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Resumo

Escherichia coli produtora de toxina Shiga (STEC) € um importante patégeno veiculado por alimentos,
principalmente produtos derivados de carne bovina e estd associado a quadros de diarréias leves a
severas e sanguinolentas. Em alguns individuos, a infec¢do por STEC pode progredir para a sindrome
hemolitico-urémica (HUS), seqiiela caracterizada pela faléncia renal e a purpura trombocitopénica
trombdtica (TTP), com possivel envolvimento do sistema nervoso central. O gado bovino, geralmente
saudavel, € o principal reservatério de STEC, embora estas cepas também tenham sido isoladas de
outros animais domésticos: ovelhas, cabras, caes, gatos e suinos. A principal caracteristica de viruléncia,
a producdo de toxinas Shiga, ndo € suficiente para causar doengas e outros fatores sdo considerados
relevantes, como a produ¢do de enterohemolisina e de adesinas fimbriais e afimbriais. Embora as doengas
humanas associadas a STEC sejam pouco descritas no Brasil, podemos observar uma significativa
ocorréncia destas cepas nos rebanhos bovinos, bem como a correlagdo entre sorotipos encontrados
nestes animais € em pacientes humanos.

Palavras-chave: Escherichia coli produtora de toxina Shiga (STEC). Diarréia. Bovinos. Fatores de
viruléncia.

Abstract

Shiga toxin producing Escherichia coli is an important food borne pathogen, mainly beef products, and
is associated to mild and severe bloody diarrhea. In some individuals, STEC infection can progress to
hemolytic-uremic syndrome (HUS), a sequela characterized by renal failure, and thrombotic
thrombocytopenic purpura (TTP), with possible central nervous system involvement. Cattle, usually
healthy, is the principal reservoir of STEC, although these strains have also been isolated from other
domestic animals: sheep, goats, dogs, cats and pigs. The principal virulence feature, the production of
Shiga toxins, is not enough to cause diseases, and other factors are considered important, as
enterohemolysin and fimbrial and afimbrial adhesions production. Although human diseases associated
to STEC have not been frequently reported in Brazil, their presence is frequent in cattle, as well as the
correlation between serotypes found in these animals and human patients.
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Introducao

Escherichia coli foi descrita em 1885 como uma
bactéria componente da microbiota intestinal por T.
Escherich, que a denominou Bacterium coli
commune (ROBINS-BROWNE, 1987). Somente
em 1945, entretanto, essa bactéria foi definitivamente
associada a diarréia infantil por Bray (1945), e por
ele denominada Bacterium coli neapolitanum. Esse
fato também comprovado por outros pesquisadores
(GILES; SANGSTER, 1948; SMITH, 1949).

E. coli é classificada sorologicamente em
SOrogrupos e sorotipos com base na sua composicao
antigénica: antigenos O ou somadticos para os
sorogrupos, e antigenos flagelares ou H para os
sorotipos. Ela pode, ainda, expressar antigenos K ou
capsulares, importantes na patogé€nese (CAMPOS
etal., 2004). Este esquema, O:H:K, estabelecido por
Kauffmann em1947, possibilitou um grande avangco
na identificagdo de E. coli e, na aplicagdo deste
sistema, verificou-se que Bacterium coli
neapolitanum pertencia ao sorogrupo O111.

Embora E. coli seja a bactéria anaerdbia
facultativa predominante na mucosa intestinal dos
mamiferos saudaveis, coexistindo sem causar danos
ao hospedeiro, varias cepas, ao adquirir fatores de
viruléncia especificos, tornaram-se potencialmente
danosas (NATARO; KAPER, 1998). E. coli
produtora de toxina Shiga (STEC), apresenta seus
principais fatores de viruléncia codificados por genes
localizados em elementos genéticos méveis. Ela esta
relacionada a um amplo espectro de doencas
humanas, que compreende desde diarréias leves a
colite hemorragica (HC) e a sindrome hemolitico-
urémica (HUS, cuja possivel seqiiela mais grave é,
possivelmente, a faléncia renal) e a purpura
trombocitopénica trombética (TTP), em seres
humanos (NATARO; KAPER, 1998; GRIFFIN;
TAUXE, 1991). Humanos podem ser infectados por
STEC ao ingerir alimentos de origem animal
contaminados, principalmente a carne bovina, o que
tornou esta categoria de E. coli objeto de estudos na
medicina humana, veterindria e na biologia molecular
(MAINIL; DAUBE, 2005).

A proposta desta revisdo € apresentar a histéria
e as defini¢des de STEC, descrevendo os fatores de
viruléncia destas cepas e dados epidemiolégicos do
Brasil e de outros paises.

Historia e Definicoes

O reconhecimento de STEC como uma classe
de E. coli patogénica distinta foi o resultado de duas
linhas de estudo convergentes: a primeira iniciou-se
quando a capacidade de certas cepas de E. coli,
pertencentes aos sorogrupos 018, 026, O111, 0126
e 0128, de produzir toxinas que causavam efeito
citopético irreversivel em células Vero (células de
rim de macaco verde africano), foi descrita pela
primeira vez por Konowalchuk, Speirs e Starvic em
1977, surgindo o termo verotoxina ou verocitotoxina.
Neste trabalho, das 10 cepas citotoxicas, 3 foram
isoladas de leitdes acometidos com a doenca do
edema e 7 de criancas com diarréia, sugerindo o
envolvimento desta nova citotoxina na patogénese
de doencas gastrintestinais (KONOWALCHUK;
SPEIRS; STARVIC, 1977). Em 1982, O’Brien et al.
descreveram a capacidade de cepas de EPEC em
produzir uma citotoxina letal para células HeLa.
Assim como a toxina de Shiga, esta inibia a sintese
protéica em células Hel a, era enterot6xica para
intestino de coelho e letal para camundongos. Por
apresentar essas caracteristicas, foi chamada toxina
Shiga-like. As nomenclaturas “VTEC/verotoxina”
passaram a ser utilizadas, principalmente, por
pesquisadores canadenses, enquanto oS termos
“SLTEC/ SLT” foram adotados por pesquisadores
americanos. Em 1996, Calderwood et al propuseram
a nomenclatura toxina Shiga/E. coli produtora de
toxina Shiga (Stx/STEC), devido ao alto grau de
homologia estutural e funcional da toxina de E. coli
com a toxina de Shigella dysenteriae tipo 1.

A segunda via teve inicio em 1983, com o relato
de que um raro sorotipo de E. coli, O157:H7, seria
responsdvel por um surto de diarréia sanguinolenta,
ligado ao consumo de hamburgueres contaminados
e mal-cozidos. Este quadro clinico foi denominado
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colite hemorrdgica (HC) (RILEY et al., 1983).
Subseqiientemente, O’Brien e La Veck (1983)
purificaram SLT e demonstraram que a toxina Shiga
produzida por S. dysenteriae tipo 1 e SLT (E. coli
cepa H30, da colecdo de Konowalchuck) eram
idénticas, tanto em suas caracteristicas bioquimicas
como atividades biol6gicas. Em outro trabalho,
O’Brien et al. (1983) verificaram que a cepa de E.
coli sorotipo O157:H7 descrita por Riley (1983)
também a produzia . Nos anos seguintes, E. coli
O157:H7 foi associada a quadros de diarréia leves a
severas e sanguinolentas, com seqiielas em alguns
pacientes como a sindrome hemolitico-urémica
(HUS), que pode levar a faléncia renal (KARMALI
etal., 1983) e a purpura trombocitopé€nica trombdtica
(TTP), com possivel envolvimento do sistema nervoso
central. Devido a associagao inicial de O157:H7 com
colite hemorrdgica, as cepas pertencentes a este
sorotipo foram denominadas Escherichia coli
enterohemorrdgicas (EHEC) e, por muitos anos,
EHEC permaneceu como sinonimia de E. coli
O157:H7, agente etiolégico de HC. Atualmente, o
termo STEC ¢é utilizado para caracterizar cepas de
E. coli produtoras de Stx, enquanto EHEC
caracteriza cepas de E. coli que produzem Stx e
causam uma lesdo histopatoldgica (attaching and
effacing, A/E) (MAINIL; DAUBE, 2005). As cepas
de STEC também sdo denominadas EHEC LEE-
negativas ou eae-negativas (LUCK et al., 2005).

Fatores de viruléncia

Os mecanismos pelos quais STEC causam HC e
HUS nao foram totalmente elucidados. A mais
importante caracteristica de viruléncia, a produgdo
de uma ou mais toxinas Shiga, isoladamente, ndo é
suficiente para causar doencas e outros fatores sao
considerados relevantes, como a presenca do
plasmidio pO157, que codifica a enterohemolisina e
a producdo de adesinas fimbriais e afimbriais
(NATARO; KAPER, 1998; PATON; PATON, 1998).

Toxinas Shiga

Ensaios imunolégicos de neutralizacio
demonstraram que as toxinas Shiga, principais
marcadores de viruléncia de cepas de STEC, podem
ser divididas em dois grupos antigénicos. O grupo
um, Stx1, € neutralizado por anti-soro da citotoxina
de S. dysenteriae 1, pois sdo consideradas idénticas
(O’BRIEN; LA VECK, 1983) O grupo 2, Stx2, é
neutralizdvel apenas por anti-Stx2 (O’BRIEN;
HOLMES, 1987). Os genes estruturais para Stx1 e
Stx2 sdo encontrados em fagos lambda temperados,
porém os genes para Stx2 ja foram encontrados em
cromossomos e apresentam 55 e 57% das seqii€ncias
genéticas de suas subunidades A e B idénticas,
respectivamente (JACKSON et al., 1987). Stx1 ¢é
considerada altamente conservada e suas variantes
apresentam poucas diferengas nas suas seqiiéncias
genéticas, sem maiores conseqii€éncias nas suas
propriedades antigénicas e citotéxicas (MELTON-
CELSA; O’BRIEN, 1998; DUFFY et al., 2001;
THORPE et al., 2002). No entanto, algumas variantes
Stxlc e Stx10X3
encontradas em amostras de E. coli isoladas de
humanos e ovinos (KOCH et al., 2001; ZHANG et
al., 2002) e Stx1d, de amostras bovinas (BURK et
al., 2003). Cinco variantes bioldgicas de Stx2 foram

de Stx1 foram descritas:

descritas, as quais diferem umas das outras por sua
antigenicidade, toxicidade e seqiiéncia genética
(MELTON-CELSA; O’BRIEN, 1998; DUFFY et
al., 2001; THORPE et al., 2002): Stx2, Stx2c, Stx2d
e Stx2f (anteriormente denominada Stx2ev) isoladas
de humanos e Stx2e, isolada de suinos.

Stx1 e Stx2 apresentam outras diferencas entre
si, como a afinidade pelo receptor em comum, Gb3 e
os mecanismos de regulacdo da expressdo: Stxl
possui uma afinidade cerca de 10 vezes maior por
Gb3, se comparado a Stx2 (HEAD et al., 1991). No
entanto, estudos mais recentes, utilizando métodos
automatizados, revelaram uma velocidade de
dissociagdo menor entre Gb3 e Stx2 do que Stxl1.
Assim, tanto a ligagdo quanto a dissociacio entre o
receptor e Stx2 parece ocorrer de forma mais lenta.
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Estas caracteristicas podem explicar a maior
associacdo entre Stx2 e danos vasculares, quando
este é comparado a Stx1 (NAKAJIMA et al., 2001).

A estrutura A-B da familia das toxinas Shiga,
holotoxinas de aproximadamente 70kDa,€é conservada
entre seus membros. A subunidade A, de 32kDa, pode
ser clivada proteoliticamente, resultando em dois
peptidios: Al e A2, de 28 e 4kDa, respectivamente,
e que permanecem ligados por uma ligacao dissulfeto.
O peptidio A1 apresenta atividade enzimética (N-
glicosidase), enquanto A2 tem a funcdo de ligar a
subunidade A ao pentidmero formado por cinco
subunidades B idénticas, de 7,7kDa cada. O
pentadmero B liga a toxina ao receptor glicolipidico
especifico, presente na superficie da célula
eucaridtica, globotriasilceramida (Gb3) para Stx1 e
Stx2 e globotetrasilceramida (Gb4) para Stx2e. Apés
a ligacdo, a holotoxina sofre endocitose por meio de
depressdes da membrana citoplasmética da célula
eucaridtica revestidas pela proteina clatrina (coated
pits), formando uma vesicula selada com a holotoxina
em seu interior. No citoplasma, esta vesicula pode
se fundir com lisossomos, resultando na degradacdo
da toxina. Porém, em células eucaridticas sensiveis
a Stx, as vesiculas sdo transportadas até o reticulo
endoplasmatico via complexo de Golgi, alcangando,
entdo, o citosol. Durante este processo, a subunidade
A € clivada pela enzima furina, gerando o fragmento
cataliticamente ativo, Al e o fragmento A2, cuja
ligacdo dissulfeto € posteriormente reduzida. O
fragmento A1 livre tem atividade RNA N-glicosidase,
e interage com a unidade 60S do ribossomo. Ao
remover um residuo de adenina da subunidade 28S
do rRNA eucariético, Al livre impede a ligacdo do
amino-acil-RNA transportador a esta subunidade, e
inibe a etapa de elongamento da sintese protéica e,
assim, causa a morte celular (PATON; PATON,
1998). A toxina Shiga, assim como a toxina colérica,
ndo € capaz de formar poros e alcangar o citosol da
célula-alvo.

As Stxs s@o produzidas no cdlon e, através da
corrente sangiiinea, sdo levadas aos rins, causando
danos ao endotélio vascular e oclusio dos microvasos,

através de uma combinacdo de toxicidade direta e
indugdo local da inflamacdo local os quais podem
levar 2a HUS (ANDREOLI et al, 2002).

Habib e Jackson (1993) descreveram os operons
de Stxs: uma estrutura em comum, que consiste em
uma tnica unidade transcricional, codificando primeiro
a subunidade A, seguida da subunidade B. A traducdo
da subunidade B ocorre de forma mais intensa do
que a subunidade A, devido, aparentemente, a maior
afinidade do ribossomo ao seu local de ligacao, rbs
(ribossome binding site), satisfazendo a relacdo
estequiométrica A1:B5 da holotoxina.

Enterohemolisina (EHEC-Ehly)

Em 1989, Beutin et al., estudando cepas de STEC,
observaram que uma cerca de 89% apresentavam
um fendtipo hemolitico diferente do padrdo ja
conhecido e associado a alfa-hemolisina de E. coli
(Hly). As cepas
enterohemoliticas e ndo produziam alfa-hemdlise em

foram denominadas
agar sangue de carneiro convencional, mas pequenas
e turvas zonas hemoliticas, apds a incubagdo por 18
a 24 horas em dgar sangue com hemacias de carneiro
lavadas, suplementado com cloreto de célcio.
Enquanto a alfa-hemolisina é codificada por genes
cromossomais, os genes que codificam a
enterohemolisina foram descritos em um plasmidio
de 60 MDa, pO157, na cepa EDL 933 (SCHMIDT;
KARCH; BEUTIN, 1994).
enterohemolisina esteja presente na maioria dos
isolados de EHEC/STEC e a enterohemdlise sugerida
como um marcador para detec¢io de EHEC
(BEUTIN et al., 1996), sua contribui¢do na
patogenicidade de EHEC/STEC ainda nao foi
esclarecida. Sugeriu-se que a lise de eritrécitos pode
fornecer ferro e estimular o crescimento de STEC
(LAW; KELLY, 1995). O plasmidio pO157 esta
presente também em cepas do sorotipo O26:HI11 e
na maioria de STEC isoladas de humanos (BEUTIN
et al., 1994; LEVINE et al., 1987), seus genes
codificam outros possiveis marcadores de viruléncia

Embora a

adicionais: uma catalase-peroxidase (KatP)
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(BRUNDER et al., 1996) e uma serina protease
(EspP), capaz de clivar o fator V de coagulacdo
humano e de exacerbar a doenca hemorrdgica
(BRUNDER et al., 1997).

Fatores de adesao
Intimina

Em EHEC, assim como em EPEC, outros fatores
de viruléncia estdo localizados cromossomalmente
em uma ilha de patogenicidade denominada locus
of enterocyte effacement (LEE), cujos genes
codificam os elementos responsdveis pela lesao
intestinal A/E (attaching and effacing). Essa lesao
¢é caracterizada pela degeneragdo localizada das
microvilosidades epiteliais intestinais e a montagem
de estruturas semelhantes a pedestais, constituidas
de filamentos de actina, formadas nos locais onde ha
bactérias aderidas (NATARO; KAPER, 1998). Os
genes da regido LEE codificam uma adesina nédo
fimbrial de 94 kDa, a intimina (eae); um sistema de
secrecdo do tipo III (proteinas Esc e Sep);
chaperoninas Ces);
translocadoras (EspA, EspB e EspD) e proteinas
efetoras (EspF, EspG e Map), assim como o receptor
para intimina (Tir). A fun¢do de muitos quadros
abertos de leitura (open reading frames - ORFs)
ainda € desconhecida. (GIRARD et al, 2005). A
intimina € fator-chave de colonizagdo para EHEC
em ovinos (CORNICK et al., 2002) e bovinos recém-
nascidos e adultos (DEAN-NYSTROM et al., 1998),
e parece ser a Unica adesina de E. coli O157:H7

(proteinas proteinas

cujo papel na colonizagdo do epitélio intestinal foi
demonstrado em modelos animais (DONNENBERG
et al., 1993, McKEE et al., 1995). No entanto,
mutantes intimina-negativos ainda sdo capazes de
colonizar certos locais do trato gastrintestinal dos
ruminantes, e isso indica que outros fatores de
colonizacdo podem estar presentes (VAN DIEMEN
etal., 2005). Em humanos, STEC eae positivos estao
relacionados a quadros severos de diarréia,
principalmente HC, e HUS (KARMALI, 1989;
PATON; PATON, 1998). A regido 5’ do gene eae é

conservada, enquanto a regido 3’ € heterogénea. Esta
observacdo tornou possivel a confeccdo de
oligonucleotidios iniciadores universais e alelo-
especificos para o ensaio de PCR (polymerase chain
reaction), permitindo, assim, a diferenciacdo de 15
variantes de eae, que codificam 15 diferentes tipos
e subtipos de intimina: o1, a2, B1, B2, y1, y2/6, &/
K0, LAWY, e & (BLANCO et al., 2004).

Adesinas fimbriais de EHEC

A andlise da seqiiéncia gendmica de duas cepas
protétipos do sorotipo O157:H7 indicou a existéncia
de, no minimo, 12 regides que codificam seqiiéncias
homélogas a adesinas (HAYASHI et al., 2001;
PERNA et al., 2001). Uma dessas regidoes contém
genes proximamente relacionados ao operon Ipf
(fimbria longa polar, LP) de Salmonella enterica
serovar Typhimurium (PERNA et al., 2001). A
introdu¢do do operon EHEC Ipf em E. coli K-12
resultou em um aumento da expressdo de fimbrias e
da adesdo a células em cultivo (TORRES et al.,
2002a). A subunidade principal de LP, IpfA, foi
detectada em cepas de EHEC dos sorogrupos O157
e 0145 (SZALO et al., 2002).

Adesinas nao-fimbriais de EHEC

Neste grupo estdo incluidas as adesinas Efal
(EHEC factor for adherence) (NICHOLLS et al.,
2000; STEVENS et al., 2002), Iha (adesina homéloga
a IrgA, de Vibrio cholerae) (TARR et al., 2000),
Cah (homdlogo ao antigeno 43 ligante de célcio)
(TORRES et al., 2002b) e OmpA (proteina de
membrana externa A) (TORRES; KAPER, 2003).
Estas proteinas expressaram suas propriedades de
adesdo somente em experimentos recombinantes e
seu papel na colonizacdo do trato gastrintestinal
requer maiores estudos.

Adesinas fimbriais e nao-fimbriais de STEC

As cepas de STEC nao possuem a regido LEE,
portanto a auséncia de intimina indica que outras
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adesinas devem estar envolvidas na adesdo as células
hospedeiras.

A adesina Saa (adesina autoaglutinante de STEC)
foi descrita em uma cepa de STEC do sorotipo
O113:H21. Saa é uma proteina de membrana externa,
associada ao aumento da adesdo em células HEp-2
quando expressa como uma proteina recombinante
em E. coli (PATON et al., 2001). Estudos recentes
indicaram que cepas saa-positivas sdo mais
freqlientemente encontradas em STEC isolados de
bovinos do que de humanos, sugerindo um papel
importante desta adesina na colonizagdo intestinal
desses animais (JENKINS et al., 2003).

A fimbria LP também foi caracterizada em cepas
STEC O113:H21 e o gene IpfA ,,,, foi detectado em
diversas cepas de E. coli isoladas de humanos e
animais (OSEK et al., 2003).

Dados epidemiolégicos

HUS ¢é considerada uma doencga de origem
alimentar e foi inicialmente relacionada ao consumo
de hambirgueres, carne moida e laticinios
contaminados com STEC (RILEY, 1987). Nos
Estados Unidos, a categoria STEC estd associada a,
aproximadamente, 110.000 casos de doencas e 90
mortes, anualmente (MEAD et al., 1999). No Brasil,
de acordo com os registros da AIH/DATASUS/MS,
foram notificados 12 casos de HUS no estado de
Sdo Paulo no periodo de 1998/2000, com histdria
anterior de diarréia e possivel, porém nao confirmado,
envolvimento com E. coli O157:H7 (BRASIL, 2001).
O primeiro relato de isolamento de STEC de um
paciente com HUS ocorreu em um hospital da cidade
de Sdo Paulo, no ano de 2001 (GUTH, et al., 2002):
uma crianca, com histdria de diarréia aguda ocorrida
trés semanas antes da internagdo, cujos sintomas
clinicos e resultados de exames laboratoriais levaram
ao diagnéstico desta sindrome. A cepa isolada
pertencia ao sorotipo O26:HI11. Vaz et al. (2004),
analisando uma colecdo de 39 cepas de STEC
isoladas de pacientes humanos com diarréia no
periodo de 1976 a 1999, em Sao Paulo, Brasil,

detectou a predominéncia dos sorogrupos O111 e
026. Os sorotipos encontrados foram: 026:H11,
055:H19,093:H19,O111:NM, O11:H11, O118:H16
e O157:H7.

Embora o sorotipo O157:H7 esteja ligado a
maioria dos surtos associados a STEC descritos
mundialmente, estudos recentes indicam que a
incidéncia deste sorotipo vem decaindo
substancialmente (CDC, 2004). Em contraste, STEC
ndo-0157 vem sendo isolada com maior freqiiéncia
a partir de amostras fecais de pacientes com HUS
(BANATVALA et al., 2001; JAEGER et al., 2000),
entre os quais os sorogrupos 026, 091, 0103, O111
e 0113 (NATARO; KAPER, 1998; PATON;
PATON, 1998) No Brasil, poucas cepas O157:H7
foram isoladas de humanos, no estado de Sdo Paulo.
Esses pacientes ndo apresentavam diarréia
sanguinolenta (IRINO et al, 2002).

O primeiro surto de colite hemorrigica ligado a
EHEC sorotipo O157:H7 estava relacionado ao
consumo de hamburgueres contaminados, levando a
suspeita de um reservatério bovino (RILEY et al.,
1983). Desde entdo, estudos em diferentes paises
tém demonstrado que o gado bovino, geralmente
sauddvel, € o principal reservatério de STEC/EHEC:
na Argentina, segundo estudos de Sanz et al. (1998),
a taxa de isolamento de STEC de bovinos adultos
tratados a pasto foi de 22% no campo e, no
abatedouro, 44%. Ja Padola et al. (2004) isolaram
STEC e EHEC sorotipo O157:H7em 63 e 6,8%,
respectivamente, dos animais de uma fazenda de
confinamento. Na Espanha, STEC foi isolada em
37% dos bezerros e em 35% dos bovinos adultos
investigados (BLANCO et al., 1997). Nos Estados
Unidos, a prevaléncia de EHEC sorotipo O157:H7
no gado saudavel varia de entre 2 a 20% dos animais
(MAINIL; DAUBE, 2005). Esses animais podem
apresentar um quadro inicial de diarréia quando jovens
e, quando se recuperam, tornam-se animais
saudaveis, portadores de STEC (VERWEYEN et
al., 2000). STEC também foi isolado a partir das fezes
de animais domésticos: ovelhas, cabras, cdes, gatos
e suinos (BEUTIN et al., 1993)
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No Brasil, Cerqueira et al. (1999) analisaram o
gado leiteiro e de corte no Estado do Rio de Janeiro
e verificaram uma alta ocorréncia dos genes stx
nestes animais, detectados por PCR: 82% do gado
leiteiro e 53% do gado de corte, sendo 1,5% dos
isolados EHEC sorotipo O157:H7. Este foi o primeiro
relato de EHEC O157:H7 isolado de gado leiteiro no
Brasil. Leomil et al. (2003), detectaram, por PCR, a
ocorréncia dos genes stx em 20% dos bezerros
diarréicos e em 7,8% dos animais nao-diarréicos das
fazendas de corte do Estado de Sao Paulo estudadas.
Moreira et al. (2003), analisando fazendas de leite
da regido de Pelotas, no Estado do Rio Grande do
Sul, detectaram STEC em 49% dos animais por meio
do ensaio de citotoxicidade em células Vero.
Salvadori et al. (2003) pesquisando bezerros
diarréicos da Regido Centro-Oeste detectou, por
PCR, genes stx em 16.1% dos animais. Mais
recentemente, Irino et al. (2005), isolaram STEC em
25,5% dos animais pesquisados em fazendas de leite
no estado de Sao Paulo. Os genes stx foram
pesquisados por ensaios de hibridizagdo de DNA em
coldnias. Dois novos sorotipos de STEC foram
encontrados: O79:H14 e O98:H17, mas o sorotipo
0178:H19, anteriormente descrito, fora recentemente
detectado somente na Espanha (BLANCO et al.,
2004). Os sorotipos O111:NM e O118:H16 descritos
nos estudos de Leomil et al. (2003) e Salvadori et al.
(2003), além do sorotipo O111:H8 (LEOMIL, et al.,
2003), também foram encontrados em pacientes
brasileiros com diarréia (GUTH et al., 2002; VAZ et
al., 2004).

Elder et al (2000), examinando gado de corte em
frigorificos nos EUA, antes e apds o abate, puderam
isolar E. coli O157:H7 em 28% das fezes, 11 na pele/
couro; € , na carcaca, em 43% antes da evisceragao,
18% pdbs-evisceracdo e 2% apds a lavagem da
carcaca, pronta para o resfriamento. Cerqueira et
al. (1997) encontraram, no Rio de Jameiro, uma alta
prevaléncia de STEC em produtos carneos de origem
bovina, cerca de 71%.

Embora alimentos de origem bovina sejam
considerados os principais veiculos da infec¢io por
STEC/EHEC,
contaminacdo por fezes bovinas no cultivo e/ou

outros alimentos sujeitos a
producdo também sio potencialmente perigosos,
como frutas e vegetais crus, maionese, suco de maga
e salame (PATON; PATON, 1998). O maior surto
de EHEC relatado até 1997 ocorreu na cidade de
Sakai, Japdo, e foi devido ao consumo de brotos de
rabanete crus contaminados. Deles resultaram mais
de 6000 casos de HC e mais de 100 casos de HUS
(SWINBANKS, 1996).

Conclusao

Embora as graves doencas humanas associadas
a STEC tenham sido pouco descritas no Brasil,
podemos observar uma significativa ocorréncia
destas cepas nos rebanhos bovinos, bem como a
correlacdo entre sorotipos encontrados nestes animais
e em pacientes humanos. Temos, ainda, a
proximidade de nosso Estado com a Argentina, pais
onde HUS € endémica. A adocdo de medidas de
prevencdo da contaminagdo por STEC dos produtos
destinados ao consumo humano é, portanto,
necessdria.
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