado de partição 
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O presente estudo incluiu a avaliação nutricional de 38 crianças de 0-10 anos, de 

ambos os sexos, sendo 31/38 (81,6%) classificadas como eutróficas e 7/38 (18,4%) 

como desnutridas. Destas, 1/7 (14,3%) apresentaram risco nutricional, 5/7 (71,4%) 

desnutrição aguda grave, e 1/7 (14,3%) desnutrição crônica (Figura 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Distribuição do estado nutricional nas crianças avaliadas da 
Comunidade Quilombola do Abacatal, Ananindeua, PA. 
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No que diz respeito aos indicadores peso/idade e IMC/idade, 32 crianças (84,2%) 

apresentaram-se eutróficas e seis (15,8%) desnutridas. Com relação a estatura/idade 

35 crianças (92,1%) apresentaram-se eutróficas e três (7,9%) desnutridas. Já para o 

parâmetro peso/estatura 13 crianças (86,7%) eram eutróficas e duas (13,3%) 

desnutridas (Figura 20). 

 

 

 

Figura 20. Distribuição do estado nutricional de acordo com os indicadores 
antropométricos: peso/idade, estatura/idade, peso/estatura e IMC/idade nas crianças da 
Comunidade Quilombola do Abacatal, Ananindeua, PA. 
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Das 38 crianças analisadas nos parâmetros peso/idade e IMC/idade foram 

encontradas: 13 crianças eutróficas menores de cinco anos e 19 maiores de cinco 
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anos. Entre as desnutridas, duas eram menores de cinco anos e quatro, acima de cinco 

anos (Figura 21). 

No parâmetro estatura/idade, apenas duas crianças menores de cinco anos 

apresentaram estatura abaixo da esperada para a idade. As demais analisadas 

apresentaram estatura adequada para a idade. 

O parâmetro peso/estatura é utilizado somente em crianças menores de cinco 

anos e mostrou que 13 crianças eram eutróficas e duas desnutridas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 21. Distribuição do estado nutricional de acordo com os indicadores 

antropométricos: peso/idade, estatura/idade, peso/estatura e IMC/idade em crianças 

menores e maiores de cinco anos residentes na Comunidade Quilombola do Abacatal, 

Ananindeua, PA 

 



77 
 

 
 

6.3 Caracterização genotípica dos 11 segmentos dos Rotavírus do 
grupo A 

 

No período de 2008 a 2010 foram coletados 375 amostras fecais sendo 112 de 

casos diarreicos e 263 de casos não diarreicos. O RVA foi detectado no período de 

2008 em três amostras, enquanto que em 2009 apenas em uma amostra. Em 2010 

ocorreu um surto de diarreia que acometeu 39,37% (63/160) dos casos envolvendo 

adultos e crianças. Neste surto foram detectados 20 casos positivos para RVA dos 

quais 16 casos foram em pacientes diarreices e 04 em não diarreicos (Tabela 7). 

A tabela 7 demonstra a caracterização genotípica dos RVA ao longo deste 

estudo com a ocorrência dos genótipos G2P[4], G12P[6], G1P[8] e G3P[9]. Os 

genótipos G2P[4] e G12P6 apresentaram perfil curto enquanto que os genótipos G1P[8] 

e G3P[9] apresentaram perfil longo. No ano de 2010, as frequências dos genótipos 

G12P[6] e G1P[8] foram maiores no grupo diarreico, enquanto que a frequência do 

genótipo G3P[9] no grupo diarreico não foi significante. Os genótipos G2P[4] e G1P[8] 

apresentaram-se associados a  casos esporádicos e circularam nos anos de 2008 e 

2009. 
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Tabela 7. Caracterização eletroferética e genotípica dos RVA genótipos G e P 
detectados em indivíduos com e sem diarreia na comunidade quilombola do Abacatal, 
no período de 2008 a 2010. 
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G2P[4] 
Perfil 
Curto 

3 0 0,09 0 0 - 0 0 - 

G12P[6] 
Perfil 
Curto 

0 0 - 0 0 - 7 1 0,006** 

G1P[8] 
Perfil 
Longo 

0 0 - 1 0 0,08 4 1 0,05* 

G3P[9] 
Perfil 
Longo 

0 0 - 0 0 - 5 2 0,08 

Total  3 - - 1 - - 16 4 - 

Teste Binomial para 2 proporções, p≥0,05 

*Significante, **Altamente significante 

 

 

A tabela 8 demonstra o perfil genotípico dos RVA encontrados na população 

quilombola do Abacatal em relação à idade e ao quadro clínico. Todos os RVA foram 

provenientes de pacientes não vacinados. O genótipo G2P[4] acometeu três crianças 

menores de cinco anos de idade com quadro clínico moderado, enquanto que o 
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genótipo G12P[6] acometeu quatro crianças entre 5 a 10 anos de idade e quatro 

adultos, sendo um (1,25%) com quadro clinico leve e 7 (87,5%), moderado. Entretanto, 

o genótipo G1P[8] apresentou se em todas as faixas etárias com 66% (4/6) com quadro 

moderado e 34% (2/6) com quadro clínico leve. O genótipo G3P[9] acometeu duas 

crianças menores de 10 anos e cinco adultos, destas seis apresentaram quadro clínico 

moderado, e um apresentou quadro clínico assintomático. Os RVA acometeram com 

maior frequência crianças entre 5 a 10 anos e adultos diarreicos com quadro moderado. 

 

 

 

 

Tabela 8. Perfil genotípico dos RVA em associação com a idade e quadro clínico na 
população quilombola do Abacatal no período de 2008 a 2010. 
 

  Grupo Genótipos RVA 
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0-1 15 13 0,002 1 0 1 0 - 

1>5 47 87 0,05 2 0 2 1 0,773 

5>10 28 87 0,05 0 4 1 1 0,046* 

>10 22 76 0,03 0 4 2 5 0,003** 

Q
u
a
d
ro

 C
lí
n

ic
o

 Assinto-
mático 

33 255 0,01 0 0 0 1 - 

Leve 28 6 0,01 0 1 2 0 0,199 

Moderado 51 2 0,01 3 7 4 6 0,0413* 

Teste Binomial para 2 proporções 

*Significativo 
**Altamente significativo 
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Foram visitadas 25 casas ao longo do estudo. Com relação à infecção viral 13 

núcleos familiares foram infectados por RVA, RVC e PBV. O paciente QUI-067, 

morador da casa 01, foi infectado por PBV genogrupo I em 05/04/2010 e RVA G3P[9] 

em 21/07/2010, enquanto que o paciente QUI-158, morador da casa 20 foi infectado 

com um intervalo de sete dias por PBV genogrupo I em 11/08/2010 e RVA G12P[6] em 

18/08/2010. O paciente QUI-059, morador da casa 09, foi infectado por RVA G2P[4] em 

09/10/2008 e G1P[8] em 16/08/2010. Foram colhidas e testadas duas amostras do 

paciente QUI-73 em 11/08/2010 e 18/08/2010, dos quais ambas foram positivas para o 

G12P[6] (Quadro 11). 

O Quadro 11 demonstra que durante o ano de 2010 ocorreu um microssurto 

familiar causado por  RVA. O genótipo G3P[9] acometeu residentes das casas 1, 3, 4, 5 

e 21, o genótipo G1P[8] acometeu residentes das casas 9 e 11 e o genótipo G12P[6] 

acometeu residentes das casas 19 e 20.  

O genótipo G3P[9] ocorreu na ultima quinzena do mês julho de 2010, enquanto 

que os genótipos G1P[8] e G12P[6] ocorreram no mês de agosto de 2010. 

A Figura 22 mostra o mapa da localização da comunidade quilombola do 

Abacatal, Ananindeua, Pará, Brasil e a distribuição geográfica difusa dos genótipos 

virais ao longo da comunidade. 
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Quadro 11. Relação das residências da comunidade quilombola do Abacatal 
acometidas por agentes virais durante o período de abril de 2008 a setembro de 2010. 
 

Residência Amostras Idade
/ano 

Coleta fezes 
(dia/mês/ano) 

Quadro 
Clínico 

Agente 
viral 

Genotipage
m 

Casa 03 QUI-026 F1 7 08/08/2008 Diarreico PBV Genogrupo1 

Casa 08 QUI-036 F1 4 14/08/2008 Diarreico RVA G2 P[4] 

Casa 09 QUI-059 F1 5 09/10/2008 Diarreico RVA G2 P[4] 

Casa 10 QUI-060 F1 7 16/10/2008 Diarreico RVA G2 P[4] 

Casa 13 QUI-063 F1 5 29/10/2008 Diarreico RVC Grupo C 

Casa 24 QUI-108 F1 2 27/08/2009 Diarreico RVA G1 P[8] 

Casa 01 QUI-067 F2 10 05/04/2010 Controle PBV Genogrupo1 

Casa 01 QUI-067 F3 10 21/07/2010 Controle RVA G3 P[9] 

Casa 01 QUI-015 F11 2 21/07/2010 Diarreico RVA G3 P[9] 

Casa 01 QUI-139 F1 34 21/07/2010 Diarreico RVA G3 P[9] 

Casa 03 QUI-135 F1 16 21/07/2010 Diarreico RVA G3 P[9] 

Casa 04 QUI-146 F1 14 26/07/2010 Controle RVA G3 P[9] 

Casa 05 QUI-035 F5 5 21/07/2010 Diarreico RVA G3 P[9] 

Casa 21 QUI-140 F1 14 21/07/2010 Diarreico RVA G3 P[9] 

Casa 09 QUI-150 F1 77 11/08/2010 Diarreico RVA G1 P[8] 

Casa 09 QUI-059 F3 5 16/08/2010 Controle RVA G1 P[8] 

Casa 11 QUI-089 F4 3 11/08/2010 Diarreico RVA G1 P[8] 

Casa 11 QUI-151 F1 86 11/08/2010 Diarreico RVA G1 P[8] 

Casa 11 QUI-152 F1 0,8 11/08/2010 Diarreico RVA G1 P[8] 

Casa 15 QUI-056 F6 5 07/04/2010 Controle PBV Genogrupo1 

Casa 19 QUI-130 F2 8 09/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 19 QUI-154 F1 43 11/08/2010 Controle RVA G12 P[6] 

Casa 19 QUI-153 F1 14 11/08/2010 Diarreico PBV Genogrupo1 

Casa 20 QUI-074 F2 9 11/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 20 QUI-157 F1 16 11/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 20 QUI-073 F2 7 11/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 20 QUI-158 F1 42 11/08/2010 Diarreico PBV Genogrupo1 

Casa 20 QUI-158 F2 42 18/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 20 QUI-073 F3 7 18/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 

Casa 20 QUI-164 F1 46 18/08/2010 Diarreico RVA G12 P[6] 
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Figura 22. Mapa da localização da comunidade quilombola do Abacatal, na região 
metropolitana do estado do Pará, Ananindeua, Brasil e a distribuição genotípica dos 
PBV, RVC e RVA. 
 
 

 
 
Fonte: Laboratório de geoprocessamento / IEC / SVS / MS. 
Errata: G1P9 lê-se G1P8. 
 

 
 
 
 
 
 

O Quadro 12 demonstra um resumo da constelação genotípica dos RVA 

encontrados neste estudo. O genótipo G2P[4] apresentou sua classificação genotípica 

em G2-P[4]-I2-E2-R2-C2-M2-A2-N2-T2-H2, o genótipo G12P[6] em G12-P[6]-I2-E2-R2-

C2-M2-A2-N2-T2-H2 e o G1P[8] em G1-P[8]-I1-E1-R1-C1-M1-A1-N1-T1-H1. O genótipo 

G3P[9] apresentou duas constelações com diferenças no genótipo Mx do gene VP3 

(G3-P[9]-I18-E3-R3-C3-M2-A19-N3-T3-H6 e G3-P[9]-I18-E3-R3-C3-M3-A19-N3-T3-H6).  
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Foi observado que onze amostras pertenceram à constelação DS-1-like (I2-R2-

C2-M2-A2-N2-T1-E2-H2), sendo que oito apresentaram a combinação G12P[6] e três, 

G2P[4] e seis espécimes evidenciaram a constelação Wa-like (G1-P[8]-I1-R1-C1-M1-

A1-N1-T1-E1-H1). As sete amostras relacionadas com o genogrupo AU1-like revelaram 

constelações genotípicas incomuns, uma vez que foi observado o genótipo H6 em 

todos os espécimes, além da primeira detecção dos genótipos I18 e A19 de rotavírus. 

Em quatro espécimes [QUI-015 (F11), QUI-139 (F1), QUI-140 (F1), QUI-146 (F1)] foi 

observada uma variante alélica para o gene VP3 (M2), como demonstrado no quadro 5. 

A análise filogenética das amostras quilombolas foi agrupada nos dendogramas 

de acordo com seus genes estruturais e não estruturais como demonstrado nas Figuras 

23 a 34. 

As sequências de NSP1 e VP6 do genótipo G3P[9] mostraram identidades 

abaixo do valor de corte, quando comparadas com as sequências pertencentes aos 

genótipos RVA estabelecidos. A identidade do gene NSP1 variou de 48,5% a 66,6% de 

semelhança com 18 genótipos descritos. O valor de corte de identidade percentual para 

NSP1 é de 79%. Com relação ao gene VP6 a semelhança com 17 genótipos descritos 

variou de 58,5% a 78%. O valor de corte identidade percentual para VP6 é de 85% 

(dados não mostrados). 

As sequências de NSP1 e VP6 do RVA humano/Human-wt/BRA/QUI-35-

F5/2010/G3P[9] foram submetidas ao RCWG que confirmou a identificação de um novo 

genótipo A19 e I18 para os genes NSP1 e VP6, de acordo com as orientações de 

classificação e nomenclatura do grupo de rotavírus do grupo A. A Figura 28 demostra o 

dendograma dos nucleotídeos dos genes NSP1 e VP6 do genótipo G3P[9] RVA. 

Para o gene VP7 foram sequenciados os seguintes genótipos: 6 amostras G1, 3 

amostras G2, 7 amostras G3 e 8 amostras G12 como demonstrado na Figura 20. As 

amostras G1 do presente estudo apresentaram similaridade nucleotídica entre si de 99-

100% e quando comparadas com a cepa vacinal Rotarix® a similaridade variou de 97-

100%. 

Com relação ao tipo G2, as amostras agruparam com espécimes isolados no 

Brasil (AC121 SAL1920) e Bangladesh (MMC6) formando um grupo coeso sustentado 
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por bootstrap de 99. Tanto a similaridade nucleotídica quanto aminoacídica nesse grupo 

foi de 97-100%. 

Para as amostras G3 observou-se que elas formaram um grupo isolado e foram 

100% idênticas entre si. Elas demonstraram similaridades nucleotídica e aminoacídica 

entre um isolado da Tailândia (CMH222) de 91% e 87%, respectivamente. 

As amostras G12, assim como G3, foram 100% idênticas entre si e quando 

comparadas com uma amostra detectada no Brasil em 2008 (RV98670) apresentaram 

similaridade nucleotídica e aminoacídica de 89% e 72%, respectivamente. 
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Quadro 12. Resumo dos genótipos de RVA detectados nas amostras sob estudo 
correspondentes aos 11 segmentos gênicos. 
 

 Registro 
Data da 
colheita 

VP7 VP4 VP6 VP1 VP2 VP3 NSP1 NSP2 NSP3 NSP4 NSP5 

 DS-1-like  G2 P[4] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

D
S

-1
-l

ik
e
  

QUI-036 (F1) 14/08/2008 G2 P[4] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-059 (F1) 09/10/2008 G2 P[4] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-060 (F1) 16/10/2008 G2 P[4] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-073 (F2) 11/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-073 (F3) 18/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-074 (F2) 11/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-130 (F2) 09/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-154 (F1) 11/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-157 (F1) 11/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-158 (F2) 18/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

QUI-164 (F1) 18/08/2010 G12 P[6] I2 R2 C2 M2 A2 N2 T2 E2 H2 

 Wa-like  G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

W
a
-l

ik
e

 

QUI-059 (F3) 16/08/2010 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

QUI-089 (F4) 11/08/2010 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

QUI-108 (F1) 27/08/2009 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

QUI-150 (F1) 11/08/2010 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

QUI-151 (F1) 11/08/2010 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

QUI-152 (F1) 11/08/2010 G1 P[8] I1 R1 C1 M1 A1 N1 T1 E1 H1 

 Au-1-like  G3 P[9] I3 R3 C3 M3 A3 N3 T3 E3 H3 

A
U

-1
-l

ik
e

 

QUI-015 (F11) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M2 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-035 (F5) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M3 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-067 (F3) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M3 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-135 (F1) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M3 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-139 (F1) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M2 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-140 (F1) 21/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M2 A19 N3 T3 E3 H6 

QUI-146 (F1) 26/07/2010 G3 P[9] I18 R3 C3 M2 A19 N3 T3 E3 H6 

Constelações genotípicas dos RVA. Os genogrupos DS-1-like, Wa-like e AU-1-like são indicados pelas 

cores vermelho, verde e amarelo, respectivamente. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

G3 

G12 

G1 

G2 

Figura 23. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica codificadora completa   
(1062PB) do gene VP7 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de 
residentes da comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

Figura 24. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica parcial (858pb) do gene 
VP4 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 

P[8] 

P[4] 

P[6] 

P[9] 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

I2 

I3 

I18 

I1 

Figura 25. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica parcial (371pb) do gene 
VP6 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

R2 

R1 

R3 

Figura 26. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica parcial (653pb) do gene 
VP1 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), 

utilizando-se o modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 

2.000 réplicas. A escala é proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos 

ramos correspondem ao valor de Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão 

apresentadas em vermelho. 

C2 

C3 

C1 

Figura 27. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica parcial (C1, 662pb; 
C2,623pb; C3, 647pb) do gene VP2 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de 
amostras fecais de residentes da comunidade quilombola do Abacatal, no período de 
abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

M2 

M3 

M1 

Figura 28. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica parcial (629pb) do gene VP3 
de 23 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da comunidade 
quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

A2 

A19 

A3 

A1 

Figura 29. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica completa (1565pb) do 
gene NSP1 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes 
da comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

N2 

N3 

N1 

Figura 30. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica completa (1038pb) do gene 
NSP2 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

 

T3 

T2 

T1 

Figura 31. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica completa (1062pb) do gene 
NSP3 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

 

Figura 32. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica completa (738pb) do gene 
NSP4 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes da 
comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 

E2 

E1 

E3 
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O dendograma foi construído pelo método de agrupamento de vizinhos (neigbon-joining), utilizando-se o 

modelo de kimura-2-parâmetros e teste não-paramétricos de Bootstrap com 2.000 réplicas. A escala é 

proporcional à distância genética. Os números acima e/ou abaixo dos ramos correspondem ao valor de 

Bootstrap. As amostras descritas neste estudo estão apresentadas em vermelho. 

 

Figura 33. Dendograma baseado na sequencia nucleotídica completa (664pb) do 
gene NSP5 de 24 cepas de RVA coletadas a partir de amostras fecais de residentes 
da comunidade quilombola do Abacatal, no período de abr/2008 a dez/2010. 
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Figura 34. Dendograma de nucleotideos dos novos genotipos A19 e I18 dos genes 
NSP1 e VP6 de RVA 
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7 DISCUSSÃO 
 

7.1 Detecção dos agentes virais 

 
As taxas de prevalência global para RVA, RVC e PBV foram de 6,4%, 0,3% e 

1,3%, respectivamente. Os dados sobre a ocorrência de outros vírus foram mostrados 

em um estudo realizado por Aragão et al. (2013), nesta mesma comunidade mostrando 

a frequência de norovírus, sapovírus e astrovirus em 19,7%, 2,5% e 1,2% dos casos, 

respectivamente, porém sendo detectada apenas em indivíduos diarreicos. Diferente 

dos nossos achados, Vicentini et al. (2013) não encontraram RVA ou RVC em um 

estudo realizado na Comunidade Quilombola de São Mateus e Conceição da Barra, na 

cidade Espírito Santo, região Sudeste do Brasil. 

O RVA foi encontrado ao longo dos três anos de estudo evidenciando a 

circulação de RVA associado tanto a casos esporádicos quanto a surto de diarreia. A 

detecção de RVA no período de 2008 foi de 3,6% e 2009 foi de 0,77%. Em 2010, 

ocorreu um surto de diarreia que acometeu crianças e adultos com o aumento de 

frequência de 3,6% em 2008 para 12,5% em 2010. Nesse surto de 2010 foram 

detectados 20 casos de RVA, dos quais 16 foram diarreicos e 04 não diarreicos. Os 

RVA foram associados ao quadro clínico diarreico (p=0,0001). Contudo, ao associar o 

genótipo ao quadro clínico diarreico, apenas os genótipos G12P[6] e G1P[8] foram 

associados enquanto que o genótipo G3P[9] não apresentou resultado significante 

(p=0,08). 

 

7.2 Detecção dos agentes parasitários 

 
Entre os parasitas encontrados neste estudo observou-se que os helmintos mais 

comuns foram Ascaris lumbricoides (13,18%) e Trichuris trichiura (10,89%), ao passo 

que entre os protozoários a Entamoeba histolytica (27,80%) e Endolimax nana 

(15,47%) foram predominantes. Em contraste, com o estudo realizado em uma 



99 
 

 
 

comunidade quilombola localizada na cidade de Espírito Santo, Brasil, conduzido por 

Damazio et al. (2013), os ancilostomideos foram mais frequentes (14,6%), enquanto 

que a Entamoeba hystolitica/dispar e Endolimax nana foram detectados em uma 

frequência mais baixa de 8,5% e 4,9%, respectivamente. Essa diversidade também foi 

encontrada por Cabral-Miranda et al., (2010) e Andrade et al., (2011) com a ocorrência 

de parasitos intestinais em comunidade quilombola localizada no Estado da Bahia e 

Minas Gerais, Brasil, respectivamente. 

 

7.3 Aspectos epidemiológicos das infecções virais e parasitárias  

7.3.1 Aspectos epidemiológicos das infecções virais 

 
O RVA foi detectado em 22 crianças com diarreia e entre duas crianças não 

diarreicas. O RVC foi detectado por PAGE e confirmado por RT-PCR em uma criança 

diarreica com cinco anos de idade.  

A frequência de RVC no presente estudo foi baixa, contudo, o nosso resultado 

está de acordo com a baixa prevalência deste grupo de RV registrado em várias 

localidades, incluindo Belém, Pará, Brasil (Gabbay et al., 1999; Gabbay et al., 2008; 

Gouvea et al., 1991; Luchs et al., 2011; Nilsson et al., 2000; Pereira et al., 1983).  

Neste estudo, o PVB foi detectado numa taxa global de 1,3%, sendo 2,7% em 

pacientes diarreicos e 0,7% entre os indivíduos assintomáticos. Esta é a primeira 

detecção de PBV numa comunidade semi-isolada e, portanto, não temos nenhum dado 

em comunidade similar para efeito de comparação, e apenas resultados relatados na 

Itália, Brasil, Índia e Argentina (Cascio et al., 1996; Fregolente et al., 2009; Ganesh et 

al., 2011; Giordano et al., 2011). Embora, os PBV tenham sido associados com diarreia 

leve a grave, em indivíduos imunocomprometidos os sintomas tendem a ser mais 

graves, e têm sido considerados patógenos oportunistas se associado a outros agentes 

virais entéricos. Nos seres humanos, esta patogenicidade é ainda questionável, uma 

vez que estes agentes têm sido detectados em indivíduos sintomáticos quanto 

assintomáticos. Neste estudo, o genogrupo I de PBV foi encontrado em indivíduos 
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sintomáticos e assintomáticos e associado com enteroparasitas com quadro clínico 

variando de normal a moderado (Tabela 5). 

Dos RVA, RVC e PBV detectados (86,66%) ocorreu no grupo diarreico enquanto 

que 23,33%, no grupo não diarreico. Os pacientes apresentaram quadro clínico 

moderado em 73,33% dos casos, 16,66% nos casos clínicos leves e 10% eram 

assintomáticos.  

A distribuição temporal de agentes virais associados ou não a casos de 

gastrenterite em crianças e adultos foi determinada. RVA foi observado durante os três 

anos de estudo tendo inicialmente sido detectado em 3,6% dos casos seguido de 

0,77% em 2009. Já no período de 2010, houve o aparecimento de um surto causado 

por RVA envolvendo crianças e adultos durante julho a setembro, com uma taxa de 

positividade global de 12,5% sendo 16 pacientes com diarreia e quatro de indivíduos 

não diarreicos. 

O surto causado por rotavírus ocorreu na comunidade nos meses de julho e 

agosto de 2010, período quente com baixo índice pluviométrico, propício para o 

aparecimento de infecções por RVA (Pereira, 1993). A caracterização genotípica dos 

RVA ao longo deste estudo foi realizada com o registro dos genótipos G2P[4], G12P[6], 

G1P[8] e G3P[9]. Os genótipos G2P[4] e G2P[6] apresentaram perfil curto enquanto 

que os genótipos G1P[8] e G3P[9] apresentaram perfil longo. As amostras Quilombolas 

G3P[9] surgiram em julho de 2010, sugerindo um surto autolimitado. Vale ressaltar que 

os adultos foram os mais acometidos e que todos os indivíduos infectados pelo G3P[9] 

apresentaram sintomas moderados, no entanto, esses resultados podem ter ocorrido 

por acaso, devido ao pequeno tamanho da amostra. 

A vacinação contra o rotavírus foi introduzida no calendário de vacinação do MS 

a partir de 2006, mas das 20 crianças elegíveis, apenas três crianças foram imunizadas. 

Após a introdução da vacina Rotarix no calendário de vacinas, os índices de 

mortalidade de crianças com menos de um ano até cinco anos de idade vem 

diminuindo ao longo dos tempos (Lanzieri et al., 2011, do Carmo et al., 2011; Linhares e 

Justino, 2014). Contudo, a cobertura vacinal na população mundial proveniente da 

vacina Rotarix vem diminuindo a incidência dos genótipos G1P[8] (Leite et al., 2008) e 

aumentando a incidência de DDA proveniente de cepas não usuais ou raras, o que 



101 
 

 
 

pode explicar o aparecimento das cepas G12P[6] e G3P[9] (Bányai et al., 2011, Soares, 

2011). Para o genótipo G3 a combinação mais comum foram o G3P[8] e G3P[4]. Além 

disso, a alta prevalência de G3P[8] e G3P[NT] foram encontrados na região sudeste do 

Brasil (Leite et al., 2008), e cepas considerados como genótipos incomuns, como 

G3P[9], G3P[6] e G3P[3] (Leite et al., 2008; Luchs et al., 2012).  

Todas as amostras RVA são provenientes de pacientes não vacinados. O 

genótipo G2P[4] acometeu crianças menores de 5 anos de idade com quadro clínico 

moderado, enquanto que o genótipo G12P[6], crianças entre 5 a 10 anos de idade e 

adultos com 1,25% apresentando quadro clinico leve e 87,5%, moderado. O genótipo 

G1P[8] apresentou-se em todas as faixas etárias com 66% com quadro moderado 

seguido de 34% com quadro clínico leve. O genótipo G3P[9] acometeu crianças 

menores de 10 anos e adultos com quadro clínico moderado. Vale registrar que apenas 

um paciente apresentava-se assintomático. 

As crianças envolvidas no surto causado por RVA não eram vacinadas o que 

pode explicar a manutenção do genótipo G1P[8] nesta comunidade em 2009 e 2010.  

Silva et al.(1984) e Freitas et al. (1987) relataram os primeiros casos de 

microssurtos familiares de RVA em Belém, Pará, porém o diagnóstico dos mesmos foi 

feito utilizando técnicas sorológicas. Durante o ano de 2010 a ocorrência de um surto 

de DDA acometeu 10 núcleos familiares desta comunidade. Este surto foi dividido em 

três microssurtos. Os genótipos de RVA envolvidos foram o G1P[8], o G12P[6] e o 

G3P[9] os quais acometeram 9 núcleos familiares residentes nas proximidades como 

demonstrado no Quadro 11. Os microssurtos familiares associados ao RVA tiveram 

localizações pontuais como demonstrado na Figura 19. Esta aproximação e o contato 

familiar corroboram com a transmissão oral/fecal por contaminação de alimentos, água 

ou utensílios domésticos (Gray et al, 2008; Levy et al, 2009; Okoh et al, 2010). Estes 

microssurtos foram autolimitados e de quadro clínico moderado.  

A constelação genotípica dos RVA foi realizada e as amostras G1P[8] 

apresentaram a constelação Wa-like (G1-P[8]-I1-R1-C1-M1-A1-N1-T1-E1-H1), 

enquanto que os genótipos G2P[4] e G12P[6] apresentaram a constelação DS-1-like 
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G2-P[4]-I2-E2-R2-C2-M2-A2-N2-T2-H2 e G12-P[6]-I2-E2-R2-C2-M2-A2-N2-T2-H2, 

G1P[8], respectivamente. A análise filogenética de todos os genótipos G1P[8], G2P[4] e 

G12P[6] mostraram pequenas diferenças nucleotídicas entre os genótipos por período 

de coleta, o que demonstra a variabilidade genética dos RVA ao longo dos anos. 

O genótipo G3P[9] apresentou duas constelações com diferença no genótipo Mx 

do gene VP3 (G3-P[9]-I18-E3-R3-C3-M2-A19-N3-T3-H6 e G3-P[9]-I18-E3-R3-C3-M3-

A19-N3-T3-H6). Em quatro espécimes [QUI-015 (F11), QUI-139 (F1), QUI-140 (F1), 

QUI-146 (F1)] foi observada o genótipo M2 para o gene VP3. As sete amostras 

relacionadas com o genogrupo AU1-like revelaram constelações genotípicas incomuns, 

uma vez que foi observado o genótipo H6 em todos os espécimes, além da primeira 

detecção dos genótipos I18 e A19 de rotavírus. Os genes VP1, VP2, VP3 e NSP3 são 

de origem animal o que sugere uma restruturação interespécie. O gene VP6 se alinhou 

com pouca similaridade ao genótipo I16. 

Para o genótipo G3 a combinação mais comum é a G3P[8] e G3P[4]. Além disso, 

a alta prevalência de G3P[8] e G3P[NT] foi encontrada na região sudeste do Brasil, e 

cepas consideradas genótipos incomuns, como G3P[9], G3P[6] e G3P[3] (Leite et al., 

2008, Luchs et al.,2012).  

O genótipo G3P[9] é uma cepa mundialmente rara com uma prevalência de 

<0,2% e pode ter origem felina/canina, ou derivar de múltiplos eventos recombinantes 

envolvendo rotavírus de origem canina, felina e humana (Bányai et al., 2012). Além 

disso, a prevalência do G3P[9] no Brasil é elevada no estado do Rio de Janeiro (Santos 

et al., 2003; Benati et al., 2010) e aparentemente raro na região amazônica como 

demonstrado em um estudo conduzido em Belém, Pará, entre 1992-2006, em que 

somente a cepa  G3P[9] RV10109 foi detectada (Maestri et al., 2012).  Esta amostra foi 

isolada em 2006 de uma criança com diarreia. A análise filogenética sugeriu uma 

possível origem felina/canina ou múltiplos eventos recombinantes (Maestri et al., 2012) 

o  que difere dos nossos resultados que sugerem uma origem humana para os genes 

VP4 e VP7 para as amostras G3P[9]. 

A frequência do G3P[9] no Rio de Janeiro, de 1997 a 1999, foi de 5,9% (Luchs et 

al., 2012). Contudo, entre os anos de 1996-2006, a frequência do G3P[9] diminuiu para 
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2,46% e mostrou uma combinação variável nos genes VP6 e NSP4 tais com G3-P[9]-I1-

E1 (50%), G3-P[9]-I2-E2 (25%) and G3-P[9]-I3-E3 (25%) conforme demonstrado por 

Benati et al., (2010). Esses resultados diferem dos nossos já que foi observada uma 

frequência de 18,9% na comunidade Quilombola. Além disso, o G3P[9] tem sido 

descrito em diferentes combinações de genes o que pode ser observado para as 

amostras da comunidade Quilombola considerando os novos genótipos VP6 e NSP1 

aqui reportados. 

O presente estudo caracterizou um novo genótipo para os genes VP6 e NSP1 de 

uma cepa rara de RVA G3P[9]. Além disso, foi realizada a caracterização genômica 

para todos os segmentos gênicos do rotavírus ampliando o entendimento da grande 

diversidade genética dos rotavírus mantidos por vários eventos recombinantes. O 

surgimento de novas cepas de rotavírus durante o período pós-vacina pode representar 

um desafio para as estratégias de vacinação e destacar a importância da vigilância do 

episódio diarreico nesta comunidade semi-isolada e de afrodescendentes. 

Com relação ao aleitamento materno 34 (19,20%) crianças na faixa etária de 0-3 

anos idade receberam o aleitamento materno de forma exclusiva. 

 

7.3.2 Aspectos epidemiológicos das infecções parasitárias  

 
No que diz respeito aos indivíduos não diarreicos, mas sintomáticos, o estudo 

mostrou uma alta incidência de parasitas, especialmente protozoários, quando 

comparados com o grupo diarreico. Tal fato já era esperado e reflete as inadequadas 

condições sanitárias a que a população está exposta favorecendo o estado de portador. 

A alta frequência de parasitas foi visto em crianças com faixa etária de 1 a 10 anos de 

idade. Damazio et al. (2013) também estudaram parasitas em uma comunidade 

quilombola, mas não especificaram se as amostras de fezes foram recuperadas a partir 

de indivíduos diarreicos ou não diarreicos. 

Com relação à presença de um ou mais parasitas, o grupo diarreico apresentou 

66,66% de infestação poliparasitária e o não diarreico, 72,81%. Tal fato pode ser 

justificado pelo fato do grupo não diarreico encontrar-se como portador crônico, 

favorecendo a disseminação e a persistência das enteroparasitoses na comunidade. 
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Vale ressaltar que diante do elevado índice de infestação pelos parasitas, optou-

se pelo tratamento de todas as crianças parasitadas, independente das manifestações 

clínicas. As crianças receberam como tratamento a administração de vermífugos do 

grupo dos imidazólicos (Albendazol, Metronidazol e Mebendazol), além de orientações 

sobre cuidados de higiene e temas de educação em saúde. 

No presente estudo, a frequência de coinfecções (55,59%, p=0,0019 ) foi maior 

quando comparado com os dados de outro estudo que relacionou a ocorrência de 

biparasitismo em 15,8% nas amostras pesquisadas (Damazio et al., 2013). 

Contrariamente, nas aldeias indígenas Maxakali, no estado de Minas Gerais, Brasil, 

comunidade que também é semi isolada, foi observada uma frequência de 46% de 

poliparasitismo (Assis et al. 2013). 

O baixo nível socioeconômico da população estudada aumenta o risco de 

desenvolvimento de doenças infecciosas e parasitárias, e isso é confirmado pelas 

elevadas taxas de parasitos intestinais (77,94%), semelhante aos 89,5% relatado por 

Assis et al., (2013) nas aldeias indígenas Maxakali, em Minas Gerais, Brasil. 

O presente estudo mostrou que o percentual de desnutrição na comunidade foi 

significativo (18,4%). Entre as crianças desnutridas, 14,3% tinham risco nutricional, 

71,4%, desnutrição aguda grave e 14,3%, desnutrição crônica. Isto pode ser devido a 

problemas de saúde, habitação e acesso a água potável, condição saneamento e 

educação, má alimentação e, consequentemente, os processos infecciosos. Nossos 

resultados mostram um elevado número de crianças com menos de cinco anos de 

idade com desnutrição apesar do pequeno número de amostras analisadas. Além 

disso, as taxas foram maiores do que as relatadas para as 2.723 crianças brasileiras 

Afrodescendentes menores de cinco anos que apresentaram déficit de altura / idade de 

11,6% e peso / idade de 8,1% (Brasil, 2008). 

Com relação à associação entre vírus e parasitas, observou-se uma maior 

frequência de casos virais associado à infestação poli parasitária em 53,33% e com 

quadro clínico moderado (73,33%). Os RVA foram detectados em 91,66% do grupo 

diarreico com 45,83% poli infestados com enteroparasitas e apresentando quadro 
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clínico moderado em 83,33% dos pacientes. O RVC foi detectado em apenas uma 

amostra fecal do grupo diarreico e apresentando quadro clínico moderado e poli 

infestado com enteroparasitas.  

A comunidade quilombola do Abacatal é semi-isolada, pois sua localização é de 

difícil acesso com os municípios vizinhos, Ananindeua e Marituba. A comunidade possui 

apenas uma escola primária e não apresenta infraestrutura de rede de esgoto, água 

encanada e posto de saúde. Toda economia local vem da agricultura de subsistência e 

da venda de seus subprodutos nos municípios vizinhos. A comunidade cria poucos 

animais para sua subsistência como suínos, galinhas e cavalos e ainda tem animais 

domésticos como cachorro e gato.  

Nossos resultados levantam a questão sobre as possíveis razões para explicar a 

diferença entre os dados epidemiológicos, quando comparadas às comunidades semi-

isoladas, como Quilombola com as comunidades urbanas típicas. 

O estudo destaca a necessidade de implementar ações de prevenção na 

comunidade, incluindo medidas de educação para a saúde, a vacinação contra o 

rotavírus, e até mesmo a implementação de programas para controlar infestações 

parasitárias, incluindo o exame para os vermes de animais domésticos considerados 

como potenciais reservatórios parasitas. 

7.4 Aspecto nutricional 

 
O percentual de crianças com desnutrição deve-se em parte às precárias 

condições de saúde, moradia e acesso a serviços de água, esgoto e educação. A 

desnutrição dessa faixa etária é resultado da má alimentação e conseqüentemente dos 

processos infecciosos. Os resultados obtidos na comunidade do Abacatal demonstram 

um percentual expressivo de crianças menores de cinco anos com desnutrição apesar 

do número pequeno de amostras analisadas e igualam-se às crianças do Nordeste 

urbano de uma década atrás (Brasil, 2010b). Além disso, apresentam média superior à 

brasileira, onde a prevalência de desnutrição é estimada entre 1,7% e 4,6%. 
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8 CONCLUSÕES 
 
1. Os enteroparasitas Ascaris lubricoides, Trichuris trichiura, Entamoeba histolytica e 

Endolimax nana foram predominantes em crianças e adultos da comunidade 

Quilombola do Abacatal; 

2. O RVA, RVC e PBV foram detectados na comunidade quilombola do Abacatal no 

período de 2008 a 2010 sendo que os RVA foram associados tanto a casos 

esporádicos quanto a surto de gastrenterite; 

3. A análise genotípica classificou os genótipos G2P[4] e G12P[6] na constelação DS-1-

like, o genótipo G1P[8] na Wa-like e o genótipo G3P[9] na Au-1-like; 

4. Foram detectados dois novos genótipos de rotavírus A para os genes VP6 (I18) e 

NSP1 (A19); 

5. A avaliação nutricional das crianças de 0-10 anos demonstrou que a maioria delas 

apresentava-se eutrófica, mas uma parcela importante apresentou-se desnutrida;  

6. O quadro clínico associado aos agentes virais variou de leve a moderado; 

7. Este estudo é pioneiro sobre a prevalência de vírus entéricos e parasitas intestinais 

na comunidade Quilombola do Abacatal na região metropolitana de Belém, Pará, 

Brasil e reforça que as condições inadequadas de moradia e o limitado acesso aos 

serviços de água e esgoto aumentam o risco de gastrenterite na população. 
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ANEXO A – ACEITE DO COMITÊ DE ETÍCA 
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ANEXO B 
 

Reagente de extração de genoma viral 

a) Sílica 

Dióxido de sílica  

Água destilada q.s.p  

60 g 

500 mL 

Homogeneizar a sílica e deixar sedimentar por 24 h. Aspirar por sucção 430 mL e 

desprezar o sobrenadante. Completar o volume para 500 mL com água destilada, 

homogeneizar, sedimentando-se naturalmente por 5 h. Aspirar, por sucção, 440 mL do 

sobrenadante e desprezá-lo. Ajustar o sedimento para pH 2,0 pela adição de 600 μL de 

ácido clorídrico 37%. Aliquotar 10 mL da solução em frascos de cor âmbar, autoclavar e 

estocar a TA. 

 

b) Tampão L2 

Isotiocianato de guanidina 

Tris-HCl 0,1 M, pH 6,4  

120 g 

100 mL  

Homogeneizar o isotiocianato de guanidina juntamente com tris-HCl 0,1M, pH 6,4, 

até dissolver totalmente o soluto. Armazenar em frascos de cor âmbar e estocar a TA. 

 

c) Tampão L6 

Isotiocianato de guanidina  

Tris-HCl 0,1 M, pH 6,4  

Triton X-100  

EDTA 0,2 M, pH 8,0  

120 g 

100 mL 

1,3 g 

22 mL 

Em um recipiente de vidro colocar EDTA 0,2 M, pH 8,0, juntamente com Tris-HCl 0,1 

M, pH 6,4. Adicionar o isotiocianato de guanidina e homogeneizar o até total dissolução. 

Por último, acrescentar Triton X-100 lentamente. Armazenar em frascos de cor âmbar e 

estocar a TA. 
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ANEXO C 

Reagentes da coloração e revelação do genoma viral pela EGPA 

  
FIXADOR   

REAGENTES CUBA PEQUENA CUBA GRANDE 

Etanol PA 

Ácido acético PA 

Água destilada q.s.p. 

10 mL 

0,5mL 

100mL 

20mL 

1mL 

200mL 

 

CORANTE 

  

REAGENTES CUBA PEQUENA CUBA GRANDE 

Nitrato de prata  

Água destilada q.s.p. 

1mL 

100mL 

2mL 

200mL 

 

REVELADOR 

  

REAGENTES CUBA PEQUENA CUBA GRANDE 

Hidróxido de sódio 10M 

Formaldeído PA 

Água destilada q.s.p. 

7,5 mL 

0.8 mL 

100mL 

15mL 

1.6mL 

200mL 

 

SOLUÇÃO PARA PARAR A REAÇÃO 

REAGENTES CUBA PEQUENA CUBA GRANDE 

Etanol PA 

Água destilada q.s.p. 

5mL 

100mL 

10mL 

200mL 
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APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 
ESCLARECIDO 
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Ministério da Saúde 
Secretaria de Vigilância em Saúde 

Instituto Evandro Chagas 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 
Prezado Senhor (a) 
Como deve ser de seu conhecimento, as diarréias compõem um grupo de doenças muito 

importantes dentre aquelas que acometem as diversas comunidades amazônicas. Estamos 
desenvolvendo um projeto de pesquisa intitulado Avaliação clínica, epidemiológica e molecular das 
diarréias por agentes virais e parasitários entre crianças da comunidade quilombola do Abacatal, 
município de Ananindeua, Pará, e que visa conhecer melhor os micróbios causadores das diarréias que 
ocorrem na comunidade. 

Para iniciar este estudo necessitamos da sua permissão para coleta de amostra de fezes, na qual 
faremos os exames para diversos micróbios que causam diarréia. Também será realizado um exame 
médico seguido de preenchimento de uma ficha contendo seus dados pessoais e os sintomas que está 
apresentando. Após finalizar os exames, você será informado dos resultados encontrados em seu 
material. Todas as informações prestadas serão mantidas em segredo e a qualquer momento você 
poderá abandonar o estudo sem nenhuma perda ou penalidade relacionada ao seu atendimento de 
saúde. O material que sobrar dos exames realizados será guardado pelo Instituto Evandro Chagas e 
poderá ser objeto de outros estudos, no futuro. 

Mesmo que o presente estudo não traga benefícios imediatos para a sua saúde, você estará 
contribuindo muito para que se conheça melhor esses micróbios que causam diarréia em sua 
comunidade. Se você estiver de acordo em participar do estudo assine abaixo. 
Eu _________________________________________________________________ representante legal 
da criança___________________________________________ Carteira de 
identidade________________________, declaro ter recebido esclarecimento sobre o projeto aqui 
referido e concordo por vontade em participar do mesmo, doando fezes para estudos laboratoriais, além 
de fornecer informações sobre minha pessoa ou criança sob a minha responsabilidade, que constarão 
em uma ficha clínico-epidemiológica e que só poderão ser utilizadas em relatórios técnicos e publicações 
científicas. 
 

Ananindeua, ________de__________________________de 2006. 
 
 
 

 
_________________________________________________________ 

Assinatura ou impressão digital 
 

Nota: Sua assinatura neste documento não isenta a equipe do projeto, sob hipótese alguma, das 
responsabilidades que assumiu ao desenvolver o estudo. De acordo com as recomendações que 
resultam da Conferência Internacional de Helsinque (1964) e Tóquio (1975), o presente termo de 
participação e consentimento apenas confirma sua aprovação, autorização e colaboração com respeito 
ao estudo que estamos propondo, em obediência à Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde 
do Brasil. Para esclarecer alguma dúvida ou outras informações você pode procurar a Drª Joana 
Mascarenhas (32142016), Drª Consuelo Oliveira (32142012) ou Drª Luana Soares (32142025). 
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APÊNDICE B – FICHA CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICA 
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Médico:

Nome:

Endereço: Nº  _____________

Idade: Sexo: (    ) M (    ) F

Pai:

Idade:

Mãe:

Idade:

Vacinação Contra Rotavírus:

1ª dose 2ª dose

Diarréia  Sim  (    ) Controle  Sim  (    ) 

Início:

Muco ou sangue (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

Outros Sintomas Associados

Náuseas (enjôos):  Sim  (    ) Não   (    ) 

Falta de apetite:  Sim  (    ) Não   (    ) 

Vômito:  Sim  (    ) Não   (    ) ________

 Sim  (    ) Não   (    ) 

_________

 Sim  (    ) Não   (    ) 

___________

Condições Biológicas Individuais

 Sim  (    ) Não  (    ) 

Aleitamento ao seio complementar até idade de:

 Sim  (    ) Não   (    ) Qual:

Ficha Clínico-epidemológica

__________________________

Projeto Quilombola

Registro:    ___________________

Data de atendimento:     ____/____/_______

__________________________________________________________________

Identificação:

____________________

Data de Nascimento:

Escolaridade:

___________________________

___________________________

 ______/____/______

__________________________________________________________

Naturalidade: ___________________________

Pastosas         (    )

Sinais e Sintomas Clínicos

______/____/______ Coleta das Fezes ______/____/______

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

_____________________

____________________

Escolaridade:

 Líquidas       (    ) 

Sólidas         (    )

 Pequeno       (    ) Médio       (    ) 

Quantas vezes defecou ao dia: __________________

Consistência das fezes:

Grande       (    ) 

Possui urgência em evacuar?

A diarréia surgiu após ingestão de água ou alimento?

Em caso afirmativo, quanto tempo após a ingestão?

Há quantos dias vem apresentando?

Volume das fezes:

Dor Abdominal:

Desidratação ( Grau):

Aleitamento materno exclusivo:

Frequência de vômitos ao dia:

Febre referida:

Temperatura aferida (Grau):

Quanto tempo:

Fez uso de medicamento: __________________

__________________

 ______/____/______  ______/____/______
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 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

Banheiro: Fora da casa  (    ) Dentro da casa   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

A região em torno da casa é alagada ?  Sim  (    ) Não   (    ) 

 Sim  (    ) Não   (    ) 

Quantos ? ________ Quais ?

Peso: _________ Altura: _________

Mucosas: _________ Pele: _________

Impressão diagnóstica:

Rotavírus

Resultado:  Positivo (    ) 

Eletroferotipo: Curto  (    ) Longo   (    ) 

 G:  P[  ] 

Astrovírus

Resultado:  Positivo (    ) 

Calicivírus

Resultado:  Positivo (    ) 

Hepatite E

Resultado:  Positivo (    ) 

Resultado:

Resultado

Combinação Binária:  

_______________________________________________________________

Dados Complementares

Renda Familiar: ______________________________

Água encanada:

Negativo   (    ) 

Água tratada:

Possui poço tubular ?

O poço fica perto do banheiro ?

Possui animais na casa ?

O poço é coberto ?

Lava os alimentos antes de consumi-los ?

Possui coleta de lixo ?

_____________________________________________________________________________________

______________________________________________________

Negativo   (    ) 

_______________________________________________________

Exames Complementares Solicitados

Genótipo:

Exame Físico

Alterações encontradas:

______________________________________________________

Negativo   (    ) 

Parasitoscópico das fezes:

___________________________________________________________________________

_______________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

Outros Exames __________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

Medicação prescrita:

Negativo   (    ) 

____________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________
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APÊNDICE C – ARTIGO SUBMETIDO 

Prevalence of intestinal enteropathogens in an African-descendant 
community in Northern Brazil. 

 
 
 
Submetido à revista Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine & Hygiene. 
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APÊNDICE D – ARTIGO SUBMETIDO  

Detection of novel VP6 and NSP1 in rare G3P[9] rotavirus strain in an 
African-descendant community, Brazil. 

 
 
 
Submetido à revista Journal of Clinical Virology 
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