Vo Salide &
Ambiente

em revista

€ UNIGRANRIO

VIROSE ALIMENTAR: MICROBIOLOGIA DAS PRINCIPAIS DOENCAS DE
ORIGEM ALIMENTAR TRANSMITIDAS POR VIRUS

MIRIAN PEREIRA DA SILVA™; FLAVIA CONDE LAVINAS?

Académicos de Nutrigéo, (Escola de Ciéncias da Satde,Unigranrio); 2Docente do Curso de Nutricdo (Escola de Ciéncias da
Saude,Unigranrio); * mirperdasil@yahoo.com.br Rua Professor José de Souza Herdy, 1160. CEP 25071-200, Duque de Caxias, RJ.

RESUMO

Os virus sdo um dos principais causadores de doengas de origem alimentar no mundo. Através da coleta de
dados e informagdes dos ultimos cinco anos em livros, teses, scielo, google académico e biblioteca virtual em
salide sobre doengas virais transmitidas por alimentos foi possivel descrever as principais viroses alimentares,
suas formas de transmissdo, prevencédo e tratamento, uma vez que ela é de fécil propagacdo e resistente ao
ambiente. A transmissdo do virus de origem alimentar ocorre devido a incorreta higienizagdo de alimentos e
objetos, higiene pessoal inadequada e consumo de alimentos crus ou mal cozidos. Tais virus podem gerar
doengas gastrointestinais, doencas hepéticas e doenca no sistema nervoso central. Para muitos destes a cura é
espontanea. A preven¢do, em geral, € a higienizacdo correta de alimentos e objetos, preparo correto dos
alimentos e higiene pessoal adequada. N&o h& vacinas para todas as doencgas virais de origem alimentar. A
rehidratacdo oral e o repouso sdo 0s principais tratamentos para casos ndo complicados. Devido a pouca
notificagdo ndo se sabe a real dimensdo de casos, havendo a necessidade da criacdo novos trabalhos que
falem sobre essas doencas em sua totalidade.

Palavras-chave: Doencas alimentares, doengas gastrointestinais, doencas hepéticas; doenca no sistema
nervoso central.

VIRAL FOOD: MICROBIOLOGY MAJOR FOOD-BORNE DISEASES
TRANSMITTED BY VIRUSES

ABSTRACT

Viruses are a major cause of food-borne diseases in the world. Through data collection and information of the
last 5 years in books, theses, scielo, google scholar and virtual health library on viral diseases foodborne
couldn't describe the main food viruses, its forms of transmission, prevention and treatment, since it is easy to
spread and resistant environment. The transmission of food-borne virus occurs due to incorrect hygiene of
foodstuffs and objects, improper personal hygiene and food consumption poorly cooked or raw. Such viruses
can cause gastrointestinal disease, liver disease and in the central nervous system. For many of these curing is
spontaneous. Prevention, in general, is the correct food hygiene and objects, correct food preparation and
personal hygiene. There is no vaccine for all food-borne viral diseases. The oral rehydration and rest are the
main treatments for uncomplicated cases. Due to poor reporting does not know the real dimension of cases,
with the need to create new works that speak about these diseases in their entirety.

Keywords: foodborne disease, gastrointestinal diseases, liver diseases, central nervous system disease.

INTRODUCAO nanémetros (nm) e 400 nm (TRABULSI;

ALTERTHUM, 2008).

Os virus sdo microrganismos que se
multiplicam somente em organismo vivo
(SANTOS et al., 2008). Em sua constituicdo ha,
geralmente, s6 um tipo de &cido nucléico, ou
DNA ou RNA, de fita simples ou fita dupla. Pode
ter também proteinas, glicoproteinas e/ou
glicolipideos, sendo ele um dos menores agentes
infecciosos existentes, com didmetro entre 12

A forma de transmissdo dos virus ocorre
de forma vertical (de mae para filho) ou de forma
horizontal (por contato de pessoa a pessoa,
objetos e secregBes respiratdrias, por veiculos
como 4agua e alimentos contaminados e por
vetores) (SANTOS et al., 2008). Os principais
patdgenos causadores de doengas transmitidas por
alimentos (DTAs) de origem viral sdo o rotavirus,
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0 adenovirus entérico, o norovirus, o astrovirus, o
virus da hepatite A, o virus da hepatite E e o virus
da poliomielite (TAVARES et al., 2005). As
formas de prevencdo sdo a higiene pessoal e de
utensilios, a higienizagdo correta dos alimentos, o
tratamento adequado da agua, evitar 0 consumo
de alimentos crus ou mal cozidos e o saneamento
basico adequado (GERMANO & GERMANO,
2008).

Por ser muitas vezes negligenciado pela
populacdo, ha a necessidade da criacdo de novos
instrumentos que falem sobre a toxinfecgdo
alimentar viral (ANTUNES, 2005). Tal assunto
precisa ser mais divulgado para que a comunidade
conhega suas formas de contagio, de prevencéo e
tratamento, uma vez que esta é muito comum.
Devido a dificuldade de se encontrar um maior
namero de publicacbes que tratem do tema
amplamente, este trabalho se torna importante,
pois podera auxiliar na pesquisa de posteriores
trabalhos.

Este trabalho teve como objetivo
descrever as principais viroses alimentares, suas
formas de transmissdo, prevencao e tratamento.

MATERIAL E METODOS

Foi realizado um trabalho de pesquisa
bibliografica para coletar dados e informagdes
sobre doencas alimentares de origem viral, dos
Gltimos cinco anos. Os locais de pesquisa
acessados foram: livros, teses e a base de dados
do scielo, do google académico e da biblioteca
virtual em salde.

Os termos de indexacéo utilizados foram
doengas  alimentares de  origem  viral,
gastroenterites virais, hepatite A e E, poliomielite.

ESTADO DA ARTE:
CARACTERIZACAO GERAL DOS VIRUS

Os virus sdo formados, geralmente, por
um tipo de acido nucléico, RNA ou DNA, de fita
simples ou dupla. Os virus sdo parasitas
intracelulares obrigatorios, pois sdo incapazes de
gerar energia e de se reproduzem fora de célula
viva (LEVINSON & JAWETZ, 2005). Eles
apresentam-se na forma icosaédrica (cUbica com
20 tridngulos equilateros e 2 vértices), helicoidal
(cilindrica) ou complexa (sem simetria
icosaédrica ou helicoidal simples, possue
estrutura mais complexa) (SANTOS et al., 2008).

A transmisséo viral pode ocorrer por via
respiratoria, por via fecal-oral, por contato, por
zoonoses, pelo sangue, por contato sexual e por
transmissdo materno fetal. (MURRAY &

ROSENTHAL, 2006). A multiplicagdo viral,
geralmente, ocorre em trés partes: absorcdo
(ligagdo do virus nas proteinas da superficie
celular), internalizagdo (transferéncia do genoma
viral para dentro da célula) e replicacdo (os virus
de DNA se replicam no nucleo celular e os virus
de RNA se replicam no citoplasma da célula).
Apos a replicacdo, ha a liberacdo dos virus. A
infeccdo viral pode apresentar-se de trés formas,
infeccbes agudas/inaparentes, infeccBes
persistentes e infeccBes absortivas, e estas formas
aparecem dependendo do tipo de virus que causou
a infeccdo. A Ultima etapa da patogénese viral é a
excrecdo do virus e esta pode ocorrer pelas
secregdes respiratorias, pelas fezes, pela pele, pelo
trato genitourinario, pelo leite materno e pelo
sangue (SANTOS et al., 2008). Os principais
efeitos que as infecgbes virais causam nas células
sdo a morte celular, mudancas morfoldgicas e
funcionais ndo aparentes, fusdo das células e
transformagdo maligna da célula (LEVINSON &
JAWETZ, 2005). Para evitar infeccbes, o
organismo possui defesas, tais como barreiras
naturais (pele, muco, acido gastrico, lagrima, bile,
entre outros), defesa imunoldgica natural e
resposta imunoldgica antigeno-especifica. As
formas de controle nas doencas virais, de maneira
geral, sdo a eliminacdo do vetor, a quarentena,
quando for o caso, a imuniza¢do (vacinag¢do ou
infec¢do) e por dltimo, o tratamento (MURRAY
& ROSENTHAL, 2006).

CARATERIZACAO GERAL DAS VIROSES
ALIMENTARES E HIDRICAS

As doencas de origem alimentar e hidrica
sdo doencas provenientes de alimentos ou da agua
contaminados, causando ou ndo doenca e reacGes
sintométicas (FRANCO & LANDGRAF, 2005).
Os sintomas mais comuns sdo diarréia, dor de
estdbmago, vomito e febre (BRASIL, 2009).

Os surtos alimentares virais séo
negligenciados, em comparacdo aos surtos
alimentares de origem bacteriana. Os virus sao
responsaveis por um grande nimero de dbitos em
todo o mundo, pois por muitas vezes infecta um
produto sem alterar suas caracteristicas sensoriais
(RODRIGUES et al., 2004 apud ANTUNES,
2005).

Em estudo realizado pela Secretaria de
Vigilancia em Salde (SVS) e pela Coordenagédo
de Vigilancia das Doencas de Transmissdo
Hidrica e Alimentar (COVHE) no periodo de
1999 a 2008, onde houve a notificagdo de 343
surtos de doencas transmitidas pela dgua, no qual
146.038 pessoas foram expostas a patdgenos,
destas 10.039 adoeceram e 8 pessoas morreram
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em decorréncia da infeccdo. O publico mais
atingido foi o masculino (53% dos casos) e o
maior ndmero de casos ocorreu na faixa etaria
entre 20 e 49 anos (32%). Em relagdo ao agente
etioldgico, o virus ocupou a segunda colocagao
como causador de surtos de doencas de origem
hidrica (BRASIL, 2008a). Estudo realizado por
Almeida et. al. (2008) estimou que nos Estados
Unidos acontecam por volta de 6,5 milhGes de
casos de infeccBes alimentares e 9.000 dbitos a
cada ano, e no Brasil, em dados obtidos no
Sistema de Informacdo sobre Mortalidade (SIM),
entre 1999 e 2002, cerca de 25.281 dbitos por
DTAs ocorreram, com uma média de 6.320 6bitos
/ ano.

Na infeccdo viral ha a liberacdo nas fezes
de grande quantidade agente viral, mas a dose
necessaria para infectar o individuo é baixa
(BARRELLA, 2008). A prevengdo é realizada
através da higienizacdo correta das maos,
utensilios e alimentos e consumir agua sanitizada
(GERMANO & GERMANO, 2008). As DTAs de
origem  viral podem causar  doencas
gastrointestinais, doencas hepéticas e doenca do
sistema nervoso central (TAVARES et al., 2005).

VIROSES GASTROINTESTINAIS

Rotavirus

Os rotavirus pertecem a familia
Reoviridae, sua particula € composta por triplo
capsideo, com genoma de RNA de fita dupla
segmentado, que codifica proteinas estruturais e
ndo estruturais (COSTA et al., 2006). Sua
particula é esférica, icosaédrica e possue diametro
de 60 a 80 nm (ESTES, 2002 apud SILVEIRA,
2005). Possuem 12 proteinas, seis estruturais
(VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 e VPT7) e seis ndo
estruturais (NSP1 — NSP6). Os rotavirus sdo
divididos em grupos de A (maior causador da
doenca) a G (PINHEIRO, 2008).

O rotavirus age nos enterocitos,
rompendo-os. Essas células destruidas sdo
substituidas por células absortivas imaturas, e
estas possuem o ndmero de microvilosidades
reduzidos (CAUAS et al., 2006). A infeccdo por
rotavirus é capaz de induzir a diarréia osmotica,
pois modifica a concentracdo intracelular de Na+
e Cl-, altera o citoesqueleto, leva a descamacao
das vilosidades das células (ANGEL &
LICHTNAN, 2003 apud PINHEIRO, 2008).
Segundo Franco e Landgraf (2005) a rotavirose
causa, de maneira geral, alteracGes no fluxo de
agua e eletrélitos na mucosa intestinal e interfere
no processo de reabsorcdo de fluidos intestinais,
resultando em diarréia.

No Brasil a infec¢do por rotavirus ocorre,
em geral, nos meses entre maio e setembro
(BRICKS, 2005). O principal publico atingido séo
as criangas, ocorrendo geralmente entre 0s 6 e 24
meses de idade (BRESEE et al., 1999 apud
COSTA et al., 2005). Na pesquisa de Castillo et.
al. (2008) entre 1995 e 2004 com 14.068 amostras
(11,9% positivas para rotavirus) de pacientes com
idade entre um ano e 14 anos com diarréia aguda,
verificou-se que a idade média dos infectados foi
de 2,63 anos de idade, sendo 53,65% do sexo
masculino. Estima-se que ocorram cerca de
600.000 mortes por ano em todo o mundo
provocadas pelo rotavirus (PARASHAR et al.,
2006 apud BERNSTEIN, 2007). Paises na Africa
e Asia sd0 os mais atingidos pelo rotavirus, sendo
onde mais de 90% das mortes por rotavirose
ocorrem  (BRICKS, 2005). Nos paises
desenvolvidos a letalidade é menor, mas o
impacto econdmico é grande devido a custo com
hospitalizagbes e cuidados médicos. A rotavirose
ocorre em qualquer parte do mundo, em
diferentes realidades (CASTILLO, 2006). Estudos
realizados no Brasil estimam que 2000 criancas
menores de cinco anos morram no pais em
decorréncia da infeccdo (LINHARES, 2004 apud
ARAUJO et al., 2007).

Cerca de um trilhdo de particulas virais
de rotavirus em 1 mililitro sdo excretados nas
fezes, sendo dez particulas viaveis a dose
necessaria para infectar uma pessoa, evidenciando
a facilidade das epidemias (COSTA et al., 2005).
A transmissdo ocorre pela a agua e por alimentos
contaminados, contato pessoa a pessoa, objetos
contaminados e, provavelmente, por secrecdes
respiratérias (VAN DUYNHOVEN et al., 2005
apud SILVEIRA, 2005). Os principais sintomas
da rotavirose sdo diarréia, vémito, nauseas,
anorexia, cadimbras e mal estar (STAAT et al.,
2002 apud BERNSTEIN, 2007). No estudo de
Sanz et. al. (2009) com 244 pessoas que residiam
(153 pessoas) ou trabalhavam (91 pessoas) em um
asilo onde houve o aparecimento de casos de
diarréia aquosa, 36 pessoas que contrairam a
infec¢do por rotavirus (35 idosos e 1 trabalhador),
tiveram como sintomas diarréia (96,4%), mal
estar (36%), dor abdominal (34,6%), nauseas
(28,6%), vOmitos (25%), cefaléia (24%), febricula
(7,4%) e febre (3,7%).

Acredita-se que, na resposta imune do
organismo, os linfocitos TCD4 séo essenciais para
o0 desenvolvimento de imunoglobulina A (Ig A) a
nivel intestinal especifica contra rotavirus, e esta
0 combatera (KAUFHOLD et al., 2005 apud
PINHEIRO, 2008).

O diagndstico da infecgdo por rotavirus é
feito através da detecgdo direta dos virus nas fezes
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(BISHOP, 1996 apud SILVEIRA, 2005). A
rotavirose tem como formas de prevencdo
medidas higiénicas como lavagem correta das
maos e tratamento adequado da 4agua
(LEVINSON & JAWETZ, 2005). O leite materno
também ¢é considerado uma medida profilatica,
pois tem efeito protetor contra infeccdes por
rotavirus (CLEMENS et al., 1993 apud COSTA
et al., 2005). QOutra forma de prevencdo é a
vacinacdo, uma vez que esta faz parte do
calendario brasileiro de imunizacdo, sendo
administrada gratuitamente para a populacdo em
duas doses, aos 2 e aos 4 meses de vida (BRASIL,
2008b). O principal tratamento para a rotavirose é
a rehidratagdo oral (BRASIL, 2009).

Adenovirus entérico

Os adenovirus pertencem a familia
Adenoviridae, e 0 género que atinge 0 homem é o
Mastadenovirus. O adenovirus possui 51
sorotipos (ANDREASI, 2008). Os sorotipos mais
associados a toxinfeccdo alimentar sdo o0s
sorotipos 40 (grupo F), 41 (grupo F), 42 (grupo
F), 50 (grupo B) e 51 (grupo D). Seu material
genético é composto por DNA de fita dupla
associado a proteina. Os virus ndo possuem
envelope e medem de 70 nm a 100 nm de
didmetro. Possue simetria icosaédrica (SHENK,
1996 apud BARRELLA, 2008).

A infecgdo por adenovirus tem distribui¢do
mundial. Nas regides de clima tropical ocorre em
todos os meses do ano (TAVARES et al., 2005).
No estudo de Andreasi e colaboradores (2008)
com 415 criangas menores de 3 anos internadas
com gastroenterite (3,6% soropositivas para
adenovirus) chegou a conclusdo que a infeccdo
por adenovirus era semelhante em ambos o0s
sexos. No trabalho de Cermefio e colaboradores
(2008) relata que a idade mais frequente da
infeccdo é o primeiro ano de vida. Outro grupo
afetado pelo virus é o militar devido,
provavelmente, ao estreito contato dos
alojamentos. A transmisséo deste virus é pela via
fecal-oral, pelo consumo de alimentos e agua
contaminados (LEVINSON & JAWETZ, 2005).

A infeccdo por adenovirus entérico
apresenta como sintomas diarréia, vomito e febre,
tendo como periodo de incubacdo 8 dias
(SANTOS et al., 2008). Em pesquisa citada por
Barrella (2008), com 416 criangas com até quinze
anos de idade com gastroenterite aguda, cerca de
13,5% dos casos havia a presenga de adenovirus
entéricos, sendo o principal sintoma relatado a
diarréia, com duracdo de 8,6 dias a 12,2 dias, em
média. Em estudo de Allard et. al. (1992)
constatou que cerca da metade das criangas
infectadas por adenovirus menores de 5 anos de

idade excretam virus nas fezes por um longo
periodo (BARRELLA, 2008).

O diagnostico é realizado através do
isolamento do virus em cultura de células ou por
deteccdo de aumento no nimero de anticorpos
(LEVINSON & JAWETZ, 2005). Ndo ha terapia
antiviral. Ha vacinas somente contra o virus que
atinge o trato respiratorio, sendo esta disponivel
somente para o0s militares (GAYDOS &
GAYDOS, 1995 apud ANDREASI, 2008). A
prevencdo é feita através de boas condicGes
sanitarias e higiene pessoal. O principal
tratamento da infeccdo é a reposi¢do de liquidos e
eletrolitos para evitar consequéncias da
desidratacdo (SANTOS et al., 2008).

Norovirus
O norovirus pertece a familia
Caliviridae. Séo virus esféricos ndo envelopados
e medem cerca de 27 a 40 nm (ANDREASI,
2008). O norovirus é constituido por RNA de
polaridade positiva e se organiza em 3 sequéncias
denominadas open reading frame (ORF). Seu
capsideo é formado por uma Unica proteina
estrutural icosaédrica (CAL & POZO, 2008). O
norovirus ¢é dividido em 5 grupos (G |1 a G V). Os
virus do grupo G Il ndo infecta 0os humanos
(WANG et al., 2006 apud XAVIER et al., 2009).
Segundo o CDC, (2009) o norovirus afeta
pessoas de todas as idades e pode ocorrer em
diversos lugares, tais como residéncias, hospitais,
restaurantes, escolas, creches, quartéis, navios. A
transmissdo se da através dos alimentos
contaminados  (principalmente os alimentos
marinhos como ostras, mexilhGes), da agua
contaminada e do contato direto entre as pessoas
(GARCIA, 2006). A infeccdo por norovirus é
mais frequente nas épocas de frio, principalmente
no inverno (BORCHARDT et al., 2003 apud
TAVARES et al., 2005). O periodo de incubacéo
do norovirus é de 48 horas (FRANCO &
LANDGRAF, 2005).
Acredita-se que a replicacdo viral ocorra
no intestino delgado, no jejuno, onde ha a
desorganizacéo das células epiteliais, achatamento
das vilosidades intestinais, vacuolizacdo do
citoplasma e infiltragdo da lamina prépria por
células mononucleares (DOLIN et al. 1975 apud
BORGES & CARDOSO, 2005). Os sintomas da
infeccdo sdo diarréia liquida, vomitos, anorexia,
dor abdominal e febre, e estes tem duracdo de
cerca de 2 a 3 dias (TREANOR & DOLIN, 2005
apud CAL et al.,, 2008). Em estudo do CDC,
(2009) em um campus da Universidade da
Califérnia, os infectados por norovirus
apresentaram como principais sintomas nausea
(87%), fadiga (83%), vomito (78%), dores de
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estdmago (73%), diarréia (70%), cefaléia (61%),
dores no corpo (55%), febre (47%), tendo duracéo
média de 2,4 dias, sendo 64% dos pacientes do
sexo feminino, com média de idade de 20,4 anos.

O diagndstico é dificil, pois o paciente
infectado elimina poucas particulas virais nas
fezes (KOOPMANS et al., 2002 apud BORGES
& CARDOSO, 2005). Nao ha vacinas ou
antivirais, tendo como principal maneira de
prevenir a norovirose a higiene adequada das
méos e dos alimentos, descarte ou desinfeccdo do
material contaminado para evitar propagacdo da
doenga. Pessoas infectadas envolvidas no preparo
de alimentos devem ser afastadas, pois mesmo
apos a fase sintomatica, podem eliminar nas fezes
particulas virais por mais de uma semana apés o
fim dos sintomas (SANTOS et al., 2008).0
tratamento consiste em rehidratar o doente para
repor os fluidos e eletrélitos, possivelmente
perdidos na doenca (BRASIL, 2005 apud
ANDREASI, 2008).

Astrovirus

O astrovirus pertece a familia Astroviridae,
sendo esta do género Mamastrovirus. Sua
particula viral é esférica, sem envelope, mede
cerca de 28 nm a 40 nm de didmetro e possue 8
sorotipos capazes de infectar os humanos
(SANTOS & CARDOSO, 2005). O astrovirus
possue capsideo icosaédrico, com cerca de trés
proteinas e é formado por RNA de fita dupla de
polaridade positiva (CAL et al., 2008).

A infeccdo por astrovirus possue como
principal sintoma diarréia aquosa leve (MATSUI
& GREENBERG, 2001 apud SANTOS et al.,
2007). Outros sintomas sdo cefaléia, nauseas,
vomitos e mal estar generalizado (GARCIA,
2006). O infectado pode apresentar também
anorexia, dores abdominais, febre e desidratacdo
branda. A infecgdo por astrovirus tem periodo de
incubacdo de 1 a 4 dias e a diarréia pode durar 2 a
3 dias. A doenca se resolve espontaneamente
(GUIX et al., 2002 apud GABBAY-MENDES,
2007).

Dados relacionados a doenca diarréica por
astrovirus em criancas levam a crer que a
replicacdo viral ocorra nas células epiteliais
intestinais. Outros estudos encontraram particulas
virais no epitélio de bidpsia duodenal e em
macrofagos da lamina propria em pessoas com
doenca sintoméatica (MITCHELL, 2002 apud
SANTOS & CARDOSO, 2005).

O astrovirus tem distribuicdo mundial
(TAVARES et al., 2005). Segundo estudo de
Santos e colaboradores (2007) com 1244 amostras
fecais de criangas menores de 5 anos com diarréia
aguda nos periodos de 1994 a 1996 (Brasilia) e

1998 a 2002 (Goiania e Brasilia), constatou que a
maior incidéncia de astrovirus ocorre entre
setembro e maio (época mais Umida). Estudo
realizado por Cal et al. (2008) relata que cerca de
2 a 13% dos casos de diarréia em criancas
hospitalizadas é causada pelo astrovirus. Em
relacdo ao sexo do infectado, estudo de Andreasi
e colaboradores (2008) conclui que ndo ha
diferenca significativa de indices de positividade
em relacdo ao sexo.

A transmissdo do astrovirus se dé de forma
fecal-oral, por contato intimo com pessoas
infectadas, pela &gua (destinadas ao consumo,
recreacdo, esgotos possuindo residuos humanos) e
por alimentos contaminados (alimentos marinhos)
ou por fomites (SANTOS & CARDOSO, 2005).
H& a eliminacdo de grande quantidade de
astrovirus nas fezes, podendo estes contaminar os
alimentos e a 4gua (TRABULSI &
ALTERTHUM, 2008). O astrovirus é excretado,
normalmente, em um periodo que varia de trés a
cinco dias, mas em pacientes idosos ou
imonodeprimidos, esta pode ser por até trés meses
apos a resolucdo dos sintomas (WALTER &
MITCHELL, 2003 apud GABBAY-MENDES,
2007). No estudo realizado por Levinson e Jawetz
(2005) destaca-se que grande parte dos adultos
possui anticorpos contra o astrovirus, indicando
assim a natureza comum da infecg&o.

O diagndstico da doenga é feito através da
deteccdo de particulas virais ou espécimes viras
(fezes, swabs retais) (MENDEZ & ARIAS, 2007
apud ANDREASI, 2008). A melhor forma de
prevencdo contra a infeccdo por astrovirus é o
saneamento basico, ingestao de frutos do mar bem
cozidos e a higienizacdo correta das maos,
alimentos e utensilios (SANTOS et al., 2008).
N&o ha vacina nem terapia antiviral contra o virus
e 0 tratamento consiste em prevenir a desidratacao
ou rehidratar o doente, caso tenha ocorrido
desidratacdlo (CRUZ et al, 1992 apud
ANDREASI, 2008).

VIROSES HEPATICAS

Hepatite A

O virus da hepatite A pertence a familia
Picornaviridae, sendo ele do género Hepatovirus.
O virus possui polaridade positiva e simetria
icosaédrica. E composto também por RNA, sem
envelope, com didmetro entre 27 a 32 nm
(ARAUJO, 2007). A hepatite A possui 7
genétipos nomeados de | a VII, sendo o0s
genotipos I, I, Il e IV capazes de infectar o0s
humanos  (PINA et al, 2001 apud
ECHEVARRIA-MAYO, 2006).

Salide & Amb. Rev., Duque de Caxias, v.5, n.1, p.33-43, jan-jun 2010.

Péagina 37



woSalde &
Ambiente

em revista

€ UNIGRANRIO

Estima-se que haja mais de 1,4 milhGes de
casos de a hepatite A por ano (VIRAL
HEPATITIS PREVENTION BOARD, 1997 apud
BRAGA et al., 2008). Os virus tém distribuicéo
mundial, e sdo transmitidos pela via fecal-oral
através da agua, alimentos e objetos contaminados
e por contato pessoa a pessoa. Raramente ocorrem
casos de transmissdo percutanea (inoculacdo
acidental) e parenteral (transfusdo) (BRASIL,
2008b).

A principal porta de entrada ¢ a mucosa
intestinal. Depois os hepatocitos sdo infectados
pelo virus procedente da viremia primaria
(ECHEVARRIA-MAYO, 2006). O virus se
replica nos hepatécitos, gerando inflamagdo no
figado pela ativagdo do sistema imunoldgico.
Depois o virus é excretado em grande quantidade
nas fezes, sobrevivendo em condi¢cBes ambientais
por um longo tempo (DIAMANTINO et al.,
2007). Segundo Gouvéa e colaboradores (2005)
geralmente a doenga é assintomatica ou apresenta
sintomas leves em criangas, e em adultos a
infeccdo é, em geral, sintomatica. Ndo h4
diferenga na prevaléncia de casos em relagdo a
raca e ao sexo dos infectados (BRAGA et al.,
2008).

A forma aguda da hepatite A pode ser
dividida em periodo de incubacdo, periodo
proddmico (pré-ictérico) e a ictericia. O periodo
de incubacdo pode durar de 15 a 45 dias
(BRASIL, 2008b). O periodo prodrémico dura
por volta de uma ou duas semanas, tendo como
sintomas ndo especificos anorexia, nauseas,
vOmito, cansaco, artralgia e mialgia, cefaléia e
temperatura subfebril. Na fase ictérica ha a
elevacBo de enzimas hepéticas e ha o
aparecimento de sintomas de hepatite como dor
abdominal, coldria e acolia fecal, precedendo a
ictericia que dura cerca de duas semanas. A forma
fulminante ocorre geralmente em adultos, onde
estes apresentam ictericia grave, com deterioragao
da funcéo hepatica, podendo o doente ir a Obito
em 10 a 15 dias (ARAUJO, 2007). Em estudo de
Diamantino e colaboradores (2007) com 24
infectados pelo virus da hepatite A menores de 14
anos, verificou-se como principais sintomas
hepatomegalia (69%), ictericia (62,5%), coldria e
fezes acolicas (50%), vémitos persistentes (50%),
prostracdo (37,5%), dor abdominal (37,5%) e
anorexia (37,5%).

O diagndstico da doenca é feito,
preferencialmente,  através da  contagem
sorologica de anticorpos da classe imunoglobulina
M (IgM) especificos contra o virus da hepatite A.
Melhorias nas condicdes higiénico-sanitarias,
melhorias no tratamento da agua fornecida a
populacdo, higiene pessoal adequada, maior

controle na qualidade dos alimentos e vacinacéo,
quando possivel, sdo formas de prevengdo contra
a hepatite A (ARAUJO, 2007). As vacinas
disponiveis na prevencdo da hepatite A sdo
Havrix, Vagta, Avaxim e Epaxal, desenvolvidas
com o virus inativado (SCHIFF, 2005 apud
FERREIRA; SILVEIRA, 2006). Devido ao alto
custo, a vacina inativada esta disponivel somente
para grupos especiais nos Centros de Referéncia
para  Imunobioldgicos  Especiais  (CRIE)
integrante do Sistema Unico de Salde, para
situacBes de hepatopatias crbnicas de qualquer
etiologia, para portadores cronicos de hepatite B
ou C, portadores de coagulopatias, portadores de
doencas de deposito, para criangas menores de 13
anos com HIV/AIDS, para adultos com
HIV/AIDS que sejam portadores de hepatite B ou
C, para pessoas com fibrose cistica, para pessoas
com trissomias, com imunodepressdo terapéutica
ou com doenga imunodepressora, para candidatos
a transplante de ¢rgdo solido cadastrados em
programas de transplantes, para transplantados de
orgdo sélido ou de medula éssea, para doadores
de 6rgdo solido ou de medula OGssea, para
cadastrados em programas de transplantes e para
portadores de hemoglobinopatias. As contra-
indicacfes vdo para as gestantes e pessoas com
histérico de reagGes anafilaticas (BRASIL,
2008b).

O tratamento, basicamente, consiste em
abrandar sintomas como nauseas, vOmitos e
prurido, repouso relativo e tratamento
medicamentoso, caso este seja prescrito. A dieta
recomendada é a que mais agradavel ao paladar
do paciente anorético, de acordo com o seu apetite
e de sua aceitacdo alimentar. A Unica restricdo € a
ingestdo de bebida alcodlica, que deve ser
suspensa por no minimo 6 meses (BRASIL,
2009).

Hepatite E

O virus da hepatite E pertence ao género
Hepevirus, da familia Hepeviridae (BONFILL-
MAS et al., 2005). O virus possui cerca de 27 a
34 nm de diametro (FERREIRA; AVILA, 2001
apud CORDOVA et al., 2007). O nucleocapsideo
possue simetria icosaédrica, genoma de fita
simples de RNA de polaridade positiva
(PURCELL, 1996 apud TAVARES, et. al. 2005).
Os virus sdo constituidos por quatro genétipos,
denominados I, 11, Il e IV (ECHEVARRIA-
MAYO, 2006).

A hepatite E é uma doenga transmitida
geralmente pela 4gua e por alimentos
contaminados por dejetos humanos e de animais.
A transmissdo pode ocorrer também de forma
vertical (de mée para filho) e de forma parenteral
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(BRASIL, 2008b). Segundo Garcia (2006) a
ingestio de mariscos crus ou mal cozidos
contaminados também & responsavel pela
transmiss&o.

Para Bonfill-Mas (2005) a infec¢éo ocorre
principalmente em regides de clima tropical e
subtropical, sendo infectadas, geralmente, pessoas
entre os 15 e 40 anos de idade. O mesmo
resultado foi encontrado na pesquisa de Mancilla
e colaboradores, na qual 123 pacientes, com
idades entre 1 a 88 anos, 26% destes apresentaram
anticorpos contra o virus da hepatite E, sendo
74% maiores de 21 anos. O mecanismo de
replicac@o do virus da hepatite E é inexato. Sabe-
se que o primeiro local de replicagdo deste virus é
0 trato intestinal, depois eles migram para o
figado, através da veia porta, multiplicando-se nos
hepatocitos (MANCILLA et al., 2007). O periodo
de incubacdo do virus dura de 14 a 60 dias
(BRASIL, 2009).

As particulas virais sdo excretadas nas
fezes a partir da quinta ou sexta semana, sendo
maior a infectividade na segunda metade do
periodo de incubacdo, e esta € reduzida
drasticamente com o aparecimento da ictericia. Os
principais sintomas da infeccdo sdo dor
abdominal, nauseas, vOmitos e anorexia
(DIVISION RECTORIA Y REGULACION
SANITARIA, 2006 apud RIVERA, 2007).
Sintomas posteriores sdo ictericia, hipocolia fecal
e coldria, que também permanecem durante uma
semana (NASCIMENTO; MOREIRA, 2001 apud
CORDOVA et al.,, 2007). A hepatite E pode
acontecer também de forma assintomatica
(SANTOS et al., 2008). A mortalidade, em geral,
¢ baixa, mas em mulheres gravidas,
principalmente no terceiro trimestre de gestacéo,
essa porcentagem pode chegar a 25% (BRASIL,
2009). Supde-se que a maior propensdo de casos
graves em gestantes ocorra devido uma dieta
pobre em nutrientes, diminuindo assim a fungéo
imune ou pela localizagdo geogréfica da gestante,
uma vez que a maioria delas se encontra em
regides subdesenvolvidas, ja que a hepatite
fulminante devido a disfuncdo hepatica severa
causada pela hepatite E ndo é observada em
paises desenvolvidos (MECHNIK et al., 2001
apud CORDOVA et al., 2007).

O diagnéstico da doenga é feito através da
deteccdo de anticorpos (imunoglobulinas M [IgM]
e imunoglobulinas G [IgG]) circulantes no soro.
N&o ha vacina especifica comercializada para a
hepatite E (RIVERA, 2007). Normalmente a cura
da doenga €é espontdnea, exceto em casos
fulminantes. Como tratamento sugere-se repouso,
dieta habitual e proibicdo do uso de bebida
alcodlica (CORDOVA et al,, 2007). Com a

prevaléncia da hepatite E tanto em paises em
desenvolvimento como em paises desenvolvidos,
conclui-se que como principal forma de prevenir
tal doenca é através da melhora das condigdes de
higiene e saneamento publico (GARCIA, 2006).

VIROSE DO SISTEMA NERVOSO
CENTRAL

Poliomielite

A poliomielite é uma doenca causada pelo
poliovirus. O poliovirus pertence a familia
Picornaviridae e ao género Enterovirus
(BRASIL, 2009). O poliovirus mede cerca de 20 a
30 nm, sem envelope, apresentam nucleocapsideo
icosaédrico e genoma de RNA de fita simples de
polaridade positiva (LEVINSON & JAWETZ,
2005). A infeccdo por poliovirus em seres
humanos pode ser causada por trés sorotipos
diferentes, tipo I, Il e 111 (BRASIL, 2008b).

O virus da poliomielite é transmitido,
geralmente, pela via fecal-oral (pela &gua,
alimentos ou objetos contaminados), pela via
direta (pessoa a pessoa) ou pela via oral-oral (por
goticulas de secrecdes ao falar, tossir ou espirrar)
O periodo de incubacdo do virus pode variar de 2
a 30 dias (BRASIL, 2009).

A replicagdo do virus ocorre primeiro na
orofaringe, depois vai para o intestino delgado,
especialmente nos tecidos linfoéides. Na
poliomielite paralitica, o virus é disseminado na
corrente sanguinea, indo para sistema nervoso
central (LEVINSON & JAWETZ, 2005). Na
infecgdo por poliovirus, até 2% dos casos 0 virus
atinge o sistema nervoso central, destruindo
principalmente os neurdnios motores, gerando no
doente fraqueza muscular e paralisia flacida. A
letalidade da poliomielite varia de 2 a 10% (LIRA
et al., 2009). Segundo o Ministério da Salde as
formas paraliticas sdo pouco frequentes,
ocorrendo em 1 a 1,6% dos casos (BRASIL,
2009). Quando a doenca é sintomatica, ela pode
ser de trés classes. Na primeira classe
(poliomielite absortiva) hd o aparecimento de
febre com duragdo de 2 a 3 dias, sem sinais de
localizacdo no sistema nervoso central. Na
segunda classe ha o aparecimento de febre e
meningite asséptica com recuperagdo rapida e
completa em cerca de quatro dias. Na terceira
classe (poliomielite paralitica) o infectado pode
apresentar febre e mal estar que desaparece por
varios dias. De cinco a dez dias apds o
desaparecimento dos sintomas, a febre reaparece
associada a irritacdo na meninge e a paralisia
flacida assimétrica. Nas partes afetadas surgem
caimbras e espasmos musculares (DOBLAS et al.,
2007). Na infeccdo aguda da poliomielite
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paralitica, o virus invade o sistema nervoso
central, gera uma lesdo total ou parcial dos
neurbnios motores espinais, interrompe algumas
inervagdes de fibras musculares e causa paralisia
flacida. Pessoas que tiveram poliomielite
paralitica a mais de 15 anos podem apresentar
sintomas de entidade neuroldgica. Esses sintomas
foram denominados como Sindrome poés-
poliomielite, no qual o individuo apresenta
fraqueza, fadiga e atrofia muscular, dor muscular
e articular, distdrbios do sono, intolerancia ao
frio, dificuldade respiratéria e de degluticdo e
aumento de peso (LIRA et al., 2009).

Segundo a Organiza¢do Mundial de Saude
trés regides sdo certificadas como livres da
poliomielite “selvagem”. S&o as Américas (em
1994), o Pacifico Oeste (em 2000) e a Europa (em
2002). Mas trés regides ainda sofrem com o virus
“selvagem”, sendo estas a Africa, o leste do
Mediterraneo e o sudeste da Asia (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 2002 apud
NAVARRO, 2005). Segundo a World Health
Organization (2009), at¢é o fim do més de
novembro de 2009 varios paises ainda
apresentavam casos da poliomielite totalizando
1.573 casos da doenca no mundo, sendo 0s paises
com mais casos 0 Sudao (45 casos), a Republica
de Chade (47 casos), o Paquistdo (81 casos), a
Nigéria (529 casos) e a India (624 casos). A
forma mais eficaz de prevencdo é a vacinagdo.
Ha duas vacinas, a vacina Salk (virus inativado) e
a vacina Sabin (virus atenuado), que contém os
trés sorotipos existentes que infectam os humanos
(LEVINSON & JAWETZ, 2005). No Brasil, a
vacina contra a poliomielite faz parte do
calendéario de vacinacdo, tendo sua distribuicdo
gratuita, sendo esta administrada em quatro doses,
aos 2 meses, depois 4 meses, 6 meses e 15 meses
de vida (vacina de refor¢o) (BRASIL, 2008b).

O diagnostico é feito através do isolamento
do virus em material da garganta, das fezes ou do
liquor, ou pelo aumento de anticorpos. A
guarentena dos infectados pelo virus é ineficaz,
pois a excrecdo viral nas fezes ocorre antes do
aparecimento dos sintomas ou quando a doencga €
assintomatica, ha a eliminacdo do virus sem
qualquer controle, uma vez que a pessoa nao tem
conhecimento sobre seu estado de salde. Ndo ha
terapia antiviral para a poliomielite. O tratamento
baseia-se em aliviar os sintomas, auxiliar na
respiracdo, se necessario, e fisioterapia dos
musculos afetados (LEVINSON & JAWETZ,
2005).

CONSIDERAGOES FINAIS

Apesar da pouca notificacdo das doencas
de origem alimentar, percebe-se que as viroses
alimentares ocupam um lugar de destaque,
causando grande sofrimento na populacdo
mundial e gastos financeiros para 0s governos.
Através de diversos estudos foi possivel verificar
a real dimensdo das doencas transmitidas pelos
alimentos de origem viral, demonstrando que ha a
necessidade de uma maior notificacdo dessas
viroses alimentares, a fim de reduzir o nimero de
casos dessas doengas.

A propagagdo do virus se deve a
condicBes sanitarias inadequadas, uma vez que a
principal via de transmissdo dessas infeccOes é a
via  fecal-oral, sendo o0s paises em
desenvolvimento 0s maiores atingidos. No
entanto os paises desenvolvidos também sofrem
com as viroses alimentares, devido a quantidade
elevada de patogenos liberados nas fezes e o
namero baixo de agentes patogénicos necessarios
para causar a infecgdo alimentar.

A prevencéo contra as DTAS de origem
viral se da através da vacinagdo (contra hepatite
A, contra rotavirus e contra a poliomielite) e
através de medidas profilaticas, como higiene
pessoal adequada e melhorias nas condigdes
higiénico-sanitérias nas localidades.

Ha a necessidade de maiores estudos
sobre as doengas transmitidas por alimentos de
origem viral, pois ha poucos estudos no pais de
tais doengas em sua totalidade, havendo uma
concentragdo de trabalhos em determinados virus,
tais como o rotavirus e o virus da hepatite A.
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