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			De tudo, ficaram três coisas:


			a certeza que estamos sempre começando,


			a certeza que é preciso continuar,


			a certeza que podemos ser interrompidos antes de terminar.


			Fazer da interrupção um novo caminho.


			Fazer da queda um passo de dança,


			do medo, uma escada, um sonho, uma ponte


			e da procura, um encontrar


			Fernando Sabino


		




		

			É bom ter sonhos. É bom acreditar neles. 


			E é melhor ainda transformá-los em realidade.


			Moacyr Scliar


		




		

			ZOONOSES TRANSMITIDAS POR ALIMENTOS


			Considerações Gerais


			A fome e a desnutrição


			constituem o maior risco sanitário no mundo 


			(Hoffmann, R., 1995).


			A alimentação é uma necessidade fisiológica básica, um direito humano e um ato sujeito a tabus culturais, crenças e diferenças no âmbito social, étnico, filosófico, religioso e regional. Já a nutrição é uma característica típica dos seres vivos e que permite a troca de energia através da teia alimentar. É por meio dos alimentos que os homens e os animais retiram a energia necessária para a manutenção do seu organismo, dependendo da sua combinação a aquisição de um corpo saudável ou enfermo.


			O conceito de perigo alimentar foi definido pela Comissão do Codex Alimentarius (2013) como qualquer propriedade biológica, física ou química que possa tornar o alimento prejudial para consumo humano. Já a (ICMSF), International Commission on Microbiological Specifications for Foods, detalhou melhor este conceito, definindo como perigo uma qualquer contaminação ou crescimento inaceitável, ou sobrevivência de bactérias em alimentos que possam afetar a sua inocuidade ou qualidade (deterioração), ou a produção ou persistência de substâncias como toxinas, enzimas ou produtos resultantes do metabolismo microbiano em alimentos, sendo de tal natureza que a sua eliminação ou redução a níveis aceitáveis seja essencial para a produção de alimentos inócuos (Batista & Venâncio, 2003).


			Também, a Food and Drug Administration (1999) definiu que “perigo alimentar significa uma propriedade biológica, química ou física que pode causar um inaceitável risco na saúde do consumidor”.


			O CDC (Center for Disease Control) define como doença transmitida por alimentos, um incidente em que duas ou mais pessoas apresentem os mesmos sintomas de doença, após a ingestão de um mesmo alimento, e as análises epidemiológicas apontem o alimento como a origem da doença.


			Ainda segundo Baptista & Venâncio (2003) o conceito de alimento potencialmente perigoso em geral está relacionado com a necessidade de conservação dos mesmos pelo frio para a segurança do consumidor. Estes perigos foram definidos pela Comissão do Codex Alimentarius como qualquer propriedade biológica, física ou química, que possa tornar o alimento prejudicial para o consumo humano. A International Commission on Microbiological Specifications for Foods (ICMSF) detalha um pouco mais este conceito, definindo como perigo qualquer contaminação ou crescimento inaceitável, ou sobrevivência de bactérias em alimentos que possam afetar a sua inocuidade ou qualidade (deterioração), ou a produção ou persistência de substâncias como toxinas, enzimas ou produtos resultantes do metabolismo microbiano em alimentos. 


			Os conceitos de vários países sobre alimentos potencialmente perigosos, são apresentados a seguir:


			Estados Unidos: a definição de alimentos potencialmente perigosos é da Food and Drug Administration (1999), através de seu FDA Food Code: “Alimento potencialmente perigoso é qualquer alimento, natural ou processado, que exige um controle de temperatura porque se encontra numa forma capaz de suportar: o rápido e contínuo crescimento de microrganismos infecciosos ou tóxicos; o crescimento e a produção de toxina pelo Clostridium botulinum; o crescimento de Salmonella enteritides em ovos crus”.


			Austrália: a definição é da Australia New Zealand Food Authority (ANZFA, 2001): “Alimentos potencialmente perigosos são alimentos que têm de ser mantidos a determinadas temperaturas para minimizar o crescimento de microrganismos patogênicos que possam conter ou para prevenir a formação de suas toxinas”. No Australia’s Priority classification, System for Food Business os alimentos são classificados em termos de riscos, em alto, médio e baixo, considerando a probabilidade de desenvolvimento de microrganismos patogênicos e/ou a formação de suas toxinas.


			Canadá: a agência de inspeção canadense em seu código para serviços de alimentos e venda a varejo (CSCI, 2004) define alimentos potencialmente perigosos como “qualquer alimento que seja constituído no todo ou em parte por leite, produtos lácteos, ovos, carne, carne de aves, pescado, moluscos, crustáceos ou qualquer outro ingrediente numa forma capaz de suportar o crescimento de microrganismos infecciosos ou tóxicos.


			Reino Unido: não utiliza o termo “alimentos potencialmente perigosos”, mas identifica os alimentos que necessitam de controle de temperatura. Estabelece a necessidade de refrigeração para qualquer alimento que tenha condições para suportar o crescimento de microrganismos patogênicos ou a formação de toxinas. Entre os alimentos que são considerados neste grupo incluem-se: produtos lácteos, tais como queijos curados de pasta mole ou semidura e sobremesas lácteas, exceto se o pH for inferior a 4,5; produtos cozidos como carne, peixe, ovos, arroz e vegetais; peixe defumado ou curado; carne defumada ou curada que à temperatura ambiente não seja estável; alimentos pré-preparados, como vegetais pré-preparados e saladas; massas frescas ou parcialmente cozidas, tais como bases para pizzas e massas frescas.


			Os seres humanos sempre dependeram de animais para sua alimentação, transporte, trabalho e companhia. Entretanto, esses animais podem ser fonte de doenças infecciosas causadas por vírus, bactérias e parasitas, que podem ser transmitidas para a população humana (Seimenis, 2008). Essas doenças são denominadas zoonoses (Brown, 2003).


			Os homens teriam começado a se alimentar de frutos e raízes após observarem o comportamento animal.


			Com a evolução da espécie, o homem começou a ingerir carne crua e moluscos, até dominar o uso do fogo quando passou a assar e cozinhar os alimentos. Com o tempo foram descobrindo outros tipos de alimentos e outras formas de consumí-los. Sahlins (1978), sobre a questões dos hábitos alimentares, refere o princípio metonímico através do qual a carne de animais que participam como sujeitos ou objetos da companhia do homem, como o cavalo, o cão, o gato, etc, se torna não compatível, sendo o consumo dessas espécies encarado metaforicamente como um ato de canibalismo, uma vez que a comestibilidade está inversamente relacionada com a humanidade.


			No início, o homem de Neanderthal parece ter sido adepto da antropofagia, acreditando-se que a primeira sobremesa tenha sido o mel das abelhas.


			As alterações climáticas determinaram as migrações tanto do homem como dos animais. Vagando de um lugar para outro, perceberam que sementes que caiam sobre o solo, germinavam. Desenvolveram a agricultura de subsistência, a lança, o machado, o arco e a flecha, passando de nômades a moradores de pequenas aldeias.


			No período Paleolítico passaram a se associar organizando-se em sociedade. Só no período Neolítico é que se iniciou a base alimentar tradicional.


			Os egípcios associavam a saúde e a longevidade aos prazeres da mesa. Descobriram os segredos da farmacopéia e das ervas medicinais, estabelecendo um elo entre a alimentação, a aquisição de doenças e a sua cura.


			A ocorrência das Enfermidades Transmitidas por Alimentos (ETAs) tem grande significado epidemiológico, constituindo uma importante realidade nosológica com enormes efeitos econômicos e sociais nas populações e determinando principalmente restrições ao comércio internacional dos produtos de origem animal. 


			A transmissão desses patógenos determina prejuízos econômicos consideráveis à cadeia produtiva de alimentos e determina riscos aos indivíduos suscetíveis que os consomem, independente da ocupação, hábitos alimentares ou localização geográfica (Cardoso, 2009).


			Segundo Oliveira et al., 2010, existem aproximadamente 250 tipos de doenças alimentares e, dentre elas, muitas são causadas por microrganismos patogênicos, os quais são responsáveis por sérios problemas de saúde pública e expressivas perdas econômicas. As síndromes, resultantes da ingestão de alimentos contaminados por esses microrganismos são conhecidas como Doenças Transmitidas por Alimentos (DTAs), Doenças Veiculadas por Alimentos (DVA) ou simplesmente toxinfecções.


			Em 1980, Bryan utilizou o termo Doenças de Origem Alimentar (Foodborne Diseases) para designar as síndromes causadas pela ingestão de alimentos onde estariam presentes agentes tóxicos ou infecciosos (intoxicações e infecções, respectivamente) (Gonçalves, 1998).


			A Infecção Alimentar, geralmente é provocada pela ingestão de alimentos contaminados por microrganismos patogênicos, que se multiplicam em quantidade suficiente para determinar o aparecimento de doença. O seu período de incubação é longo podendo ir de 24 horas até 6 semanas.


			A Intoxicação Alimentar, é provocada pela ingestão de alimentos contaminados pelas substâncias tóxicas (toxinas) produzidas pelos microrganismos presentes nos alimentos. O seu período de incubação é curto podendo durar somente algumas poucas horas.


			Satin, em 1999, utilizou o termo Toxinfecção Alimentar, como termo geral, aplicado às gastroenterites de origem alimentar, referindo-se à irritação ou inflamação do trato digestivo (Schuller, 2000).


			Já a Agência Nacional de Vigilância Sanitária do Ministério da Saúde define Doença Transmitida por Alimento, como sendo, aquela causada pela ingestão de um alimento contaminado por um agente infeccioso ou pela (s) toxina (s) por ele produzida (BRASIL, 2001).


			O CDC (Center for Disease Control Prevention) dos EUA, define surto de doença alimentar como a ocorrência de dois ou mais casos de doença associadas a um único alimento (Franco & Landgraf, 1996).


			Observações de Almeida et al., 2013 o termo DTAs é genérico sendo utilizado para síndromes, geralmente acompanhados de anorexia, náuseas, vômitos e/ou diarreia. Elas são atribuídas à ingestão de alimentos ou água contaminados por bactérias, vírus, parasitos, toxinas, príons, agrotóxicos, produtos químicos e metais pesados (BRASIL, 2005). Além de sintomas de caráter gastrointestinal, podem determinar sinais em outros órgãos e sistemas, como por exemplo, as meninges, os rins, o fígado, o sistema nervoso central e as suas terminações nervosas periféricas e outros conforme o agente etiológico envolvido (OPAS, 2001).


			De acordo com Ferrari (2006), desde que Robert Hook descreveu a célula em 1665; desde que Schleiden & Schwann postularam a teoria celular como constituinte básico dos organismos e de que todas as células originam-se de outras pré-existentes, em 1839; dos experimentos genéticos do monge austríaco Gregor Mendel, em 1900; da elucidação da estrutura do DNA efetuadas por Rosalind Franklin, James Watson & Francis Crick, em 1953, foi tornado possível e dado sentido as respostas às reações e interações dos organismos com o meio em que eles vivem.


			Para o homem moderno o termo alimentação inclui ainda outras substâncias, desnecessárias às funções biológicas, mas incluídas culturalmente tais como as bebidas alcoólicas, os refrigerantes, os compostos químicos psicotrópicos, os temperos, os corantes, os conservantes, etc. 


			Em si são substâncias que após a ingestão sofrem partição molecular, conjugação enzimática, absorção e assimilação, utilizando-se o termo alimento para designar os produtos comestíveis. Quimicamente compreendem a água e as matérias secas. Esta última pode ser de origem orgânica tais como os açúcares, os lipídeos, as proteínas, os ácidos nucleicos, os ácidos orgânicos e as vitaminas. Constituem os minerais os de origem inorgânica.


			Os ácidos nucleicos são moléculas gigantes formadas por unidades monoméricas menores conhecidas como nucleotídeos, sendo que cada um deles é formado por – um açúcar do grupo das pentoses; um radical fosfato (H3PO4), derivado do ácido fosfórico, e de uma base orgânica nitrogenada. Ocorrem em todas as células vivas, sendo responsáveis pelo armazenamento e transmissão de informações genéticas e pela sua tradução, no caso da síntese proteica.


			Por definição, doenças de origem alimentar são patologias causadas por agentes veiculados por alimentos e decorrem da ingestão de alimentos contaminados por agentes físicos, biológicos e químicos (Badaró et al., 2007).


			A doença de origem alimentar foi definida pela Organização Mundial da Saúde como de natureza infecciosa ou tóxica causada pelo consumo de alimentos ou água, que é reconhecida como a maior causa internacional de mortalidade e prejuízo econômico. Este tipo de infecção compreende uma interação entre o hospedeiro, o organismo patogênico e o alimento contaminado ingerido, que pode levar à eliminação do patógeno pelo hospedeiro ou pelo aparecimento de doença e/ou morte no hospedeiro (Viegas, 2009).


			No mundo contemporâneo, as doenças transmitidas por alimentos constituem um dos problemas sanitários mais amplamente difundidos no planeta, apesar de todo o conhecimento científico dos nossos dias. Estas doenças constituem síndromes adquiridas pelo consumo de alimentos contendo substâncias tóxicas, químicas ou biológicas, ou ainda, microrganismos patogênicos (Frazier, 1972). Os estudos existentes parecem comprovar que os contaminantes biológicos são, na atualidade, a principal causa dessas doenças (Adams & Moss, 1997).


			Segundo a OIE 60% dos patógenos humanos são de origem animal e 75% das doenças animais (caráter zoonótico) emergentes podem ser transmitidas aos humanos; a cada 8 meses surge uma doença emergente.


			A capacidade de reconhecer, investigar e identificar a origem provável de um surto continua a ser um fator crítico no caso de doenças transmitidas pelos alimentos e pela água (CEPC, 2011).


			Segundo Boudin,” O homem não nasce, vive, sofre e morre de maneira idêntica nas diversas partes do mundo “. Todos os países têm a sua própria medicina e a própria morte a sua geografia. O homem e meio não se isolam, nem se opõem. Formam um sistema de intenções, de inter-relações, de relações recíprocas e dependentes (Lacaz, 2002).


			Desde a antiguidade o homem relacionou o surgimento de certas doenças e epidemias com a presença ou influência de animais que pressagiam o mau agouro. Cobras e sapos eram tidos, popularmente, como transmissores de herpes zóster (cobreiro, na linguagem popular); corujas e morcegos pressagiariam a morte. Das dez pragas do Egito anunciadas por Moisés (Isaias VII 18-19), cinco envolvem animais: rãs, piolhos, moscas, doenças dos animais e gafanhotos. Alguns helmintos já eram conhecidos no antigo Egito, mas os ciclos complexos só foram estudados no século XIX. Lanbrecht, ao discutir o papel das zoonoses na evolução dos hominídeos, no continente africano, reconhece a menção bíblica às moscas, referência à Glossina, conhecidas como moscas tsé-tsé, vetores da transmissão da doença do sono (Ávila-Pires, 1989).


			O conceito de saúde, segundo o médico Moacir Scliar (2007), reflete a conjuntura social, econômica, política e cultural. Ou seja: “saúde não representa a mesma coisa para todas as pessoas”. Ela depende do momento, do local e da classe social e a que grupo pertence. Depende também dos valores individuais, das concepções científicas, religiosas e filosóficas. O mesmo também pode ser afirmado com relação às doenças. O que é considerado doença varia muito. No caso da hanseníase, por exemplo, ela pode ser considerada como doença ou como um pecado: “o hanseniano sofre mais moral do que fisicamente” (Eidt, 2004).


			Particularizando a medicina grega, ela representa uma importante inflexão na maneira de encarar a doença, estando vinculada na sua mitologia várias divindades ligadas à saúde. Os gregos cultuavam Asclépio (Aesculapius) e mais duas outras deusas: a Higieia vinculada à saúde e Panaceia à cura. Higieia era a deusa da razão, e seu culto como o nome sugere, representa a valorização das práticas higiênicas; já Panaceia representa a ideia de que tudo pode ser curado, crença mágica e religiosa (Scliar, 2007).


			Nos textos de Hipócrates de Kos (Corpus Hipocraticus) ocorre uma visão racional da medicina bem diferente da concepção mágico-religiosa que outrora vigia. No texto intitulado A Doença Sagrada, inicia com a seguinte afirmação: A doença chamada sagrada não é, em minha opinião, mais divina ou mais sagrada que qualquer outra doença; tem uma causa natural e sua origem supostamente divina só reflete a ignorância humana (Scliar, 2007).


			Por outro lado, a questão ambiental vem adquirindo nos últimos anos uma importância maior devido aos fatores globais, tais como o efeito estufa, o aumento do buraco na camada de ozônio, a poluição atmosférica, bem como a perda de biodiversidade, todos somados aos problemas ambientais locais, tais como a degradação da água, do ar e do solo, do ambiente doméstico e do trabalho, todos estes fatores têm impactado significativamente a saúde humana (Pignatti, 2004).


			Os fatores físicos como o clima, o relevo, a constituição dos solos, a hidrografia; os fatores sociais e humanos, como a distribuição e a densidade das populações, o padrão de vida, os costumes religiosos e as superstições e os meios de comunicação; os fatores biológicos, como as formas de vida vegetal e animal, o parasitismo humano e animal, deveriam ser considerados quando do estudo das doenças metaxênicas, ao lado do agente etiológico, dos vetores, dos reservatórios, dos hospedeiros intermediários e do homem susceptível (Pignatti, 2004).


			Vias de transmissão das Doenças Zoonóticas
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			HIPÓCRATES – (460 a.C. – 377 a.C.). 


			The University of Adelaide. Austrália. 2009. (Briz, 2009).


			A saúde e o adoecer são as formas pelas quais a vida se manifesta. No seu livro "A Paixão Transformada", Scliar descreve como poucos a relação do homem com a doença e a morte, assim como outros autores descreveram esta relação, tais como Thomas Mann e Leon Tolstói, mostrando como a ficção é reveladora porque fala sobre a face oculta da medicina e da doença (Czeresnia, 1999). Thomas Mann, A Montanha Mágica – é o registro literário de como a tuberculose era vivenciada sob todas as dimensões da vida humana. Leon Tolstói, A Morte de Ivan Ilitch – a experiência do adoecer e do morrer, com base na convivência do enfermo.


			A contribuição da epidemiologia para o avanço da ciência médica foi assim expressa por Frost (1936): "A epidemiologia num dado momento, é alguma coisa mais que a soma dos fatos que estabelecem. Ela inclui o seu arranjo ordenado em cadeias de conclusões que se prolongam, mais ou menos, para além dos limites da observação direta. Algumas dessas cadeias, estabelecidas com correção e verdade conduzem a investigação para os fatos do futuro; outros, mal construídas, bloqueiam o processo". (Mausner, 1999).


			Da ciência epidemiológica faz parte o seguinte aforismo: tempo, espaço e população.


			Ela é uma ferramenta que estuda a frequência e a distribuição dos fenômenos relacionados com a saúde e as suas determinantes em populações específicas. Contribui para o estudo da causalidade das doenças constituindo as bases da saúde pública (Czeresnia, 1999).


			Segundo Almeida Filho (1986), a primeira medicina do coletivo foi a medicina veterinária. No século XVII uma enfermidade dizimava os rebanhos ovinos, trazendo enormes prejuízos à indústria téxtil francesa. Assim, a incipiente ciência clínica obrigou-se a deixar de tratar o indivíduo para se focar na saúde do coletivo. 


			A epidemiologia originou-se das observações de Hipócrates realizadas há mais de 2000 anos, de que os fatores ambientais influenciavam a ocorrência de doenças. Disse ele: "quem quiser prosseguir no estudo da ciência da medicina deve considerar os efeitos das estações do ano, dos ventos, das águas, do solo e da exposição ao sol, além do modo de vida dos habitantes, seus costumes alimentares e suas atividades laborativas".


			Hoje, seu objetivo é participar do contexto da prevenção das doenças com o intuito de promover a saúde. O seu alvo de estudo é sempre a população humana definida sob quaisquer termos.


			A epidemiologia possui um pressuposto básico: as doenças não ocorrem ao acaso – elas são constituídas por fatores causais e presumíveis, que podem ser identificados através de um trabalho investigativo sistemático.


			A prática da medicina veterinária preventiva voltada para a promoção da saúde animal é muito antiga. Curandeiros já atuavam na Suméria, no Egito e na Grécia caracterizando os primeiros esforços dirigidos contra a doença animal.


			De acordo com Briz (2009), a epidemiologia e a saúde pública nasceram juntas e evoluíram independentemente, mas participando de um só conjunto. As duas ciências foram se definindo pari passu, e mesmo de forma independente ora enfrentaram sucessos, ora desencadearam muita polêmica. A epidemiologia constitui os olhos, a inteligência e a linguagem, dando a saúde pública as explicações que ela necessita para cumprir o seu mister, que é o de facilitar a compreensão dos problemas de saúde no âmbito das populações, construindo os vetores sobre o que agir, como agir, proporcionando uma perfeita transferência de conhecimentos. 


			A conjunção deste desenvolvimento em diversas áreas da ciência gerou um verdadeiro surto de intelectualidade e de produção de conhecimentos, no contexto do qual nasceram a Saúde Pública e a Epidemiologia como entidades autônomas, covalentes, organizadas e complementares.


			O termo epidemiologia refere-e à ciência que contempla as epidemias. Foi empregado pela primeira vez no século XVI fazendo parte do título de um tratado sobre as pestes que na ocasião assolavam a Europa, publicado em 1598, em Veneza, e referido por Angelério. 


			No século XIX, Villalba, escreve uma crônica histórica sobre epidemias na Espanha, com o título de Epidemiologia Espanhola. Em 1855 é fundada em Londres, a London Epidemiological Society.


			No início do século XIX, Robert von Ostertag (Alemanha) e Daniel E. Salmon (EUA) deram início ao sistema de proteção dos alimentos, contextualizando ainda mais o que convencionou chamar de saúde pública (OPAS, 1975).


			Em 1685 ocorreu um surto de Febre Amarela em Recife – PE. Com o fito de promover medidas sanitárias para o controle da epidemia, em 1691, João Ferreira da Rosa elaborou um elenco de procedimentos, executados por Antônio Félix Machado da Silva e Castro, marquês de Montebelo, então governador da capitania. Doentes foram segregados, purificou-se o ar dos domicílios, dos cemitérios, dos portos, procedeu-se a limpeza das ruas bem como a aplicação de outras medidas, que apesar de equivocadas alcançou o resultado esperado. Este procedimento lançou no Brasil as bases do modelo estratégico da vigilância sanitária (Costa et al., 2011).


			Diferem na sua atuação o profissional de saúde e o epidemiologista: o profissional de saúde identifica as alterações orgânicas; realiza os exames clínicos; solicita exames complementares; chega a um diagnóstico e esbalece uma prescrição. Já o epidemiologista, investiga o agravo entre as populações; estabelece a frequência e a distribuição da enfermidade; coleta informações e dados; formula hipóteses sobre os fatores determinantes; estabelece associações sobre o fator doença e postula procedimentos para a sua profilaxia.


			Dentro desse cenário, Sydenham, Petty, Snow & Frost, atuaram no sentido de complementar como ciência que é, a epidemiologia, importante base de apoio para o estudo da saúde pública. No sentido histórico, epidemiologistas ilustres e luminares tais como Hipócrates (Dos Ares, Águas e Lugares); John Graunt (padrões de natalidade, mortalidade e ocorrência de enfermidades); Willian Farr (coleta e análise de dados); John Snow (as formas de transmissão do cólera); Joseph Goldberger (estudo sobre a pelagra); Doll & Hill (tabagismo e câncer do pulmão e as doenças cardiovasculares); OMS (descobrimento da AIDS como doença dois anos após a identificação do vírus), exerceram importante colaboração na conceituação da epidemiologia como disciplina científica.


			Em 2001, Last define epidemiologia como "o estudo da distribuição e dos determinantes desses estudos e dos eventos relecionados à saúde de populações específicas e a sua aplicação na prevenção e controle dos problemas relacionados à saúde".


			Já para Rouquayrol (1999), a epidemiologia é a ciência que estuda o processo saúde/doença nas coletividades humanas, propondo as medidas específicas para a sua prevenção, controle e/ou erradicação. 


			Epizootiologia é o termo correspondente à epidemiologia, aplicado ao estudo das doenças em populações animais, mas o termo epidemiologia também é aceito para esta mesma finalidade. De acordo com Martin et al., (1987), há pouca necessidade para se usar o termo "epizootiologia".


			Alguns exemplos históricos sobre estudos epidemiológicos pioneiros, incluem: as epidemias do cólera investigadas por John Snow no período de 1849 – 1854; a investigação sobre as causas da febre puerperal realizadas pelo médico húngaro Ignaz Semmelweis; o estudo experimental sobre a prevenção do escorbuto realizadas por James Lind, entre o pessoal de marinha; as pesquisas de Kanehiro Takaki sobre a incidência de beribéri entre marinheiros japoneses; as investigações de Goldberger sobre a incidência da pelagra; e, o estudo da etiologia da pleuropneumonia bovina contagiosa nos EUA (Mathias, 2014).


			ZOONOSES: São doenças ou infecções naturalmente transmissíveis entre animais vertebrados e seres humanos, segundo o que ficou estabelecido no III Encontro de Peritos em Zoonoses, da Organização Mundial da Saúde (OMS), em 1966. Ficou estabelecido então de maneira racional e significativa o seu uso conceitual. Os conceitos de zoonose são úteis sob certas circunstâncias, mas não definem entidades biológicas, e são mantidos por conveniência prática em saúde pública (Cardoso, 2009). 


			Doenças zoonóticas são aquelas naturalmente transmissíveis entre homens e animais (Mackey et al., 2014) e são contabilizadas como a maior parte das doenças emergentes e reemergentes (Morens et al., 2004; Mackey et al., 2014; OIE, 2015). A interação entre a saúde humana e animal não é um fenômeno recente, mas o impacto atual das zoonoses aumentou de forma notável. A globalização, a industrialização, o consumismo, a reestruturação de sistemas de agricultura e pecuária, dentre outros fatores, pressionam por mudanças nas políticas de saúde animal e de prevenção (OIE, 2015). 


			A partir de 1863 definiu-se o termo zoonose que passou a receber um duplo significado segundo o Etymological Dictionary of Veterinary Medicine and its Auxilliary Sciences: zoonoses são doenças animais e doenças humanas transmitidas a partir de outros animais por meio de um vetor ou de contato.


			De acordo com Fonseca, 2010 as zoonoses são enfermidades que se apresentam de uma maneira intimamente relacionada ao meio na qual se insere uma população e à forma como ela interage com o mesmo. Desde os primórdios da história as doenças dos homens foram comparadas com as dos animais. Entretanto, não foi até a descoberta das propriedades da patogenicidade das bactérias e alguns organismos menores que as semelhanças entre as várias doenças transmissíveis do homem e dos animais foram devidamente avaliadas. Em consequência disto, muitas ligações epidemiológicas entre as doenças humanas e animais, até então desconhecidas, foram reveladas.


			No entender de Van Der Hoeden (1964), “zoonoses são aquelas doenças e infecções que são naturalmente transmitidas entre animais vertebrados e o homem”. Este conceito se mostra muito mais abrangente do que o significado etimológico da palavra, qual seja “doença animal”. Segundo este mesmo autor, mesmo doenças animais que não são transmissíveis ao homem podem ser prejudiciais a ele.


			Para Gonçalves (1995), diante de definição da OMS, as zoonoses não são aquelas doenças ligadas à produção animal, mas sobretudo as doenças de animais que pertencem ao cenário da saúde pública.


			As zoonoses podem ser adquiridas diretamente de animais (1/2 a 1/3), ou através da ingestão de alimentos (Viegas, 2009).


			Admite-se que as zoonoses ocorram desde os tempos pré-históricos da humanidade, no entanto, é no período Neolítico (8.000 anos a.C.) que foram criadas as condições favoráveis para a transmissão desses agentes causadores de enfermidades entre animais vertebrados e os seres humanos. O número de casos foi amplificado com o início da estruturação da agricultura, da domesticação dos animais e da organização da vida urbana nas aldeias. Entre as causas que determinaram o aumento da incidência das zoonoses em escala mundial podemos citar: o surgimento de novas enfermidades zoonóticas na medida em que são incorporadas as atividades humanas em novos territórios, que possuíam os reservatórios naturais da infecção; o desenvolvimento de novas técnicas e metodologias diagnósticas; as alterações climáticas e ambientais de caráter mundial atuando na produção e distribuição dos alimentos, seus fatores demográficos, de migrações e adaptação desses agentes etiológicos com suas novas condições ecológicas, somadas às deficientes medidas de prevenção e controle adotadas pelos governos; as migrações internacionais e de refugiados bem como o incremento do comércio de animais; a acentuação dos estados imunodeprimidos, determinados pelo aumento dos usos da quimioterapia, dos tratamentos com esteroides e da permanência duradoura do HIV; do aumento da incidência dos acidentes laboratoriais envolvendo enfermidades como a brucelose, a febre tifoide, a tularemia, a tuberculose, as hepatites, a encefalite equina venezuelana, a partir da infecção por aerossóis, sua via de infecção mais comum; do incremento da criação de animais para suporte em peleterias, transmitindo doenças como a raiva, doenças por rotavírus, por tagovírus, meningites humanas, do helicobacter (foetus, jejuni e coli), das dermatofitoses das nutrias, dos estreptococos (piogenes), possibilitando a ocorrência de anginas sépticas, septicêmicas e endocárdicas (Carvalho et al., 2009).


			A história e a definição do termo zoonose foram discutidas por Fiennes (1978) e os aspectos fundamentais de sua natureza ecológica, por Audy, 1958. Schwabe qualifica-o de pré-copernicano e ressalta que se não fora por sua reconhecida utilidade prática, o termo zoonose careceria de qualquer significado real para o pesquisador da evolução da história natural das infecções. Para ele, as zoonoses constituem um grupo biologicamente heterogêneo de infecções e infestações e que, na realidade, existe pouco mais de comum entre as distintas zoonoses que a sua definição. As tentativas de classificação das zoonoses, pelas mesmas razões, são muito insuficientes e, exceto quando se tem em vista um objetivo aplicado, é impossível estabelecer-se um sistema natural ou coerente (Ávila-Pires, 1989).


			A OMS, em 1959, definiu as zoonoses como as enfermidades que são transmitidas naturalmente dos animais vertebrados para o homem. Esse conceito foi recentemente ampliado com a seguinte proposição: qualquer prejuízo à saúde ou à vida humana produzido pelo contato com animais vertebrados ou comestíveis ou invertebrados tóxicos. Sabe-se que mais de duzentas doenças transmissíveis se enquadram na definição de zoonoses proposta pela OMS (Mantovani, 2000).


			As preocupações com a problemática ambiental estão inseridas na Saúde Pública desde seus primórdios, apesar de só na segunda metade do século XX ter se estruturado uma área específica para tratar dessas questões. Essa área que trata da inter-relação entre saúde e meio ambiente foi denominada de Saúde Ambiental. Segundo definição estabelecida pela OMS: “Saúde Ambiental é o campo de atuação da saúde pública que se ocupa das formas de vida, das substâncias e das condições em torno do ser humano, que podem exercer alguma influência sobre a sua saúde e o seu bem-estar” (Brasil-MS, 1999).


			Trata-se, portanto, de um amplo campo de estudo, que envolve profissionais de diversas formações acadêmicas e técnicas, tanto das áreas biológicas quanto das ciências da natureza e das ciências exatas.


			Em 1993, uma definição de Saúde Ambiental, que insere também os aspectos de atuação prática, foi apresentada na Carta de Sofia, produzida no encontro da Organização Mundial de Saúde, realizado na cidade de Sofia: “Saúde ambiental são todos aqueles aspectos da saúde humana, incluindo a qualidade de vida, que estão determinados por fatores físicos, químicos, biológicos, sociais e psicológicos no meio ambiente. Também se refere à teoria e prática de valorar, corrigir, controlar e evitar aqueles fatores do meio ambiente que, potencialmente, possam prejudicar a saúde de gerações atuais e futuras” (OMS, 1993).


			Foram estimadas que ocorram no mundo 64 entidades patogênicas zoonóticas veiculadas por alimentos, das quais 25 eram de origem bacteriana, sete de origem viral e 32 de origem parasitária. Em 1987, o Brasil detinha informações de casos de infecção causados por somente quatro dessas zoonoses: infecções alimentares por Salmonella sp., Clostridium perfringens, Escherichia coli e intoxicações alimentares por enterotoxinas do Staphylococcus aureus (Bobenrieth, 1987). A partir deste período muitos outros microrganismos foram identificados como agentes etiológicos de infecções ou intoxicações humanas de origem alimentar.


			O termo foi incluído na literatura médica pelo alemão Rudolf Ludwig Karl Virchow, no século passado para caracterizar as doenças animais que podem ser transmitidas ao homem. Virchow é considerado o mais importante sanitarista alemão do século XIX, pai da patologia celular e criador do conceito de Epidemiologia Social.


			Epidemiologicamente, os alimentos representam uma via altamente eficiente para transmitir enfermidades ao homem, e no caso dos produtos de origem animal, algumas doenças são naturalmente transmissíveis entre a população humana e animal. Segundo a OMS esses produtos são responsáveis pelos seguintes percentuais nas intoxicações: carne bovina: 38%; queijos: 24,1%; leite: 17,6%; carne de aves: 12,9%; carne suína: 12,2%; pescado: 7,8%; ovos: 4,1%; inalação de produtos de origem animal: 2,2%; outras causas: 0,8%; por temperatura inadequada na conservação dos alimentos: 36% - 988 surtos; por higiene inadequada das pessoas que manipulam os alimentos: 59% - 1435 surtos. 


			O espectro das Doenças Transmissíveis por Alimentos estão variando de forma acelerada, em conjunto com as mudanças drásticas que ocorrem em nosso ambiente e na população, incrementadas pelos processos de urbanização, a expansão da pobreza, os modelos sociais alternativos, o povoamento de regiões não habitadas anteriormente, as migrações não controladas com um grande número de refugiados e desabrigados, a facilidade e rapidez das viagens entre e interpaíses e intercontinentais, o movimento crescente de animais e produtos de origem animal, são fatores que se combinam para produzir problemas de saúde aos seres humanos, por um grupo de enfermidades infecciosas, que atualmente se descreve como “enfermidades novas, emergentes e reemergentes" (Moraes, 2000).


			O estudo das zoonoses é importante por que 60 milhões de pessoas na América Latina vivem abaixo da linha internacional de pobreza; a região das Américas é a mais desigual do mundo em termos de distribuição de renda; os efeitos da urbanização desordenada produzem a formação de cinturões de pobreza nas grandes cidades, com grandes aglomerados de população humana e animal, aumentando o risco da transmissão de doenças; grande parte da população dessas regiões não tem acesso aos serviços básicos de saúde; 60% dos patógenos humanos são zoonóticos; 75% das doenças humanas emergentes possuem algum caráter zoonótico; 80% dos patógenos que poderiam ser utilizados em bioterrorismo são de origem animal (Pan American Health Organization – Uberaba, 2006). 


			61% de todas as enfermidades infecciosas emergentes são zoonoses que podem afetar os seres humanos
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			Roberta Andraghetti (andrago@paho.org) – Curso OPS de Comunicación en Risco – 15/02/2011. Organização Panamericana da Saúde (OPAS).


			O marco decisório para a mudança de paradigma foi a 53a Assembleia Anual da Organização Mundial da Saúde, que ocorreu na cidade de Genebra em maio de 2000, na qual se definiu que “a segurança alimentar deve ser prioridade no controle dos alimentos e constituir-se num dos atributos fundamentais da legislação”. E, que essa proteção somente seria efetiva quando aplicada a toda a cadeia produtiva – do campo à mesa do consumidor, obrigando a que todos os envolvidos assumissem suas respectivas parcelas de responsabilidade e que os governos, com base em legislação específica, se tornassem responsáveis pelas garantias no suprimento de alimentos saudáveis, inócuos e nutritivos.


			Segundo a OMS (2012), “o impacto global das Doenças Tropicais Negligenciadas aflige a vida de um bilhão de pessoas em todo o mundo e ameaçam a saúde de outros milhões. Essas companheiras antigas da pobreza enfraquecem populações já empobrecidas, frustram a realização dos Objetivos de Desenvolvimento do Milênio e prejudicam os resultados do desenvolvimento global”


			Algumas enfermidades zoonóticas ou não estão classificadas como Doenças Tropicais Negligenciadas, tais como a clonorquíase, a opistorquíase e a paragonimíase, que por possuírem ciclos biológicos complexos e serem raramente encontradas nas parcelas mais desenvolvidas dos agrupamentos humanos, passam a receber pouca atenção médica o que favorece a permanência no seu estado enigmático (Tolan, 2011). Trata-se de um grupo de doenças tropicais endêmicas que ocorrem principalmente entre as populações pobres da África, Ásia e América Latina, ocorrendo em 149 países e afetando em torno de um bilhão de pessoas, segundo a OMS.


			O termo Doenças Negligenciadas foi originalmente proposto na década de 1970 por um programa da Fundação Rockefeller coordenado por Kenneth Warren.


			Segundo Souza, 2010 e a OMS, as enfermidades que compõe este contexto são: a Doença de Chagas, as Leishmanioses, a Malária, as Filarioses, as Micobacterioses (Hanseníase e Tuberculose), as Clamidioses e Rickettsioses, a Dengue, a Febre Amarela e Outras Arboviroses, a Raiva, a Hantavirose, as Hepatites Virais, as Gastroenterites Virais (Rotavírus, Norovírus, Sapovírus e Astrovírus Humanos), a Paracocidiomicoses e Outras Micoses Profundas, Doença do Sono, Úlcera de Buruli, Doença do Verme-da-Guiné, a Sífilis, o Tracoma, Doenças Transmitidas por Alimentos e os acidentes provocados pela ação das Toxinas dos Animais Peçonhentos e das Plantas Tóxicas. 


			Segundo François-Xavier Meslin – coordenador para o controle de zoonoses da OMS, a degradação ambiental nos países em desenvolvimento e a migração das populações rurais para os grandes centros urbanos implicam no incremento do surgimento das doenças zoonóticas. Ele hoje está dirigindo a equipe da OMS encarregada da “Estratégia de Desenvolvimento e Acompanhamento de Zoonoses, doenças transmitidas por alimentos, cólera e outras doenças entéricas epidêmicas, leishmaniose e tripanossomíase africana”, no Departamento “Controle de Doenças Transmissíveis, prevenção e erradicação”, em Genebra. Ele foi o organizador do recente encontro da OMS / FAO / OIE – Consulta Internacional sobre Zoonoses Emergentes realizada em Genebra em maio de 2004.


			Doenças emergentes e reemergentes


			Prever o surgimento ou o retorno de epidemias é bem difícil. Contudo, o ponto-chave para a prevenção de zoonoses emergentes é realizar a identificação precoce de agentes patogênicos em animais e responder rapidamente antes que a doença se torne uma ameaça para a população humana. Na Universidade de Edimburgo, na Escócia, foram catalogados 1415 patógenos humanos conhecidos. 616 patógenos de animais de exploração pecuária conhecidos e 374 patógenos de carnívoros conhecidos (Cleaveland et al., 2001). Dos patógenos humanos, 61,6% tinham origem zoonótica; dos patógenos de exploração pecuária, 77,3% foram considerados “multi-hospedeiros”, ou seja, infectam mais de uma espécie; e dos patógenos de carnívoros, 90% também foram considerados “multi-hospedeiros” (Zanella, 2001).


			De acordo comWaldman (2001), os determinantes para a ocorrência das Enfermidades Emergentes e Reemergentes são, no seu entender, os seguintes fatores: os novos modelos de desenvolvimento econômico; as políticas de industrialização que culminaram com um rápido processo de urbanização; as alterações ambientais nas cidades e nos campos; as migrações populacionais humanas e animais; o aumento de intercâmbio internacional; a incorporação de novas tecnologias médicas; a ampliação do consumo dos alimentos industrializados; a desestruturação dos serviços de saúde pública (Altekruse et al., 1997; Fidler, 1996; Morse & Hughes, 1996). 


			Segundo Brown, (2004) o termo doença emergente se caracteriza pelo aparecimento de um agente conhecido em uma nova área geográfica; por um agente conhecido que infecta espécies que até o momento não eram susceptíveis a ele, ou, pela detecção de um agente desconhecido ao ser detectado pela primeira vez. 


			O termo passou a ser usado na década de 1980 ao definir novas doenças identificadas entre a população humana. A maioria das doenças emergentes na população humana tem como fonte de infecção as doenças dos animais.


			Segundo Eduardo Costa (FIOCRUZ), as doenças emergentes são as moléstias transmissíveis causadas por bactérias ou por vírus nunca antes descritas ou pelo aparecimento de novas formas infectantes geradas a partir de mutações em um microrganismo já conhecido, ou ainda, quando passa a ter novas atribuições como uma moléstia que só atingia crianças e passa também a acometer idosos, ou ainda, uma doença antes restrita a um país e que se espalha por todo o mundo.


			Segundo Silva & Lincopan (2012), o uso intensivo de antimicrobianos na produção animal, de forma profilática e terapêutica, ou mesmo como promotores de crescimento (aditivos de rações), é descrito como uma das principais causas da aquisição da resistência em enteropatógenos (Phillips et al., 2004; Threlfall et al., 2000). Recentemente a produção de enzimas do tipo CTX-M-2 por cepas de Salmonella enterica recuperadas de produtos de origem aviária (frango e ovos) e fontes relacionadas (granjas produtoras de frangos e perus) tem sido reportada em diferentes estados brasileiros, inclusive no Paraná e em Santa Catarina, os maiores produtores de carne de frango do país (Fernandes et al., 2009; Silva et al., 2010). Segundo a Secretaria de Vigilância em Saúde, ocorreram 1.275 surtos por Salmonella spp. no período de 1999 a 2008, correspondendo a 429% do total de surtos de doenças transmitidas por alimentos no país (Ministério da Saúde do Brasil, 2009). Assim, a presença de patógenos produtores de ESBL (betalactamases de espectro estendido) em alimentos de origem animal é alarmante, devido: (I) ao risco de infecções com alternativas terapêuticas limitadas; (II) ao fato de o intestino dos seres humanos e dos animais de produção servirem de reservatório para genes de resistência; (III) devido à possibilidade de transferência horizontal dos mecanismos de resistência à microbiota residente e a outros patógenos (Phillips et al., 2004; Threlfall et al., 2000; Warren et al., 2008).
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			Algumas vias de transmissão de patógenos ou microbiota entre animais, ecossistemas e seres humanos. 


			Adaptado de Phillips et al., 2004; Silva & Lincopan, 2012.


			Quanto às causas ou fatores desencadeantes das enfermidades emergentes ou reemergentes há um procedimento complexo no estabelecimento do seu consenso, mas geralmente é devida a interação de diversos fatores, destacando-se as alterações nos ecossistemas de origem antropogênica ou natural; a movimentação de patógenos e vetores via pessoas ou de maneira natural; as mudanças nos microrganismos ou na sua habilidade em se reorganizar ou emergir (Williams et al., 2002). Além dessas, a expansão da população humana e o aumento dos contatos com animais silvestres e/ou seus produtos; as influências climáticas e geográficas sobre esses microrganismos associados à vida silvestre ao interagirem com os sistemas de criação zootécnica; a criação intensiva de espécies silvestres; o incremento do trânsito de animais silvestres e mesmo domésticos; a transposição das barreiras entre espécies; a melhoria das técnicas de diagnóstico e, por consequência, dos estudos epidemiológicos na detecção dos agentes etiológicos novos, emergentes ou reemergentes (Bengis et al., 2004; Oliveira & Castro, 2007). 


			Fatores que contribuem para a emergência ou reemergência das doenças transmissíveis


			[image: ]


			Lederberg, J. (1997) – Módulo de Princípios de Epidemiologia para o Controle de Enfermidades – OPAS, 2010.


			O reaparecimento de uma doença extinta em um país pode atingir todo um continente em poucas semanas. As áreas do planeta mais atingidas são coincidentes com a pobreza e a miséria, isto é, a América Latina, a África e o Sudeste Asiático. As doenças mais destacadas são: a Doença de Chagas, a Malária, a Tuberculose, a Febre Hemorrágica com Síndrome Renal, a Síndrome Pulmonar por Hantavírus, a Síndrome da Angústia Respiratória do Adulto, a Febre Hemorrágica Brasileira (Vírus Sabiá), a Febre Amarela, a Dengue, a Febre Oropouche, a Artralgia Crônica (os Vírus Mayaro, Oropouche e Rocio), as Hepatites Virais (os Vírus C e G), os Retrovírus associados à Esclerose Múltipla, o Vírus Herpes 8 ou Vírus Associados ao Sarcoma de Kaposi, a Influenza Aviária (A-H5N1) e a Influenza A-H1N1 (Gripe Suína) (Pedroso & Rocha, 2009).


			No final da década de 80 foi descrita nos Estados Unidos uma enfermidade denominada Síndrome Respiratória e Reprodutiva dos Suínos (PRRS), sendo também conhecida como Doença Misteriosa dos Suínos ou Orelha Azul. Na década de 90 espalhou-se rapidamente pela Europa e Ásia. Determina aborto próximo ao parto, partos prematuros, mumificação fetal, nascimentos de leitegada fraca ou mesmo de natimortos, infertilidade acompanhada de sinais respiratórios (Hutet et al., 2003). O novo vírus foi incluído em uma nova família: a Arteriviridae (Conzelman et al., 1993; Meulenberg et al., 1993). Atualmente, fazem parte desta família o Vírus da Arterite Equina, o Vírus da Lactato-Desidrogenase e o Vírus da Febre Hemorrágica dos Símios.


			Segundo Anne-Lie Blomstrom (2011) a investigação sobre novos patógenos emergentes deve contar com uma nova ferramenta: a METAGENÔMICA, que permite a amplificação do material genético recuperado diretamente das amostras ambientais, através do enfoque independente de cultivo e do conhecimento prévio de sua sequência genética. Em resumo: a técnica permite obter fragmentos de DNA-RNA que contenham uma amostra concreta, comparando-as com as amostras genéticas conhecidas e publicadas até o momento, armazenadas na base de dados do GENBANK. O termo foi utilizado primeiramente em 1998 por Jo Handelsman (Univ. de Wiscosin – EUA), sendo definido como o genoma coletivo da microbiota total, encontrado em um determinado habitat.


			Como exemplo, o vírus de Schmallenberg (SBV) dos ruminantes que está atuando na atualidade. Em 2011 foi detectada uma enfermidade em bovinos na Alemanha e na Holanda. Os sinais clínicos incluíam febre, redução da produção leiteira e diarreia. Através da metagenômica foi detectado um novo Orthobunyavirus que foi encontrado no sangue dos animais enfermos.


			Em suínos, podemos citar algumas doenças emergentes/reemergentes, tais como: Síndrome Respiratória e Reprodutiva Suína (1980); Circovirose Suína (1990); Peste Suína Clássica (1990 – 2000); Peste Suína Africana (2006); Influenza Pandêmica por H1N1 (2009); Vírus Nipah (2002); Vírus Bungowannah (2003); Vírus Menangle (1990 – 2000); Vírus da Diarreia Epidêmica Suína (2013); Doença de Glasser (1990); Doença provocada pela cepa Brachyspira Hampsonii (2009); Vírus da Hepatite E Suína (1997); Retrovírus Endógeno Suino (1997); Torovirus Suino (1998); Sapovirus Suino (1999); Herpesvirus Linfotrófico Suino (1999); Kobuvirus Suino (2008); Bocavirus Suino (2008).


			Zoonoses emergentes: 


			A XII Reunião Interamericana, A Nível Ministerial, Sobre Saúde e Agricultura – RIMSA 12/18, tratou num de seus painéis do impacto das zoonoses emergentes na saúde humana e animal. Ficou caracterizado neste evento que o aparecimento de uma doença não ocorre repentinamente, e que a causalidade e a acumulação dos fatores de risco resultantes da deterioração das condições de vida podem determinar o aparecimento de doenças que estão sendo denominadas “zoonoses emergentes”. É citada naquele documento a Febre Hemorrágica com Síndrome Renal, determinada pelos vírus Pumala e Hanta até 1993, quando surgiu uma nova entidade clínica que cursava com Insuficiência Respiratória Aguda Grave, com 50% de letalidade, identificando-se o agente etiológico como um novo vírus. 


			São citados também os Arenavírus das Febres Hemorrágicas; a Escherichia coli O157:H7 que está cursando com Síndrome Urêmico-Hemolítica (descrita em 1955 por Conrad von Passer); a Ascite Necrosante por Streptococcus pyogenes; o Choque Tóxico por Staphilococcus aureus; a Encefalopatia Espongiforme Bovina; a Peste determinada pela Yersinia pestis, entre outras.


			As Enterobacteriáceas:


			As Enterobacteriáceas (bactérias colicinogênicas) compreendem um grupo filogenético relativamente homogêneo, mostrando-se estreitamente relacionado geneticamente e que exercem importante papel nas zoonoses transmitidas por alimentos. Fazem parte dos patógenos mais frequentemente isolados na microbiologia clínica e compõe a microbiota intestinal do homem e dos animais.


			[image: ]


			A Família das ENTEROBACTERIACEAE – Na internet: www.ibb.unesp.br.


			É composta por mais de 30 gêneros, centenas de espécies e subespécies e milhares de sorotipos.


			Fazem parte dos patógenos primários (organismos que causam doenças sempre): Shigella, Salmonella, Yersinia, Escherichia coli e Klebsiella pneumoniae. Ou podem agir como patógenos oportunistas (podem causar doenças em determinadas condições ou em alguns hospedeiros específicos): Providencia, Morganella, Enterobacter, Serratia, Proteus, e mais a Klebsiella pneumoniae e a Escherichia coli.


			Caracterizam-se por apresentarem uma diversidade de antígenos que possuem as seguintes características, e que são utilizadas para a sua classificação sorológica, segundo Kauffman (1947):


			ANTÍGENO “O” (somático) – É a parte mais externa do lipopolissacarídeo da parede celular. São resistentes ao calor e ao álcool. São detectados na aglutinação bacteriana. Os anticorpos predominantes contra o AgO são os da classe IgM;


			ANTÍGENO “K” (capsular) – São externos aos AgO em algumas bactérias entéricas. Podem ser polissacarídeos (E. coli) ou proteínas. Está associado à virulência da bactéria. As cepas de Escherichia coli produtoras de K1 estão associadas à meningite neonatal. Os AgK da E. coli promovem a fixação da bactéria às células do trato gastrointestinal e urinário.


			ANTÍGENO “H” (flagelar) – Localizam-se nos flagelos. São desnaturados ou removidos pelo calor ou álcool. Os anticorpos predominantes contra o AgH são da classe IgG.


			Cabe comentar sobre as colicinas, que são proteínas que exercem ações bactericidas, produzidas como fator de virulência por certas cepas de E. coli. Possuem ação letal sobre algumas espécies de microrganismos sensíveis. A Escherichia coli produz nove tipos de colicinas, sendo o tipo V capaz de inibir o crescimento bacteriano (Yang & Konsky, 1984). Elas são produzidas por plasmídeos, que são moléculas de DNA circular, extracromossomial e com replicação autônoma. Estes plasmídeos não são essenciais para a sobrevivência bacteriana, mas podem portar genes que conferem uma vantagem seletiva na persistência de alguns nichos ecológicos. Entre os genes presentes nos plasmídeos encontram-se os agentes etiológicos de algumas doenças (Diarreia dos Viajantes e Impetigo), substâncias que atuam na fermentação do leite para a produção de queijos, genes que codificam as proteínas necessárias à degradação de hidrocarbonetos (Pseudomonas) e genes que conferem resistência aos antibióticos.


			Pertencem à família das Enterobacteriaceae as seguintes espécies: Escherichia, Salmonella, Shigella, Enterobacter, Serratia, Yersinia, Proteus, Providencia, Edwarsdsiella, Klebsiella, Arizona, Citrobacter e Hafnia. 


			Escherichia coli – É a principal bactéria envolvida na Diarreia dos Leitões. É responsável por 90% das infecções urinárias em mulheres jovens. É produtora de hemolisinas. O AgK tem importância na patogenia da infecção das vias urinárias superiores.


			A E. coli é um importante agente na etiologia da diarreia dos lactentes. 


			Escherichia coli enteropatogênica – EPEC – Envolve todo o intestino. Adere às células epiteliais do intestino delgado com perda das microvilosidades; forma filamentos de actina ou de taças e promove a penetração nas células mucosas. Exterioriza-se por diarreia aquosa, normalmente autolimitada e parece ser decorrente da absorção causada pelos danos nas vilosidades.


			Escherichia coli enterotoxigênica – ETEC – Responsável pela Diarreia do Viajantes. O controle genético é mediado por plasmídeos. Libera exotoxina termolábil. Causa hipersecreção intensa e prolongada de água e cloretos com inibição da absorção do sódio. Produz diarreia aquosa, profusa e que culmina com desidratação, acidose metabólica e morte.


			Escherichia coli enterohemorrágica – EHEC – Produz verotoxina. Está associada à Colite Hemorrágica e a Síndrome Hemolítico-Urêmica. São produtoras de citotoxinas de vários tipos, tais como a Shiga-like toxinas que provocam colite hemorrágica na espécie humana. Ocorre lesão vascular produzindo fezes com sangue, muco e pus.


			Escherichia coli enteroinvasiva – EIEC – Ocorre mais comumente em lactentes. Produz enfermidade semelhante à Shigelose. Ainda não foram isoladas em animais.


			Escherichia coli enteroagregativa – EAggEC – Responsável pela diarreia aguda e crônica em indivíduos de países em desenvolvimento podendo determinar sepse. Pode ser secundária à infecção do trato urinário.


			Escherichia coli uropatogênica – UPEC – Responsável pelo quadro de infecção urinária no homem e nos animais.


			Klebsiella pneumoniae – É encontrada nas vias respiratórias e nas fezes de 5% das pessoas normais. Pode determinar extensa consolidação necrosante hemorrágica dos pulmões. Pode provocar infecção das vias urinárias e bacteremia com lesões focais em pacientes debilitados.


			Enterobacter aerogenes – Podem ter vida livre ou estar presente no trato intestinal. Responsável por sepse e infecção das vias urinárias. São onipresentes na natureza; sua presença no trato intestinal de animais resulta em sua ampla distribuição no solo, na água e no esgoto.


			Serratia marcescens – Patógeno oportunista de pacientes hospitalizados e com baixa imunogenicidade. Pode causar pneumonia, bacteremia e endocardite, principalmente em narcodependentes.


			Proteus – Provocam infecções em humanos principalmente quando deixam o trato intestinal. Provocam infecções do trato urinário, bacteremia, pneumonia, lesões focais em pacientes debilitados ou que estejam recebendo infusões intravenosas. Após passarem pelo trato urinário favorecem a formação de cálculos.


			Plesiomonas shigelloides – Estudos moleculares recentes sugerem esta enterobactéria com proximidade com o gênero Proteus. Seu hábitat principal é o ambiente aquático, incluindo a água doce e salgada. É encontrada fazendo parte da flora intestinal de peixes, em países asiáticos e africanos (Japão, Tailândia, Taiti e Austrália) (Islam et al., 1991). A bactéria pode colonizar uma grande variedade de animais aquáticos, tais como peixes, mariscos, camarões, mas também mamíferos como gatos, cães, suínos entre outros. Os animais, os alimentos e as águas contaminadas são considerados como como veículos de transmissão de Plesiomonas para o homem (Kirov, 2001; Janda, 2005). Consumida, pode determinar doença intestinal sobretudo quando da ingestão de alimentos marinhos crus ou pelo consumo de água e/ou alimentos contaminados (Abbott, 2003).


			Providencia – Participam da microbiota do intestino normal. Também provocam infecções nas vias urinárias (sondas de espera ou queimaduras extensas).


			Citrobacter – Podem determinar infecções urinárias acompanhadas de sepse. 


			Shigella – É característica das patogenias do trato intestinal. Esses processos são altamente contagiosos. Invade a mucosa por fagocitose induzida, escape do vacúolo fagocítico, multiplicação, disseminação citoplasmática e passagem para as células adjacentes. Forma micro abcessos no intestino grosso e no íleo terminal com necrose da mucosa, ulcerações superficiais acompanhadas de sangramento e formação de pseudomembrana. A Shigella dysenteriae produz citotoxina, neurotoxina e enterotoxina. 


			A endotoxina determina autólise com liberação de lipopolissacarídeo tóxico que provoca irritação da parede intestinal.


			A exotoxina atua tanto no sistema nervoso central como no intestino.


			Salmonella – São bactérias produtoras de H2S. Possui antígenos O, H e K. Após a infecção manifesta ou subclínica persiste em 3% dos pacientes, na vesícula biliar, no intestino ou nas vias urinárias.


			As fontes de infecção geralmente são: a água contaminada por fezes; o leite e seus derivados contaminados por fezes, pasteurização inadequada ou por manipulação imprópria; os frutos do mar, por manipulação com água contaminada; os ovos desidratados ou congelados, através das aves infectadas ou por contaminação durante o processo industrial; a carne e derivados, através de animais enfermos, portadores, ou contaminados por fezes de roedores ou de humanos; as drogas, como a Canabis sativa, por contaminação durante o processo de colheita e manipulação; os corantes de origem animal, como o carmim, através de fármacos, alimentos e cosméticos; e através dos animais domésticos ou silvestres. 
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			ESQUEMA GERAL DAS ENTEROBACTERIACEAE – Na internet: www.ibb.unesp.br.


			A trajetória histórica da saúde pública 


			A vida nas comunidades sempre esteve relacionada com problemas na área da saúde pública das populações humanas e animais, persistindo até os tempos atuais.


			Durante a Idade Média e o Renascimento os serviços médicos veterinários limitavam-se ao uso das habilidades disponíveis na ocasião que levassem a reconhecer os sinais patognomônicos de doenças específicas, trabalhando no sentido do desenvolvimento de novas técnicas para a realização dos diagnósticos (Arámbulo, 1991).


			As populações cresceram, as cidades se desenvolveram crescendo também e criando demandas no sentido da organização dos centros para os tratamentos de animais. Observou-se, no entanto, que algumas falhas nos programas implementados para o controle de enfermidades estavam vinculadas a falhas nas comunicações, criando-se subsídios voltados para a troca de informações sanitárias e de treinamentos em educação em saúde (Schwabe, 1984).


			As observações de Delafond acerca do Carbúnculo Hemático estartaram uma revolução na área da microbiologia, culminando com a criação de programas e ações governamentais para o controle e o combate das enfermidades ocorrentes nos criatórios, possibilitando a inclusão de manejos intensivos na criação dos animais de produção econômica (Schwabe, 1984).


			Foram criados os serviços de vigilância sanitária, o que possibilitou a realização dos procedimentos de isolamento, de quarentena, de sacrifício, de desinfecção nos locais de focos dessas ocorrências, bem como a tomada de medidas de vacinação perifocal e de emergência, de modo a manter circunscritos os focos das doenças (Waldman, 1998).


			No século XIX, Robert von Ostertag, na Alemanha e Daniel Salmon, nos EUA, iniciaram o programa de Sistema de Proteção dos Alimentos, concretizando nesses países mais desenvolvidos a figura do que se chamou Saúde Pública, com o engajamento dos médicos veterinários (Organización Panamericana de la Salud, 1975). Nesta mesma época, Henri Bouley foi eleito para a presidência da Academia Francesa de Medicina Humana, vinculada à Academia de Ciências de Paris, em 1885 (Hatschback, 2004).


			No Brasil, com a chegada da Família Real houve a necessidade de se criar uma estrutura sanitária mínima, capaz de dar suporte ao poder que se instalava no Rio de Janeiro. Até 1850, as atividades de saúde pública limitavam-se a delegar as atribuições sanitárias às Juntas Municipais e a realização de algum controle nas tripulações dos navios aportados (Salles, 1971). Havia grande carência de profissionais médicos no Rio de Janeiro, tanto durante o período do Brasil Colônia como no Brasil Império, contando-se somente com quatro profissionais. Nos demais estados brasileiros eles eram até mesmo inexistentes. Proliferavam os pajés e os boticários (farmacêuticos). Segundo a ANVISA, a instalação oficial da vigilância sanitária ocorreu em 21/01/1808, quando D. João VI assinou em Salvador (BA) a Carta Régia, que abriu os portos às nações amigas. Criou-se a Fisicatura-Mor para regulamentar e fiscalizar o comércio de alimentos e bebidas, bem como às atividades ligadas a arte de curar; e a Provedoria-Mor, com os encargos de realizar a fiscalização dos portos (as embarcações e as suas tripulações).


			Neste mesmo ano (1808), D. João VI fundou na Bahia o Colégio Médico-Cirúrgico anexo ao Real Hospital Militar da cidade de Salvador. Em novembro do mesmo ano foi criada a Escola de Cirurgia do Rio de Janeiro, anexa ao Real Hospital Militar.


			O quadro sanitário que se apresentava à época demonstrava a ocorrência de diversas enfermidades que acometiam a população como a Varíola, a Malária, a Febre Amarela, e num período posterior, a Peste Bubônica que gerou prejuízos econômicos importantes pois impediu o aportamento de navios estrangeiros no porto do Rio de Janeiro (Polignano, 2013).


			As práticas médicas vigentes à época estavam a cargo das Santas Casas, dos Hospitais Militares, e supletivamente, nas mãos dos físicos representados pelos cirurgiões-barbeiros, pelo barbeiros-sangradores, pelos boticários-curandeiros e pelas parteiras.


			A partir de 1832 foram instituídas normas para o funcionamento dos cemitérios, sobre o uso das águas, dos alimentos, do exercício da medicina e da farmácia, do controle dos medicamentos e do funcionamento das fábricas. Em 1860 o Rio de Janeiro passou a contar com Estação de Tratamento de Esgotos, e, em 1889, instituiu-se o serviço de Polícia Sanitária, criando-se normas para evitar a propagação de epidemias.


			Em 1888, com o advento da Lei Áurea, ocorreu a proliferação dos cortiços acompanhados da sua problemática que bem conhecemos até os dias de hoje.


			Em 1902, o prefeito Pereira Passos (Francisco Franco Pereira Passos) decretou a proibição de cuspir no interior dos bondes, a ordenha das vacas nas vias públicas e o exercício da mendicância. O grau de higiene dos estabelecimentos era avaliado pelo número de escarradeiras que possuía em uso. Neste mesmo ano, Oswaldo Cruz (Oswaldo Gonçalves Cruz) enfrentava o combate à Peste Bubônica, instituindo a captura de ratos e criando com isto uma nova entidade laboral: a dos Compradores de Ratos. Pagava-se a cada rato capturado a quantia de 300 réis (valor correspondente na época ao de 1 kg de feijão). Já naquele tempo a atividade ensejou aos inescrupulosos a criação industrial de ratos para a venda, auferindo-se com esta atividade grandes lucros (Moraes, 2013).


			Aproveitando um estudo realizado por Ranthum – Subnotificação e Alta Incidência de Doenças Veiculadas por Alimentos e Seus Fatores de Risco, descreveremos suscintamente esta trajetória dentro do seu conceito histórico:


			

				

					

					

				

				

					

							

							PERÍODO HISTÓRICO


						

							

							EVENTOS IMPORTANTES PARA A SAÚDE PÚBLICA


						

					


					

							

							ANTIGUIDADE


							(Até 476 d.C.).


							A Medicina tem a idade do homem, cuja existência sempre foi acompanhada de dor, sofrimento e doenças.


							Os povos praticavam a higiene pessoal e limpeza geral por razões religiosas, para parecerem puros aos olhos dos deuses. As epidemias eram encaradas como sentenças divinas destinadas a punir as perversidades do ser humano.


							O Império Romano cai pela corrupção e pela pobreza. Evidencia-se o declínio da cultura urbana e a decadência das práticas de Saúde Pública. Inicia-se o regime feudal.


						

							

							No LEVÍTICO consta que Moisés elaborou algumas leis para proteger os hebreus das doenças infecciosas, tais como lavar as mãos após os sacrifícios de animais e antes das refeições (Hobbs, 1998). 


							LEIS foram estabelecidas criando normas para o consumo de animais de todos os tipos – Suínos eram proibidos; peixes, somente os de barbatanas e com escamas; as aves carnívoras eram proibidas (Hobbs, 1998).


							ASCLÉPIO (Mit.), em Roma, era um mortal a quem Quiron ensinou a arte de curar, cujo culto foi introduzido em 293 a.C., após a ocorrência de epidemia.


							AS DOENÇAS TRANSMISSÍVEIS: 


							TUCÍDIDES – (430 a.C.) Em Atenas, descreve uma epidemia ocorrida após a invasão dos espartanos;


							PITÁGORAS – Cria a Escola Greco-Itálica para estudar os conceitos das doenças, para que houvessem explicações lógicas adequadas ao entendimento do momento (Waissmann, 2000);


							HIPÓCRATES – No seu livro Ares, Águas e Lugares classifica como fatores essenciais às doenças: o Clima, o Solo, a Água e os Alimentos (Rosen, 1994);


							MARCO TERÊNCIO VARRO – no século I a.C., os romanos atribuem como causas da transmissão de doenças à proximidade dos pântanos, alertando sobre a construção das habitações nesses lugares alagadiços (Rosen, 1994).


							MARCO AURÉLIO (Imperador Romano) mandava realizar censos periódicos através do registro compulsório dos nascimentos e óbitos, chamando-os de” estatísticas vitais“ (Almeida, 1995).


							NERO instituiu funcionários chamados aediles com a missão de supervisionarem a limpeza das ruas, controlar a higiene dos alimentos, inspecionarem as condições de funcionamento dos mercados e proibirem a venda de alimentos deteriorados (Rosen, 1994).


						

					


					

							

							IDADE MÉDIA


							(De 476 a 1453 d.C.)


							ERA MEDIEVAL. Predomínio do rigor normativo.


						

							

							ALBERGUES foram transformados em hospitais. Até o Séc.XVIII o personagem ideal dos hospitais não eram os doentes, mas o pobre que estava morrendo.


							QUARENTENA dos leprosos foi instituída para deter a propagação da doença demonstrando a preocupação com a natureza contagiosa das doenças.


							PAPA proíbe em 1215 monges de realizarem cirurgias pelo desconhecimento em controlar a dor e o sofrimento. 


							AUGSBURGO (1276) – Instituiu regulamentos para disciplinar o problema do lixo nas ruas e criou matadouros municipais;


							O MARCO MAIS IMPORTANTE do período era o “rigor normativo” vigente em algumas cidades relacionada à inspeção de alimentos: o comércio de carnes suspeitas só poderia ocorrer em banca especial; na BASILEIA, restos de peixes eram comercializados nos locais em que eram vendidos alimentos de qualidade inferior; em ZURIQUE (1319) os peixeiros deveriam descartar à noite o pescado que ainda não tivesse sido comercializado; em FLORENÇA, nas segundas-feiras não poderiam ser vendidas carnes expostas à venda no sábado anterior;


						

					


					

							

							RENASCIMENTO


							(Novo Humanismo)


							São reduzidas as crenças nos poderes mágicos e religiosos. Foram necessárias que as doenças devastadoras da Idade Média para que se começasse a pensar que algo sólido poderia ser a causa de doenças (Gordon, 1996).


						

							

							FRACASTÓRIUS, em Verona (1546) escreve a obra De Contagione esclarecendo que o contágio das enfermidades era devido a ação de agentes vivos (sementes invisíveis) criando a doutrina do contagium vivum, afirmando que as doenças se propagavam pelo ar, pela respiração, por beber no mesmo copo, por dormir com mulher ou através do contato com objetos infectados a que denominou fômites;


							GIROLAMO CARDANO – (1557) descreve minuciosamente o tifo exantemático;


							ATHANASIUS KIRCHER – (1658) atribui à ocorrência da peste a ação de diminutos organismos vivos;


							ZACHARIAS JANSEN – (1590) constrói o primeiro microscópio;


							GALILEU GALILEI realiza a adaptação dos seus instrumentos ópticos e consegue observar esses seres muito pequenos, dando utilidade prática ao microscópio;


							Monsenhor GASTALDI – (1684), comissário Papal para assuntos da saúde enfrenta peste em Roma e escreve a obra De Avertenda et Profliganda Peste, constituído de 245 Decretos de cunho sanitário com a finalidade de resguardar a Saúde Pública.


						

					


					

							

							SÉCULO XVIII


							ILUMINISMO


							Supremacia da razão – Medicina e Evolução do Pensamento. 


							Segundo Rosen (1994) entre os anos de 1750 e 1830, a Europa se empenhava em repudiar o passado e construir o futuro sobre novos alicerces.


						

							

							O médico italiano GIOVANNI MARIA LANCISI, pioneiro da epidemiologia, estudou a interação entre o ambiente físico e as doenças humanas e animais. Esta estreita ligação foi ainda mais enfática durante a Revolução Francesa por Louis-René Villerme e Alexandre Parent-Duchâtelet, que criaram a especialidade da Saúde Pública. Virchow cria o termo zoonose afirmando: “entre animal e medicina humana não há linhas divisórias”.


							VICQ d’AZIR – (1778) defende a necessidade de separar as comunidades das sepulturas, ressaltando os perigos da exumação dos corpos nas igrejas ou em recintos fechados.


							PIERRE PATTE (segunda metade do séc. XVIII), em Mémoires, tratado de engenharia urbana que descreve as medidas para dispor uma cidade com meios para operar a sua salubridade (Rosen, 1994).


							WOLFGANG THOMAS RAU – (1764) os estados germânicos criam o conceito de” polícia médica“, baseada na compulsoriedade de medidas de controle e vigilância das doenças, sob a responsabilidade do Estado, junto com a imposição de regras de higiene individual e coletiva.


							ENCYCLOPÉDIE – surgida da França, editada por d’Alembert & Diderot, já influencia a organização em torno da saúde, pois tratava também da melhoria das condições humanas representando uma importante intenção no campo da saúde pública.


							BARÃO DO LAVRADIO – (1808) modifica o padrão de saúde pública com a vinda da Corte para o Brasil.


							“Houve povos sem médicos, mas não povos sem medicina”. (Máxima de Plínio ao Romanos). Na sociedade colonial o estabelecimento da saúde partiu inicialmente de religiosos (franciscanos e jesuítas): Inácio de Loyola & José de Anchieta. 


							REAL JUNTA DO PROTO-MEDICATO – (1809) criada pelo Príncipe Regente tinha a incumbência de: controlar os gêneros alimentícios; inspecionar matadouros e açougues públicos; designar os caminhos das boiadas suas áreas de descanso e de pastoreio.


						

					


					

							

							SÉCULO XIX


							A INDUSTRIALIZAÇÃO


						

							

							HENLE – (1840) através de sua obra estabelece o marco inicial da Bacteriologia e das Doenças Contagiosas.


							PASTEUR – estuda as fermentações nos vinhos e nas cervejas, as doenças do bicho-da-seda, a cólera aviária, desenvolve uma vacina contra a raiva. Estuda o processo da pasteurização e que a fermentação butírica é um processo anaeróbio.


							TYNDALL – descobre que alguns microrganismos resistem à fervura.


							COHN – (1877) descobre que alguns esporos para serem destruídos era necessário uso de vapor d’água sob pressão, iniciando o desenvolvimento da autoclave.


							KOCH – (1881) desenvolve culturas microbianas utilizando gelatina líquida infundida com caldo de carne, permitindo o estudo científico de várias doenças.


							JOHN SNOW, o pai da epidemiologia moderna – (1854) atribui a ingesta de água contaminada à transmissão do cólera.


							WILLIAM BUDD – (1849 – 1873) estudou a maneira de propagação da cólera e da febre tifoide.


							WILLIAM HALLOCK PARK e ALFRED BEEBE – (1893) definem o conceito de portador e estabelecem a importância do exame bacteriológico nas rotinas do diagnóstico da difteria.


							REFORMA SANITÁRIA – iniciativa que não partiu dos médicos, mas sim dos legisladores (economia e sociedade) para controlar o meio social (Rosen, 1994).


							SAÚDE PÚBLICA COMO FATOR POLÍTICO – a partir de 1845, na Inglaterra, o governo nacional passa a supervisionar a execução de todas as medidas de regulamentação sanitária geral, aceitando a responsabilidade pela saúde pública (Rosen, 1994).


						

					


				

			


			Ranthum, Marly Aparecida – Subnotificação e alta incidência de doenças veiculadas por alimentos e seus fatores de risco (2002).


			O médico Fernando Neubarth (2015), na sua crônica Saúde Pública, Uma Nova Onda (Jornal Zero Hora de 06/02/2015), estende o conceito de Saúde Pública e estabelece didaticamente uma divisão histórica para este assunto. Informa que de 1830 a 1900 ocorreu a Onda Estrutural, pelo fornecimento da água potável e estabelecimento de ações no saneamento; de 1890 a 1950 ocorreu a Onda Biomédica pelo estabelecimento de uma Saúde Pública como ciência e inclusão nos parâmetros de uma Medicina Moderna; de 1940 a 1980 ocorreu a Onda Clínica estabelecendo melhorias no bem estar das comunidades; na quarta onda, de 1960 até os dias atuais, os pressupostos da Saúde Pública operaram pela otimização dos meios que garantam a longevidade do homem e pela conscientização dos fatores de riscos que são inerentes aos estilos de vida estabelecidos. Estas quatro ondas determinaram inegáveis melhorias na qualidade de vida, mas colocou em evidência a ocorrência das doenças crônicas e degenerativas agora associadas. 


			Na quinta onda, a da atualidade, coloca o homem no elenco do cenário para enfrentar os desafios das desigualdades sociais, da má distribuição de renda, do descontrole e da imprevidência no uso das fontes de água e energia, pelo estabelecimento das escolhas e mudanças comportamentais adequadas. Os desafios a serem enfrentados neste momento são os das desigualdades ainda maiores com perda da qualidade de vida pela ocorrência de problemas psíquicos atingindo uma comunidade bem maior, da obesidade, da diabetes e do abuso das drogas lícitas e ilícitas.


			Estabelece um contexto em que os comportamentos saudáveis sejam a norma através da maximização do valor da saúde promovendo escolhas saudáveis como padrão, minimizando traços culturais que remetam a culturas e ambientes insalubres, em casa, no lazer e no trabalho, em todas as relações, seja onde for.


			
1946 – A proposta de James H. Steele – a saúde pública veterinária



			O médico veterinário e professor emérito da Escola de Saúde Pública da Universidade do Texas, Dr. James H. Steele fez 100 anos no último dia 3 de abril de 2013. Reconhecido mundialmente como o “pai da saúde pública veterinária”, Steele dedicou toda sua carreira à prevenção e controle das zoonoses.


			O termo Saúde Pública pode ser considerado como um domínio genérico de práticas e conhecimentos organizados institucionalmente em uma dada sociedade, dirigidos a um ideal de bem-estar das populações (Sabroza, 1994).


			Precursor em sua área de atuação, ele criou a divisão de Medicina Veterinária do Centers for Disease Control, CDC pela sigla em inglês, em 1947, e tornou-se referência em saúde pública veterinária no mundo. Seu trabalho ajudou a criar uma melhor compreensão da epidemiologia das zoonoses.  Incansável, também compilou os primeiros livros sobre o tema. 


			Em 1920, transcorria na Bélgica (Antuérpia) os VII Jogos Olímpicos Internacionais, determinando o evento um grande afluxo de pessoas de todo o mundo. Coincidentemente, neste mesmo ano ocorre no país um surto de Peste Bovina (Rinderpest), no porto de Amberes, em animais de raças zebuínas oriundas da Índia com destino para o Brasil. 


			Em 1921, a Peste Bovina foi introduzida no Brasil, via porto de Santos-SP, em reprodutores zebuínos procentes da Índia e que também haviam aportado no porto Belga. Mas, graças a um trabalho sanitário minucioso a doença foi erradicada através de sacrifício e aplicação de medidas sanitárias de desinfecção. Segundo a Dra. Raquel Rech – Universidade da Georgia, EUA, esta foi a primeira enfermidade animal a ser erradicada no mundo. 


			A ocorrência deste fato, historicamente, determinou a criação, em 1924, por Auguste-Louis-Emmanuel Leclainche do Office International des Epizooties (OIE). A OIE foi fundada pela necessidade de combater as enfermidades dos animais a nível mundial, graças ao acordo internacional assinado em 25/01/1924. Em maio de 2003 a OIE se transformou no Organismo Mundial de Saúde Animal, conservando o seu acrônimo de OIE.


			J. Steele propôs em 1946 a inclusão pela Organização Mundial da Saúde do componente de Saúde Pública Veterinária, com a finalidade de coordenar ações preventivas e de controle das zoonoses, a higiene alimentar com a prevenção das toxinfecções de origem alimentar, prevenção e controle da poluição ambiental de origem animal e a execução de uma medicina comparativa que objetive o avanço do conhecimento das doenças humanas em relação às doenças animais (WHO, 1946). 


			A expressão “Saúde Pública Veterinária” foi utilizada pela primeira vez numa reunião de especialistas em Saúde Pública da Organização Mundial da Saúde, em 1946. Designou-se então o marco conceitual e as estruturas de implementação das atividades de Saúde Pública com a aplicação dos conhecimentos e os recursos da Medicina Veterinária. Os objetivos da Saúde Pública Veterinária são alcançados quando o Médico Veterinário utiliza os seus conhecimentos para promover a saúde humana. Porém, o termo Saúde Pública Veterinária vinha sendo utilizado desde depois da II Guerra Mundial pelos administradores da saúde pública no Serviço de Saúde dos EUA ao designar aquelas áreas da saúde pública em que as ações de medicina veterinária tinham interesses particulares (Schwabe, 1984).
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			Dr. James H. Steele


			Classificação das zoonoses


			Segundo o sentido da transmissão do agente etiológico:


			ANTROPOZOONOSES: Quando agentes de doenças são perpetuados através da transmissão entre animais, mas que podem acometer seres humanos. Ex.: Raiva, Brucelose.


			ZOOANTROPOZOONOSES: Quando a perpetuação se dá entre seres humanos, mas podem acometer animais. Ex.: Tuberculose pelo Mycobacterium.


			ANFIXENOSES: Quando agentes se transmite com igual intensidade entre animais, entre seres humanos e entre animais e humanos. Ex.: Doença de Chagas: ciclo silvestre: gambá-triatomíneo-gambá; ciclo peridoméstico: ratos, cão-triatomíneo-ratos, cão; ciclo doméstico: humano-triatomíneo-humano; cão-gato-triatomíneo-gato.


			Segundo os ciclos de manutenção do agente etiológico:


			CICLOZOONOSES: Quando o agente necessita obrigatoriamente passar por duas espécies distintas (vertebrados) para que seu ciclo se complete. Ex.: Echinococose-Hidatidose.


			METAZOONOSES: Quando o agente necessita passar por hospedeiro invertebrado. Ex.: Febre Maculosa; Encefalite Equina Americana; Doença de Chagas; Leishmaniose.


			SAPROZOONOSES: Quando o agente necessita passar por transformações que ocorrem no ambiente externo em ausência de parasitismo. Ex.: Toxoplasmose, Toxocaríase.


			
A Incidência das Infecções Zoonóticas



			É bem provável que a incidência das infecções zoonóticas seja bem maior do que é relatada na literatura científica, porque muitas ocorrências ainda não são bem compreendidas por falta de um diagnóstico oportuno e correto. 


			Cada vez mais, homens e animais dividem ambientes, aumentando as chances de ocorrerem adaptações entre os patógenos, e consequentemente, incrementando o aparecimento de enfermidades que antes estavam restritas a nichos ecológicos próprios. 


			Na história, o homem deixa de ser nômade e passa a se fixar construindo as cidades. Há abundância de alimentos pelo desenvolvimento das práticas agroculturais. Há um grande incremento das populações humanas e animal. Homens e animais passam a descartar seus resíduos indesejáveis próximos às fontes de água e de produção de alimentos. Homens e animais migram para outras regiões, levando consigo todo o seu acervo de patógenos. Florestas são derrubadas, estradas são construídas para possibilitar os deslocamentos dos povos, trazendo para o convívio toda uma fauna selvagem com a sua realidade nosológica.


			Laurentino Gomes, na sua obra ”1808“, em que relata fatos da História do Brasil e de Portugal, destaca a realidade vigente em Lisboa – Portugal no ano de 1807 não muito diferente da realidade de outros países europeus. Para termos uma ideia do que acontecia naquele período ele escreve:


			“Lisboa era uma cidade conservadora, profundamente religiosa e de hábitos antiquados. Suas casas eram ornamentadas com tapeçarias orientais e varandas cobertas por colchas da Índia, era a mais oriental das capitais europeias na definição do historiador Oliveira Martins. Outros cronistas e viajantes a descreviam como uma cidade medieval, suja, escura e perigosa. O enterro de cadáveres em cemitérios só se tornou obrigatório a partir de 1771. Até então, eram abandonados, queimados ou enterrados em covas improvisadas na periferia das cidades. Quem tinha dinheiro ou poder, era sepultado no adro das igrejas. A falta de higiene era um problema crônico. Atirava-se pela janela, sem aviso algum e a qualquer hora do dia ou da noite, a água suja, as lavaduras das cozinhas, as urinas, os excrementos acumulados de toda a família, registrou o francês J.B.F. Carrère, morador de Lisboa no final do século XVIII”.


			“Esta grande cidade não tem iluminação durante a noite, por via do que acontece frequentemente de perder-se um sujeito, correndo o risco de ficar enxovalhado com as imundícies que é uso despejarem das janelas às ruas, pois as casas não têm latrinas (Jácome Ratton)”.


			“Todo mundo é obrigado a levar as imundícies para o rio e há uma quantidade de negras que fazem este trabalho, mas esta ordem não é exatamente cumprida, principalmente pelo povo”.


			“William Beckford fala dos cães vadios e esfomeados que percorriam as ruas a revirar os entulhos em busca de restos de comida”.


			“De todas as capitais que tenho vivido, Lisboa é a mais infestada por alcatéias destes esfaimados animais”.


			“A falta de bons hábitos de higiene propiciava a disseminação de pragas e doenças não se resumindo as pessoas comuns, mas também a família real”.


			Inicialmente, a estruturação das cidades medievais ocorrida entre os anos de 800 e 1200 da nossa Era propiciou a convivência, nos castelos feudais, de pessoas, animais, alimentos e seus resíduos, favorecendo sobremaneira o crescimento das populações de animais sinantrópicos, todos ocupando o mesmo ambiente e favorecendo o aparecimento de novas enfermidades.


			Ocorreram, no caso da Hepatite, adaptações repetidas dos patógenos, diferenciação de espécies e muitos pontos de trocas gênicas. No caso da SARS (Síndrome Respiratória Aguda Grave) e Gripe Aviária, contatos esporádicos sem adaptações, sem diferenciação de espécies, mas alta patogenicidade e letalidade. 


			Também merecem relato os diferenciais entre os surtos endêmicos, que atingiam regiões de alta densidade populacional com grande acometimento de jovens, e os surtos epidêmicos, em regiões de baixa densidade populacional acometendo indivíduos de todas as faixas etárias.


			As zoonoses podem ser causadas por qualquer forma de agente, incluindo bactérias, vírus, protozoários, fungos e até mesmo partículas priônicas.


			No Brasil as doenças que não faziam parte do nosso cotidiano têm sido introduzidas pela importação de espécies de peixes, muitas vezes não nativas da piscicultura nacional, como no caso da carpa húngara (Ciprinus carpio), que são exploradas na atividade denominada pesque-pague (Masson & Pinto, 1998). 


			Peixes e frutos do mar também apresentam perigos potenciais na transmissão destas enfermidades, tais como: toxinas naturais (que não são eliminadas pela cocção), que apresentam resultados paralíticos, neurotóxicos, diarreicos e amnésicos; histamina, pesticidas, metais pesados (mercúrio, arsênico, cádmio, cromo hexavalente, manganês e chumbo), drogas aplicadas à piscicultura no controle de enfermidades dos peixes, microrganismos patogênicos, aditivos alimentares indesejáveis, inclusão de vidro e metais oriundos do processamento industrial, parasitos, etc. (Masson & Pinto, 1998).


			Segundo a Escola de Saúde Pública de Hanói (2012), – no Mapeamento das 30 Novas Zoonoses, muitas delas podem caracterizar num futuro próximo as novas Zoonoses Alimentares:


			Mapeamento das novas zoonoses


			

				

					

					

					

					

				

				

					

							

							PATÓGENO


						

							

							TIPO


						

							

							LOCAL DE OCORRÊNCIA


						

							

							ANO DA OCORRÊNCIA


						

					


					

							

							Brucella, desconhecida


						

							

							Bactéria


						

							

							Lima, Peru


						

							

							1985


						

					


					

							

							Vírus Ngari


						

							

							Vírus


						

							

							Kassala, Sudão


						

							

							1988


						

					


					

							

							Citomegalovirus Baboon


						

							

							Vírus


						

							

							Pittsburg, Pensilvania, USA


						

							

							1992


						

					


					

							

							Vírus Castelo dos Sonhos


						

							

							Vírus


						

							

							Castelo dos Sonhos, PA, Brasil


						

							

							1995


						

					


					

							

							Vírus Araraquara


						

							

							Vírus


						

							

							Araraquara, SP, Brasil


						

							

							1996


						

					


					

							

							Babesia venatorum


						

							

							Protozoário


						

							

							Romagna, Itália


						

							

							1998


						

					


					

							

							Vírus Iquitos


						

							

							Vírus


						

							

							Iquitos, Peru


						

							

							1999


						

					


					

							

							Bartonella tamiae


						

							

							Bactéria


						

							

							Khon Kaen, Tailândia


						

							

							2000


						

					


					

							

							Vírus Anajatuba


						

							

							Vírus


						

							

							Anajatuba, MA, Brasil


						

							

							2000


						

					


					

							

							Clostridium difficile


						

							

							Bactéria


						

							

							Pensilvânia, EUA


						

							

							2001


						

					


					

							

							Rickettsia parkeri


						

							

							Bactéria


						

							

							Tidewater, Virgínia, EUA


						

							

							2002


						

					


					

							

							Vírus Nam Dinh


						

							

							Vírus


						

							

							Nam Dinh, Vietnam


						

							

							2003


						

					


					

							

							Vírus Chapare


						

							

							Vírus


						

							

							Cochabamba, Bolívia


						

							

							2003


						

					


					

							

							Vírus Juquitiba


						

							

							Vírus


						

							

							Juquitiba, SP, Brasil


						

							

							2003


						

					


					

							

							Campylobacter jejuni


						

							

							Bactéria


						

							

							Vermont, USA


						

							

							2003


						

					


					

							

							Bartonella melophagi


						

							

							Bactéria


						

							

							Ohio, USA


						

							

							2004


						

					


					

							

							Brucella inopinata


						

							

							Bactéria


						

							

							Potland, Oregon, USA


						

							

							2005


						

					


					

							

							Bartonella alsatica


						

							

							Bactéria


						

							

							Alsácia, França


						

							

							2005


						

					


					

							

							Vírus 3 de Cel-T linfotrópico


						

							

							Vírus


						

							

							Sudoeste de Camarões


						

							

							2005


						

					


					

							

							Vírus 4 de Cel-T linfotrópico


						

							

							Vírus


						

							

							Sudoeste de Camarões


						

							

							2005


						

					


					

							

							Vírus Melaka


						

							

							Vírus


						

							

							Melaka, Malásia


						

							

							2006


						

					


					

							

							Vírus Kampar


						

							

							Vírus


						

							

							Kampar, Malásia


						

							

							2006


						

					


					

							

							Vírus bunyavirus febre


						

							

							Vírus


						

							

							Dingyuan, China


						

							

							2006


						

					


					

							

							Neoehlichia mikurensis


						

							

							Bactéria


						

							

							Franconia, Alemanha


						

							

							2007


						

					


					

							

							Plasmodium falciparum 


						

							

							Protozoário


						

							

							Pailin, Camboja


						

							

							2007


						

					


					

							

							Vírus Dandenong


						

							

							Vírus


						

							

							Dandenong, Austrália


						

							

							2007


						

					


					

							

							Vírus da Crimeia-Congo


						

							

							Vírus


						

							

							Intambul, Turquia


						

							

							2007


						

					


					

							

							Ebolavírus Bundibugyo


						

							

							Vírus


						

							

							Bandibugyo, Uganda


						

							

							2007


						

					


					

							

							Vírus Lujo


						

							

							Vírus


						

							

							Luzaka, Zâmbia


						

							

							2008


						

					


					

							

							Adenovírus Titi Monkey


						

							

							Vírus


						

							

							Davis, Califórnia, USA


						

							

							2009


						

					


				

			


		




		

			Zoonoses Bacterianas


			Os Primórdios da Bacteriologia


			Na antiguidade, já começou a surgir a preocupação pela classificação dos seres vivos. Aristóteles reconheceu a existência de uma dicotomia postulando dois grandes grupos: o dos vegetais (imóveis) e o dos animais (móveis). Teofrasto, dedicou-se ao estudo dos vegetais, classificando 500 tipos de plantas conhecidas (árvores, arbustos, subarbustos e ervas). Esta fase de classificação dos seres vivos estendeu-se até mesmo depois da chegada do microscópio (Lopes & Ho, 2012).


			De 1665 a 1940 ocorreu um grande avanço no estudo dos seres vivos. Em 1665, Robert Hooke descreveu a célula, mas foi com o trabalho de Antony van Leeuwenhoek que ocorreu o maior desenvolvimento deste trabalho. Restava agora realizar a classificação desses seres que estavam sendo descobertos, trabalho este iniciado por Carolus Linnaeus, que publicou a sua obra em 1735 com apenas 10 páginas, mas que substituiu as desajeitadas descrições utilizadas até então. Lineu acreditava que os organismos eram criados por uma divindade com sua forma definitiva e que o seu número era constante desde a criação do mundo (pensamento criacionista originário da Bíblia). Em 1858, Charles Darwin & Alfred Russel Wallace divulgaram suas ideias sobre a seleção natural, aceitas até hoje, iniciando uma nova maneira de interpretar a diversidade biológica. Em 1860, John Hogg introduziu o Reino Protista contemplando organismos que não eram nem plantas nem animais, e em 1866, Ernst Haekel criou no Reino Protista aduzindo os seres unicelulares tais como as bactérias, classificando-as como Reino Monera.


			Como ficou a classificação dos seres vivos


			

				

					

					

				

				

					

							

							Classificação de Lynn Margulis & Karlene Schwartz


						

							

							MONERA – contempla as bactérias e cianobactérias;


							PROTISTA – contempla os protozoários e as algas;


							FUNGI – contempla os fungos;


							PLANTAE – contempla os vegetais, e


							ANIMALLIA – contempla os animais.


						

					


					

							

							Classificação de Karl Woese propõe 6 reinos, dividindo o Reino Monera em dois grupos:


						

							

							EUBACTERIA – contemplando as bactérias e as cianobactérias, e


							ARQUEOBACTERIA – que contempla as bactérias que habitam locais muito específicos e que apresentam um metabolismo altamente especializado, como as metanogênicas, as termófilas e as halófitas.


						

					


				

			


			Uma das primeiras hipóteses associadas à criação da bacteriologia foi postulada no século XIII por Roger Bacon, que sugeriu que as doenças eram produzidas por seres invisíveis. Girolamo Fracastoro apoiou esta hipótese, mas, a primeira observação descrita e documentada dos organismos bacterianos foi realizada pelo naturalista holandês Antony van Leeuwenhoek com a ajuda de um microscópio simples de sua própria construção (Nogueira & Miguel, 2006).


			Já na Microbiologia, segundo o conceito clássico de Collard (1976), podem ser distinguidas quatro etapas ou períodos que fazem parte do seu desenvolvimento: um período especulativo, que se estende desde a antiguidade até chegar aos primeiros microscopistas; um segundo período de lenta acumulação de observações (desde 1675 até a metade do século XIX), que se inicia com o descobrimento dos microrganismos por Leeuwenhoek; o terceiro período, do cultivo dos microrganismos, que chega até os finais do século XIX, onde figuras como Pasteur & Koch cristalizam a microbiologia como ciência experimental bem estabelecida; o quarto período, que vai do início do século XX até os nossos dias, onde os microrganismos são estudados em toda sua complexidade fisiológica, bioquímica, genética, ecológica, etc. (Munõz & Rivera, 2004). 


			Antony van Leeuwenhoek, era um homem comum, dono de armazém, zelador da prefeitura e provador oficial de vinhos da cidade de Delft (Holanda). Possuía um hobby, o de polidor de lentes de vidro. No ano de 1883, examinando seus indutos dentários com o uso dessas lentes (microscópio) visualizou organismos unicelulares, semelhantes a um bastão, ao que o microbiologista alemão Christian Gottfried Ehrenberg, em 1828, já havia chamado de bactérias. 


			Em 1833, Christiam Gram descobre empiricamente as propriedades tintoriais das bactérias à fixação do corante cristal violeta, possibilitando e facilitando o seu melhor estudo. 


			No ano de 1860, Joseph Lister que compartilhava dos mesmos pensamentos de Pasteur, acreditava que os micróbios estavam presentes no ar e eram responsáveis pelos mais diversos processos infecciosos. Promoveu em 1865 a desinfecção de campo operatório através da vaporização de ácido fênico sobre a região de execução do ato cirúrgico, reduzindo bastante o número de mortes por infecção pós-operatória. 


			Mas, a era da Microbiologia iniciava somente entre 1860 e 1876, quando Louis Pasteur e Robert Koch comprovaram que os organismos vivos somente eram originários de organismos vivos semelhantes e estavam relacionados com a acorrência de enfermidades. 


			Após as descobertas de Leeuwenhoek sobre a existência dos microrganismos, ainda foi necessário aguardar 200 anos para que ocorresse os avanços da microbiologia. Isto deveu-se a vigência na época da crendice da Teoria da Geração Espontânea (abiogênese). Mas, o trabalho de alguns cientistas, com o passar do tempo, foi fazendo a diferença: Francesco Redi, Lázaro Spallanzani, John Tyndall e principalmente Louis Pasteur conseguiram superar esta crença e dar impulso para que a microbiologia se tornasse uma ciência.


			Tentativas de associar bactérias às doenças foram tentadas por Marcus Anton von Plenciz, que procurou estabelecer a natureza do contágio e do miasma (o primeiro era gerado no próprio organismo doente, enquanto que o segundo, era gerado fora do corpo e se espalhava pelo ar) (Nogueira & Miguel, 2006).


			Arizoonoses


			Arizona hinshawii (Salmonella Enterica sorotipo Arizonae) 


			Bacilos Gram-negativos, não esporogênicos, anaeróbios, móveis em sua grande maioria devido a presença de flagelos peritríquios, à excessão dos sorovares Salmonella entérica sorovar pullorum e sorovar gallinarum, que não apresentam motilidade. 


			A Salmonella Enterica sorotipo Arizonae foi descrita pela primeira vez por Caldwell & Ryerson, em 1939, sendo denominada na ocasião de Salmonella Dar-es-Salaam em homenagem ao nome da cidade africana em que foi isolada.


			Depois de várias denominações, através do estudo de homologia do DNA foi classificada como Salmonella Enterica sorotipo Arizonae.


			Segundo Henderson et al., (1999), as Salmonellas são patógenos intracelulares que habitam o trato gastrointestinal de várias espécies animais e do homem, determinando diferentes manifestações clínicas, incluindo febre entérica, bacteremia e gastroenterites.


			As aves comerciais constituem um dos mais importantes reservatórios de Salmonellas, e são responsáveis pela introdução da mesma na alimentação humana, através da contaminação da carne e dos ovos, principalmente por Salmonella enteritides (Gast, 1997; Castilla, 2003).


			A Salmonella Enterica sorotipo Arizonae desde a sua descrição em 1939 foi isolada em cobras, lagartos e tartarugas. Mais tarde, através do melhoramento no sistema de diagnóstico, também foi isolada em frangos, perus, patos e mesmo em alguns mamíferos tais como cães, gatos, primatas não humanos e em cabras (Guckian et al., 1967). Podem ser encontrados também em humanos, animais de criação e de companhia.


			A bactéria tem sido incriminada como causa de diarreia em animais e mortandade de pássaros (Edwards et al., 1956).


			Em humanos pode determinar diarreia infecciosa. Diversos sorotipos têm sido incriminados inclusive em surtos de origem alimentar (Bryan, 1979).


			Além da transmissão direta através de portadores sãos foram constatadas ocorrências a partir da ingestão de geleias de morango, sorvetes, chocolate em barras, maioneses, ovos, bem como em carne de frango e de perus.


			A infecção por Arizonae são tão severas quanto as das demais salmoneloses.


			A arizoonose é a infecção causada pela Salmonella enterica sorotipo Arizonae. Possui dezenas de outros sorotipos, sendo os mais prevalentes o “O” 18, o “H” Z4 e o Z32. É clínica, antigênica e epidemiologicamente semelhante aos outros representantes do gênero Salmonella. 


			Répteis, especialmente ofídeos são reservatórios naturais da bactéria (Libby et al., 2002; Chiodini & Sundberg, 1981).


			Mesmo com ocorrência rara, estudos têm demonstrado que estes animais podem transmiti-los aos serem humanos, principalmente a adultos imunocomprometidos e a crianças menores de 5 anos. A transmissão se dá através da ingestão da água e alimentos contaminados, ou mesmo em contato com o solo (Sanyal et al., 1997).


			A infecção tem importância na criação de perus, pois se trata da espécie mais sensível. Nas aves, determina um quadro entérico acompanhado ou não de septicemia e transtornos oculares (opacidade da córnea), sendo encontrada infectando os ovários e estando presente inclusive no sêmen usados nos estabelecimentos incubatórios, locais em que a bactéria pode ser difundida através de aerossóis. 


			A doença se dissemina através das fezes, contaminando água, alimentos e o meio ambiente. 


			As medidas gerais de prevenção são as mesmas preconizadas para o Tifo e a Pulurose. 


			A transmissão também ocorre através dos ovos (avozeiros, matrizeiros e incubatórios). 


			[image: ]


			Salmonella enterica sorovar typhimurium.


			Botulismo Infantil ou Intestinal – Intoxicação Botulínica – Botulismo das Feridas


			Clostridium botulinum, Clostridium baratii, Clostridium butyricum, Clostridium argentinense.


			Sinonímia: Enfermidade dos Patos do Oeste (Doença de Limberneck – Doença do Pescoço Flácido). 


			Bacilos Gram-positivos, esporogênicos, móveis, anaeróbios. Ação bacteriana e tóxica.


			Segundo Barros (2006), o botulismo é uma intoxicação não febril, geralmente fatal, caracterizado por paresias e paralisia flácida, envolvendo a musculatura da locomoção, mastigação e da deglutição, resultante da ingestão de alimentos e absorção pela mucosa digestiva de toxinas pré-formadas pelo Clostridium botulinum, que dão ao intoxicado um quadro de paralisia motora progressiva.


			O botulismo é uma intoxicação caracterizada pela paralisia motora rápida, determinada pela toxina do Clostridium botulinum, um microrganismo que prolifera em carcaças em decomposição e algumas vezes na matéria vegetal (Böhnel et al., 2001).


			A ingestão de água estagnada e contaminada com carcaças de animais determina altos índices de mortalidade.


			A enfermidade acomete também animais confinados, nos quais a ocorrência de botulismo está associada à presença das toxinas C e D nos alimentos, tais como cama de frango, silagem, ração, milho e feno (Ortolani et al., 1993; Dutra et al., 2005).


			Podem ocorrer também outros meios de transmissão: por águas paradas, geralmente rasas e esverdeadas; com rações produzidas com grãos de milho armazenados em condições de umidade elevada e alta temperatura, que entram em putrefação facilitando o desenvolvimento bacteriano e das suas toxinas; alimento produzido com feno úmido e em putrefação; pela ingesta de ração armazenada inadequadamente; juntada de cama de frango que sob determinadas condições de armazenamento são excelentes meios de cultura para diversos clostrídios e que facilitam a produção de toxinas; utilização de silagem, principalmente as armazenadas nas partes laterais dos silos, onde mais facilmente ocorre a putrefação.


			Silagem e Ensilagem


			De acordo com Ruiz (1992), a ensilagem é o processo onde ocorrem alterações físico-químicas e organolépticas de uma forrageira ou alimento úmido na ausência de ar. Seu principal objetivo é obter uma produção suficiente de ácido lático de origem microbiana para a conservação do volumoso. A silagem, é um alimento úmido e suculento, resultante da fermentação controlada de uma forrageira fresca armazenada em um silo sob condições de anaerobiose. Este processo tem a duração de 21 dias, podendo ser dividido em três etapas: Consumo de O2 residual pelas células das plantas recém armazenadas, o que contribui para a formação de um ambiente anaeróbico; as bactérias do grupo coliforme produzem ácido acético, fazendo o pH cair para 6,5 – 7,0; a fermentação dos lactobacilos e dos estreptococos é multiplicada, liberando ácido lático, que baixa ainda mais o pH (4,0 – 4,5). Em mais ou menos um mês estabelece-se o pH ideal da silagem, situando-se entre 3,5 e 4,2, onde nenhum desses microrganismos indesejáveis sobreviverá. Ocorre o que se chama de Feedback Negativo entre o pH e o desenvolvimento bacteriano, pois a medida que o pH diminui os microrganismos limitam o seu crescimento e até mesmo desaparecem (Ruiz, 1992).


			O botulismo tem acompanhado a humanidade durante toda a sua existência. No século X Leão VI imperador de Bizâncio proibiu o recheio com sangue na fabricação de salsichas. 


			Durante as Guerras Napoleônicas, entre os anos de 1795 e 1813, o botulismo ocorria como uma epidemia, despertando atenção de que a enfermidade necessitava de um estudo mais detalhado. Problemas econômicos decorrentes da guerra, levou, entre outras coisas, à negligência na aplicação das medidas sanitárias de controle da produção rural de alimentos, o que contribuiu para a ocorrência da epidemia denominada Envenenamento pela Ingestão de Linguiça (Erbguth, 2008).


			O poeta e médico Justinus Kerner, em 1820, descreveu todos os sintomas do botulismo alimentar pela primeira vez, passando-se a chamar-se Enfermidade de Kerner (Beer, 1999; Levinson & Jawetz, 1998).


			A doença foi primeiramente descrita na Alemanha, no séc. XVIII após surto associado à ingestão de salsicha contaminada (Centro de Vigilância Epidemiológica, 2005). Émile Pierre-Marie van Ermengem realizou o isolamento do Clostridium botulinum em 1894, na Bélgica, de um pedaço de presunto que havia envenenado 34 pessoas, purificando a sua toxina. 


			Em aves, o botulismo foi descrito pela primeira vez nos EUA, por Dickson, em 1917; em 1920 Grahan faz a descrição em equinos, e no mesmo ano, Seddon o descreve em bovinos. No Brasil, o primeiro diagnóstico em aves foi realizado por Brada et al., em 1970, no Rio de Janeiro, em galinhas e patos.


			O habitat natural do bacilo é o solo, sedimentos de água doce e salgada, os vegetais, o intestino dos animais terrestres e de alguns peixes, podendo-se afirmar que faz parte da flora intestinal normal dos animais. 


			Segundo Paracelso (1493 – 1541), é a dose que define se uma substância será, de fato, um veneno. Assim, apesar de a toxina botulínica ser considerada como uma das substâncias mais tóxicas da natureza, ao longo dos anos, tem-se explorado o potencial terapêutico desta neurotoxina, que vem sendo utilizada para o tratamento de enfermidades neurológicas, ortopédicas, oftálmicas e com finalidade cosmética (Mahajan & Brubaker, 2007).


			As toxinas produzidas pelo Clostridium botulinum são as do tipo A, B, C1, C2, D, E, F, G e H. Todas estas toxinas têm aproximadamente o mesmo tamanho e o mesmo efeito neurotóxico, exceto a C2 que não é considerada uma neurotoxina pois só altera a permeabilidade vascular determinando diarreia em casos de botulismo em aves.


			É uma exotoxina ativa, mais potente que a tetânica, de ação neurotrópica e a única que tem a característica de ser letal por via oral, comportando-se como um verdadeiro veneno biológico. A dose letal é de 1/100 a 1/200 ηg.


			Seu desenvolvimento pode ocorrer tanto no substrato animal como vegetal. 


			As toxinas produzidas pelo Clostridium botulinum determinam patogenias em diferentes espécies


			

				

					

					

				

				

					

							

							Tipos de Toxinas


						

							

							Espécies Particularmente Afetadas


						

					


					

							

							A, B, E, F


							C1, C2, F, G, H


						

							

							(A) Humanos. Conservas domésticas. Carnes e vegetais.


							(B) Carne de porco.


							(F) Desconhecido.


							Em surtos isolados em humanos.


							(G) Associada à morte súbita.


							(H) Descoberta recentemente nos EUA.


						

					


					

							

							C, D


							A, B, E


						

							

							Outros mamíferos e algumas aves


							Em surtos isolados em outros mamíferos e em algumas aves.


							(E) Peixe defumado


						

					


					

							

							C


						

							

							Em aves, visões, equinos, bovinos (alimentados com cama de aviários), cães (através da ingesta de aves mortas contaminadas), bovinos (através da ingesta de alimentos contaminados com carcaças de pequenos animais


						

					


					

							

							B, A


						

							

							Em cavalos (EUA)


						

					


					

							

							E


						

							

							Em ambientes aquáticos, principalmente trutas e aves piscívoras


						

					


				

			


			Botulismo – The Center for Food Security & Public Health – Institute for International Cooperation in Animal Biologics – Iowa State University. 2010.


			Ao contrário dos esporos, a toxina é termolábil, sendo inativada à temperatura de 65o a 80o C por 30 minutos (ou a 100o C por 5 minutos) (Centro de Vigilância Epidemiológica, 1999). Os esporos são extremamente resistentes podendo permanecer viáveis após duas horas a temperatura de 100o C.


			Todas as espécies de clostrídios são esporogênicas, que são as formas de persistên


			Os bebês com 3 a 26 semanas de idade podem desenvolver botulismo infantil ou intestinal por meio da ingestão de mel: as abelhas coletam o néctar dos vegetais juntamente com poeira, restos vegetais, restos animais, outras matérias orgânicas, contaminações devidas às ações operárias realizadas pelas próprias abelhas durante este procedimento. Mesmo sofrendo centrifugação, as impurezas não são retiradas na sua totalidade, e no processo de purificação, o mel não passa por nenhum tratamento ou processo térmico ou químico de esterilização, permanecendo os esporos viáveis no alimento, e consequentemente, se ingeridos, desenvolver-se-ão no intestino do lactente, que ainda não possui uma microbiota madura pré-formada e um estado imunogênico capaz de garantir a não formação de toxinas.


			O mel também é naturalmente contaminado devido a inexistência de boas práticas higiênicas durante a sua industrialização. 


			A pesquisa do grupo de bactérias esporuladas presentes no mel reveste-se de importância desde que, em 1976, o botulismo infantil foi identificado nos EUA, como uma entidade clínica resultante da colonização intestinal e da produção de toxina pelo Clostridium botulinum, descritos por Pickett et al., (1976) & Arnon et al., (1977). Mais tarde, correlacionou-se a ingestão de mel com os surtos ocorridos em crianças menores de um ano de idade conforme Arnon et al., (1981).


			O botulismo infantil geralmente ocorre por ingestão de mel. Os sintomas iniciam entre três e 30 dias, com sinais de obstipação, anorexia, apatia, letargia, e surgimento de sintomatologia nervosa: cefaleia, vertigem, ptose palpebral, disfagia, debilidade muscular e descontrole dos movimentos da cabeça. A paralisia se instala de modo descendente. 


			De acordo com a ANVISA (Agência Nacional de Vigilância Sanitária), em maio de 2007, 16% do mel brasileiro poderia estar contaminado pelo Clostridium botulinum. 


			Qualquer surgimento de casos humanos nos dias atuais pode estar relacionado com mudanças de hábitos alimentares, processamento/armazenamento incorreto de alimentos ou a ações de bioterrorismo.


			O botulismo em bovinos é do tipo C e B e do tipo D e ocorre nas regiões pobres em fósforo. Aparece em animais que não são corretamente mineralizados e por esta deficiência ingerem carcaças de animais mortos, contendo esporos ou a toxina pré-formada. Este tipo de botulismo parece estar aumentando em bovinos, possivelmente devido ao aumento do uso de ensilagens de gramíneas acondicionadas em sacos plásticos. 


			Ensilados e forragens, mal prensadas ou contendo as carcaças de pequenos animais mortos também podem produzir a toxinfecção. A medida que a doença progride apresenta-se quadro de paralisia flácida, midríase, podendo a língua ser puxada para fora com facilidade sem que o animal consiga retorná-la para a posição normal.


			Em ovinos e equinos é devida ao tipo C, encontrado na Austrália ocidental, sul da África, EUA e Israel. 


			É raro em suínos pela alta resistência da espécie à toxina botulínica. 


			Em equinos ocorre uma paralisia do trato gastrointestinal causada por algum tipo de toxina determinando a enfermidade denominada Disautonomia Equina, Doença das Pastagens, Mal Seco ou Grass Sickness. Trata-se de uma doença neurodegenerativa que ocorre em cavalos a pasto. É muitas vezes fatal e observada com mais frequência no Reino Unido. Na América do Sul também ocorre patologia semelhante, sendo conhecida como Mal Seco. A doença afeta o trato gastrointestinal e outros órgãos. É observada geralmente na primavera em cavalos jovens. A etiologia desta enfermidade ainda não está perfeitamente esclarecida, mas investigadores postulam suas causas aos seguintes fatores: intoxicação por plantas tóxicas tais como Festuca argentina, Festuca pallescens, Stipa speciosa, trevo branco (Trifolium repens), trevo híbrido (Trifolium hybridum), tormentil (Potentilla maculatum), perifolium silvestre (Chaeropayllum silvestre), perifolium aspero (Chaeropayllum taenulum) (McCarty et al., 2001; McGorum & Anderson, 2002; Uzal et al., 1996); toxinas bacterianas (Clostridium botulinum tipo C, Clostridium perfringens tipo A, Clostridium novyi tipo A) (Collier et al., 2001; Hunter et al., 1999; Hunter & Poxton, 2001; McCarty et al., 2004; Ochoa & Velandia, 1978; Wood et al., 1999); ação de micotoxinas (Fusarium sp.) e fungos endófitos como (Penicillium sp.) (Hunter & Poxton, 2001; McCarty et al., 2001; Uzal et al., 1996); e dano neurológico mediado por estresse oxidativo (McGorum et al., 2000; McGorum & Anderson, 2002; McGorum et al., 2003).


			Nas aves ocorre o tipo B e E, cursando com paralisia flácida do pescoço. Patos silvestres e faisões podem se infectar ingerindo formas larvais de insetos provenientes de carcaças de animais mortos pela infecção botulínica. Poucas larvas ingeridas são suficientes para estabelecer o quadro da enfermidade.


			Segundo Anza et al., 2014, moscas necrófagas adultas ajudam a disseminar os focos de botulismo em aviários. Estas moscas adquirem o Clostridium botulinum de aves aquáticas mortas pela doença e transportam a bactéria para os aviários comerciais. As larvas de moscas que se desenvolvem sobre os cadáveres acumulam a toxina botulínica (que não afeta as larvas), transportando-as até as aves sadias, que as ingerem, adoecem e morrem. O botulismo aviário é uma das enfermidades que mais atinge as aves aquáticas silvestres.


			No homem, ocorrem os tipos A, B, E e F. Um surto com o tipo D (da toxina característica de animais) foi constatado no Chade (África) em pessoas que consumiram salmão cru. Em 1969, na Argentina, foi constatado o tipo G. 


			Os sintomas se apresentam geralmente com manifestações neurológicas simétricas, debilidade ou paralisia descendente, visão dupla (diplopia); disartria e disfagia são comuns ocorrerem. Até o óbito, a consciência e a sensibilidade permanecem inalteradas, ocorrendo o mesmo por parada respiratória. 


			As pessoas tratadas que superaram a enfermidade, só conseguiram restaurar plenamente os movimentos oculares depois de 6 – 8 meses. 


			O botulismo por contaminação de ferimentos segue o padrão da forma clássica, com predomínio dos transtornos neurológicos. 


			Basicamente, o reservatório dos bacilos é o solo, os sedimentos fluviais ou marítimos, os vegetais contaminados pelo solo e pela flora intestinal dos animais. 


			Qualquer alimento de origem vegetal ou animal (inclusive o mel), pode dar origem à intoxicação botulínica. Os bacilos requerem anaerobiose e pH entre 4,6 a 7,0.


			Brucelose


			Brucella melitensis (caprinos e ovinos), Brucella abortus (bovinos e bubalinos), Brucella suis (suínos, lebres, renas e roedores), Brucella canis (cães), Brucella ovis (ovinos), Brucella neotomae (ratos do deserto), Brucella microti (camundongos do campo), Brucella ceti (cetáceos), Brucella pinnipedialis (pinípedes: mamíferos aquáticos: focas, leões-marinhos, lobos-marinhos, morsas, elefantes-marinhos).


			O histórico da Brucelose remonta a 1600 a.C., sendo qualificada como a possível quinta praga relatada na história do antigo Egito, suspeita de dizimar o rebanho bovino existente naquela época (Pappas & Papadimitriou, 2007).


			A primeira descrição clínica da doença foi feita por Marston em 1859 e o isolamento do agente etiológico foi realizado por David Bruce em 1887. Zammit (1905), demonstrou ainda em Malta a natureza zoonótica da enfermidade, através do isolamento da bactéria no leite das cabras.


			Desde a identificação da Brucella melitensis por Bruce, em 1887 e sua associação como doença zoonótica transmitida por alimento, a brucelose continuou sendo uma doença cosmopolita que tem como fatores de risco, além da ingestão de alimentos contaminados, o contato com animais e o exercício de atividades que envolvem o contato com eles (Corbel, 1997). 


			É conhecida, no homem, como Febre de Malta, Febre do Mediterrâneo, Febre Ondulante e Febre de Gibraltar (Veronesi, 1996), e nos animais, como Doença de Bang, Aborto Contagioso e Aborto Infeccioso.


			No Brasil, a primeira referência a respeito da brucelose ocorreu através do trabalho de Manuel Gonçalves Carneiro (1913), que no ano anterior acompanhou o caso de um homem que ingeriu leite de cabra cru em um hotel de Cidreira-RS, e que apresentou a sintomatologia clássica da enfermidade (Pacheco & Mello, 1950). No ano seguinte, Danton Seixas realizou pela primeira vez, no Brasil, o diagnóstico clínico de brucelose bovina no estado do Rio Grande do Sul (Paulin & Ferreira Neto, 2003; Vieira, 2004).


			No episódio de 1887, Sir David Bruce isolou o agente infeccioso responsável pela Febre de Malta, oriunda de soldados britânicos mortos em consequência dessa enfermidade, na ilha de Malta, no Mediterrâneo (Godfroid et al., 2005). Alguns anos depois, em 1895, L.F. Bernhard Bang & Stribolt, isolaram as bactérias de fetos bovinos abortados, identificando o agente etiológico do aborto enzoótico dos bovinos (Nicoletti, 2002). Em 1914, Traum isola a bactéria a partir de fetos abortados de suínos.


			Nos EUA, a médica Alice Catherine Evans, em 1918, demonstrou que as bactérias isoladas por Bruce & Bang apresentavam similaridades morfológicas, imunológicas e de cultivo. Em razão disso, Meyer & Shaw, em 1920, propuseram a criação do gênero Brucella.


			Formas cocóides a bacilares; Gram-negativos; imóveis, aeróbios, mas a variedade abortus requer CO2. 


			A ocorrência da brucelose está relacionada com a sua disseminação em animais, especialmente nos de exploração, pois é uma doença de rebanho. As brucelas não são hospedeiro-específicas e sob determinadas condições podem transmitir-se a outras espécies animais. 


			O homem não é susceptível à infecção por Brucella neotomae (ratos-do-deserto) e Brucella ovis (ovinos). 


			A enfermidade caracteriza-se pela temperatura normal pela manhã e em torno de 40o C pela tarde (febre ondulante). Sudorese durante a noite, com odor característico de palha fermentada. Além dos demais sintomas, na parte comportamental observam-se irritação, nervosismo e depressão, caracterizando-se um estado de hipersensibilidade. As brucelas se localizam intracelularmente nos tecidos do Sistema Retículo Endotelial (gânglios linfáticos, medula óssea, baço e fígado). 


			Após a penetração do agente no organismo, a bactéria é fagocitada pelos macrófagos e outras células imunocompetentes; são transportadas para os gânglios linfáticos transitoriamente; efetuam bacteremia durante aproximadamente de 6 a 64 meses. Replicam-se no interior dos leucócitos ou no sistema linforeticular do fígado, baço e demais órgãos da rede linfática, podendo provocar hiperglobulinemia. 


			O diagnóstico da brucelose crônica é difícil. É chamada de Febre Ondulante pelas características desses sintomas. Além de inflamações no baço e fígado, pode produzir complicações tais como artrites, neurites e orquites, esta última podendo culminar com a esterilidade. 


			Segundo Foyaca-Sibat (2011), a neurobrucelose com incidência básica de 4% (Guenifi et al., 2010), constitui uma forma rara de brucelose sistêmica, sendo adquirida através da ingestão de produtos lácteos não pasteurizados, podendo afetar qualquer sítio neurológico, mimetizando quadros clínicos tais como acidente vascular cerebral, meningite, encefalite ou algum transtorno psiquiátrico com ou sem modificação comportamental (Obiako et al., 2010; Asuman et al., 2010; Turel et al., 2010). 


			Nos animais, a Brucella se instala quase sempre no útero e nas tetas das fêmeas ou nos testículos dos machos. Abortos acorrem no terço final da gestação (a partir do quinto mês, acompanhado de retenção de placenta e endometrite). 


			Em cadelas ocorre entre 45 e 59 dias de gestação. 


			São observados os seguintes sintomas:


			Bovinos – Brucella abortus – Ocorrência de abortos, nascimentos prematuros de bezerros mortos ou muito fragilizados. 


			Nos machos, a localização é testicular juntamente com seus anexos.


			Suínos – Brucella suis – Observam-se abortos, infertilidade, nascimento de leitegada débil, orquites, epididimite e artrites.


			Caprinos – Brucella melitensis – Observam-se abortos, higromas, artrites, espondilites e orquites.


			Ovinos – Duas entidades nosológicas se observam nesta espécie: a brucelose clássica e a epididimite do carneiro. A clássica é causada pela Brucella melitensis com sinais semelhantes às da brucelose caprina, porém com características de maior resistência à enfermidade e propensão à cura espontânea. A epididimite unilateral do carneiro é causada pela Brucella ovis, apresentando lesões orgânicas localizadas e francos sinais de esterilidade, podendo-se isolar a brucela no sêmen.


			Equinos – Brucella abortus e Brucella suis – Manifesta-se por bursite fistulosa ou Mal da Cernelha ou da Cruz. Abortos são raros. O homem pode se infectar a partir do equino, através do contato direto com lesões abertas. 


			Cães e Gatos – Brucella abortus, Brucella suis e Brucella melitensis – Adquirem a infecção por ingestão de materiais contaminados: fetos, anexos fetais e leite. A doença geralmente é subclínica. De outra parte, cães podem se infectar com Brucella canis, de proporções endoepizoóticas, cursando também com abortos, morte embrionária, prostatite, epididimite, dermatite do escroto, linfadenite e esplenite. 


			Outros Mamíferos Domésticos – Brucella abortus – Podem ocorrer no búfalo, iaques, camelos e dromedários. Brucella melitensis, na lhama. 


			Foi observada também no rato do deserto (Brucella neotomae); em cetáceos (Brucella ceti); em pinipedes (Brucella pinnipedialis); no camundongo do campo (Brucella microti). 


			A principal via de contaminação é a digestiva podendo ocorrer também por inalação de aerossóis provenientes dos materiais abortados, bem como através da água e alimentos contaminados. Geralmente ocorre pela ingestão de leite, laticínios (queijo e manteiga) contaminados por brucelas. 


			Bovinos, caprinos e suínos são acometidos pela ingestão de pastagens contaminadas pelas secreções, fetos ou ingerindo as placentas das fêmeas que abortaram, muito ricas em brucelas. 


			Na brucelose canina a transmissão é geralmente venérea. Em cães é possível isolar o agente da secreção salivar, vaginal (mesmo fora do período estral) e do leite, mas poucos microrganismos são encontrados na urina das fêmeas.


			Nas regiões árticas e subárticas foram observados casos humanos pela ingestão de medula óssea ou carnes cruas de rena ou caribu infectadas por Brucella suis. As brucelas resistem a salga e a defumação, podendo originar a infecção humana. 


			
Campilobacteriose – Enterite Vibriônica



			Campylobacter jejuni, Campylobacter lari, Campylobacter hyointestinalis, Campylobacter coli, Campylobacter upsaliensis, Campylobacter consisus, Campylobacter rectus.


			A Enterite Vibriônica, Vibriose ou Campilobacteriose é uma infecção causada pela bactéria Campylobacter jejuni, podendo determinar transtornos como hipertermia, cefaleia, diarreia aguda e dor corporal.


			Os primeiros isolamentos de espécies do gênero Campylobacter ocorreram na área da microbiologia veterinária entre os anos 1909 e 1913, mas já haviam registros da enfermidade desde 1880 na Alemanha. Mac Fadyean & Stockmann, e posteriormente Smith (1918) estabeleceram a participação da bactéria no aborto bovino e ovino denominando-a Vibrio fetus. Em 1931, Jones & Little estudando alguns transtornos intestinais isolaram e denominaram Vibrio jejuni. Em 1944, Doyle estudando a diarreia dos suínos a chamaram de Vibrio coli.


			As bactérias do gênero Campylobacter foram descritas pela primeira vez pelo microbiologista Theodor Escherich no ano de 1886, em sua pesquisa foram usadas amostras provenientes do cólon de crianças que apresentaram diarreia e morreram devido à enfermidade. Nestas amostras foram encontradas bactérias de forma espiralada e no princípio foram denominadas de Vibrio felinus (Butzler, 2004). Mas foi só em 1913 que se reconheceu a primeira identificação do microrganismo em associação com abortos em ovinos, sendo confirmado através de testes realizados em 1918, quando Smith isolou microrganismos bastante similares em fetos de bovinos e os denominou de Vibrio fetus (Moore, 2005).


			Finalmente no ano de 1963 o gênero Campylobacter, que significa bactéria encurvada, foi proposto por Sebald & Véron e estes pesquisadores englobaram nesse gênero as bactérias antes denominadas de Vibrio fetus, Vibrio jejuni e Vibrio coli, isto porque os pesquisadores avaliaram que este microrganismo apresentava características muito diferentes do Vibrio spp, tanto no metabolismo quanto na composição dos pares de bases do material genético (Moore, 2005).


			A bactéria Campylobacter spp. foi isolada pela primeira vez, de pessoas com diarreia, em 1972 pelos microbiologistas Dekeyser & Butzler e o isolamento só foi possível graças ao desenvolvimento de procedimentos para o isolamento de microrganismos termofílicos (Butzler, 2004; Feistel et al., 2013).


			Há três espécies termofílicas do Campylobacter com importância médica: Campylobacter jejuni, Campylobacter lari e Campylobacter coli (Shane, 2003), sendo algumas reconhecidas como agentes causadores de diarreia no homem.


			Os grupos de risco da infecção incluem as crianças submetidas à higiene inadequada, os jovens que não usam boas práticas na preparação dos alimentos, e às pessoas idosas e imunocomprometidas, que são suscetíveis a uma escala maior de infecções primárias e oportunistas.


			A bactéria tem forma de vírgula, S, asa de gaivota ou espiral. Flagelo único, movendo-se como serrote ou saca-rolhas. Gram-negativas. São necessárias 106 bactérias para desenvolver a enfermidade. 


			Seu habitat é o trato intestinal de animais domésticos de sangue quente. Pessoas infectadas desenvolvem diarreia aguda contendo sangue, muco e bile, com aparecimento de hipertermia, cefaleia e dor corporal. A maioria dos indivíduos podem se infectar, mas crianças menores de cinco anos e as pessoas que trabalham diretamente com pecuária têm risco maior.


			Gênero CAMPYLOBACTER: Principais Espécies Associadas às Infecções


			

				

					

					

				

				

					

							

							Espécies de Campylobacter


						

							

							Patologias Observadas


						

					


					

							

							Campylobacter fetus


						

							

							Subespécie fetus: Associada com bacteremia e infecções extra-intestinais em pacientes com doenças de base, estando associada ao aborto séptico, artrite séptica, abcessos, meningites, endocardites, aneurismas, tromboflebites, peritonites. 


							Subespécie venerealis: é o agente etiológico da campilobacteriose venérea dos bovinos, que geralmente determina infertilidade.


						

					


					

							

							Campylobacter hyointestinalis


						

							

							É o agente etiológico da ileíte dos suínos. Atualmente é recuperada em swabs retais de homossexuais masculinos que apresentam proctite.


						

					


					

							

							Campylobacter consisus


							Campylobacter rectus


						

							

							Agente associado às enfermidades periodontais e em algumas bacteremias.


						

					


					

							

							Campylobacter upsaliensis


						

							

							Associada principalmente com o convívio com animais, especialmente cães e consumo de leite não pasteurizado e de seus subprodutos e derivados.


						

					


					

							

							Campylobacter jejuni


							Campylobacter coli


						

							

							A espécie jejuni é considerada o principal agente etiológico das diarreias, sendo definida como a mais virulenta. Envolvido em infecções extra intestinais importantes.


						

					


					

							

							Campylobacter lari


						

							

							Isolado no intestino de gaivotas, não tendo a sua importância epidemiológica atualmente elucidada.


						

					


				

			


			Theophilo & Jakabi, 2008. Ministério da Saúde do Brasil: Campylobacter spp.


			Ocorre nas carnes de aves, ovos, carne bovina, sorvetes, moluscos crus, mexilhões, ostras e no leite cru. É uma das causas de diarreia mais importantes. Enterites por Campylobacter jejuni tem sido reportada em crianças e adultos que tiveram contato com animais de estimação, principalmente filhotes de cães que apresentavam diarreia. É um dos principais agentes da enterite do homem, principalmente em países desenvolvidos, muitas vezes suplantando até as ocorrências com salmonelas. 


			Relatórios realizados pela European Food Safety Authority (EFSA) mostraram que infecções decorrentes do gênero Campylobacter lideraram a lista de doenças zoonóticas com mais de 200 mil casos registrados, no ano de 2007, em toda União Europeia. O registro de infecções por Campylobacter foi maior que por Salmonella provavelmente devido ao controle desta infecção ao longo da cadeia produtiva dos alimentos de origem animal. Conforme citado pelo então diretor da EFSA, Hubert Deluyker, “Campylobacter spp. em alimentos é um dado preocupante e é um tema que precisa ser melhor abordado” (EFSA, 2009; Feistel et al., 2013).


			Herbívoros e aves domésticas são seu principal reservatório, sendo também considerável a infecção de animais clinicamente sadios. 


			No homem, verifica-se principalmente diarreia, juntamente com os demais sintomas que acompanham a síndrome. O curso é geralmente benigno, curando de modo espontâneo em torno de dez dias.


			Durante a década de 90 os epidemiologistas confirmaram a relação entre a infecção pelo Campylobacter jejuni e a ocorrência de situações autoimunes após a recuperação da doença tais como a Síndrome de Guillain-Barré (polirradiculoneurite aguda), a Síndrome Paralítica Chinesa (neuropatia axonal motora), a Síndrome de Miller-Fisher (oftalmoplegia, ataxia, arreflexia), a Artrite Reativa ou Síndrome de Reiter (processo reumático em resposta a uma infecção em outra parte do corpo), e a Síndrome Urêmico-Hemolítica (insuficiência renal, anemia hemolítica, trombocitopenia e transtornos da coagulação do sangue). 


			A Síndrome de Guillain-Barré é considerada uma doença autoimune, dado que 2/3 dos casos são precedidos de infecção nas seis semanas anteriores, geralmente de origem respiratória ou gastrointestinal, de etiologia vírica ou bacteriana.


			A síndrome pode ser precedida pela infecção com seguintes patógenos: Campylobacter jejuni, Citomegalovírus, Vírus de Epstein Barr, Mycoplasma pneumoniae, Vírus da hepatite, Vírus do herpes simples, Mononucleose Infecciosa, AIDS. Após vacinação contra o vírus da influenza e mesmo antirrábica. Durante a ocorrência de enfermidades sistêmicas, tais como a Doença de Hodgkin, Lúpus Eritematoso Sistêmico, Sarcoidose bem como após alguns procedimentos cirúrgicos tais como o transplante de tecidos (Acosta et al., 2007).


			A doença afeta os nervos periféricos, que fazem a conexão do cérebro com a medula espinhal, responsáveis pelo envío dos comandos para os movimentos para o resto do corpo. Esta ocorrência determina paralisias, incluindo a da face e dos músculos envolvidos na respiração (músculos intercostais e diafragma). Mas, o risco de óbito, se o paciente for atendido adequadamente, não passa de 10%.


			Além da Síndrome de Guillain-Barré a medicina tem observado outras ocorrências neurológicas em pacientes com o vírus Zika. Uma delas é a ADEM (Encefalomielite Aguda Disseminada), que afeta o sistema nervoso central e determina paralisias. 


			Alguns vírus têm maior afinidade pelo sistema nervoso quando comparado com outros. 


			Historicamente, o descobrimento da síndrome deveu-se ao médico francês Octave Landry que descreveu a enfermidade que cursava com paralisia: a Síndrome de Landry. Em 1916, os médicos franceses Georges Guillain, Jean-Alexander Barré e André Strohl publicaram um artigo descrevendo estas novas descobertas sobre o quadro neurológico, após examinarem soldados que apresentavam esta sintomatologia. A síndrome se caracteriza pela perda dos movimentos da face, mãos, pés, braços e pernas; dificuldade urinária; alterações na pressão arterial; comprometimento da musculatura da respiração, principalmente do diafragma.


			Segundo Funes, Montero & Carranza (2002) caracteriza-se por polirradiculoneuropatia inflamatória aguda de origem autoimune adquirida e monofásica, ou ainda (fraqueza muscular, geralmente iniciada nas pernas com progressão ascendente). Segundo Lastra & Heredero (2002), é uma polineuropatia de rápida progressão, caracterizada por desmielinizarão dos nervos ou dano axonal primário. Em crianças a característica é a ocorrência de paralisia flácida aguda.


			A Síndrome de Guillain-Barré pode ser desencadeada após uma infecção viral ou bacteriana (Pascual-Pascual, 2002). Em algumas infecções precedentes, os agentes implicados com mais frequência podem ser os seguintes: Campylobacter jejuni (26 a 41% dos casos); Citomegalovírus (10 a 22%0 e principalmente em meninas; infecções pelo vírus de Epstein-Barr (10%); infecções pelo Hemophylus influenzae (2 a 13%); infecções pelo vírus Varicela-Zoster; infecções por Chlamydia pneumoniae; infecções por enterovírus; infecções pelos vírus A e B das hepatites; infecções pelo Herpes simples; infecções pelo Mycoplasma pneumoniae; infecções pelo Zika Vírus. A infecção pelo Zika Vírus em gestantes, além desta sequela também estaria determinando o aparecimento de muitos casos de microcefalia nos recém nascidos (Hughes & Cornblath, 2005; Pascual-Pascual, 2002). 


			Em 1984, Kaldor & Speed demonstraram evidência sorológica do Campylobacter jejuni em 38% dos pacientes de um grupo de SGB, na Austrália. Funes et al., (2002) & Tavares et al., (2000) defendem a ideia que a SGB está relacionada a uma resposta imune do organismo em função de agentes infecciosos presentes.


			Segundo Almeida et al., (2002) uma hipótese muito aceita atualmente é a associação entre a infecção por Campylobacter jejuni e a Síndrome de Guillain-Barré. Atualmente, os incidentes envolvendo Campylobacter são mais frequentes do que quaisquer outros patógenos, e têm sido relacionados com graves distúrbios neurológicos como a Síndrome de Guillain-Barré e a Síndrome de Miller-Fischer. As aves apresentam um risco primário em razão do alto nível de consumo, manuseio inapropriado ou preparo inadequado (cozimento insuficiente) (Forsythe, S. (2013) – Microbiologia da Segurança dos Alimentos).


			Segundo Carvalho et al., (2001) os produtos de origem animal, em especial os avícolas, são o principal veículo para a infecção humana por Campylobacter jejuni, pois está demonstrado que o trato intestinal dessas aves é o maior reservatório desse microrganismo.


			Segundo Scarcelli et al., (2001) a contaminação ocorre pela ingestão da carne de aves domésticas mal processadas, de leite não pasteurizado ou o contato direto com animais portadores (o microrganismo isolado na Síndrome de Guillain-Barré possui em sua superfície estruturas glicopeptídicas muito similares à estrutura dos glicosídeos dos nervos humanos, o que sustenta a hipótese do mimetismo molecular).
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			Relação do Zika Vírus no desencadeamento da Síndrome de Guillain-Barré.


			Nos bovinos ocorre um curso semelhante ao dos humanos. 


			Nos ovinos a enfermidade cursa com abortos. 


			Mamíferos e principalmente aves silvestres são os principais reservatórios. É facilmente encontrado em coleções d’água juntamente com coliformes fecais. 


			A infecção pode ser adquirida diretamente dos animais ou através da ingestão de produtos de origem animal, com falhas no processamento industrial. 


			Pode haver transmissão de pessoa a pessoa. Pacientes tratados continuam eliminando Campylobacter jejuni nas suas fezes até um ano ou mais após a conclusão do surto. A porta de entrada é a via digestiva.


			Como medidas preventivas sugere-se proteger os alimentos de roedores, moscas e outros insetos; pasteurização do leite; efetuar o tratamento da água de abastecimento; utilizar boas práticas de higiene; tratar adequadamente as fezes dos animais em câmaras de fermentação (células beccari); lavar as mãos antes das refeições; cozinhar adequadamente os alimentos de origem animal.
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			Ciclo Zoonótico da Campilobacteriose. Nature Reviews.


			
Carbúnculo Entérico – Febre Esplênica



			Bacillus anthracis Cohn 1875.


			Conhecido também com os nomes de Antraz, Carbúnculo Hemático, Pústula Maligna, Edema Maligno, Doença de Cumberland, Doença dos Manipuladores de Lãs e Febre Esplênica, entre outros, não apenas tem significado como infecção de animais e de seres humanos, mas também encerra um grande interesse histórico, pois esta enfermidade foi investigada profundamente pelos fundadores da bacteriologia (Jones et al., 2000). 


			Constitui a VI Praga do Egito ocorrida quando Moisés e Aaron jogaram para os céus dois punhados de fuligem dos fornos determinando a ocorrência da formação de furúnculos nos homens e nos animais.


			A enfermidade já era conhecida há mais de 3000 anos ocorrendo até os dias atuais. Em 1490 a.C. já havia sido descrita por Moisés. 


			Como arma biológica foi utilizada pela Alemanha em 1915. Em 1937 o Japão faz testes com a bactéria na Manchúria (China). Em 1943 os EUA iniciam estudos para utilização do patógeno como arma bacteriológica.


			O Bacillus anthracis foi a primeira bactéria observada microscopicamente por Pollender em 1849 e correlacionada como agente etiológico de uma enfermidade por Pierre Rayer & Casimir Davaine em 1850.


			No século XVI cresceram as suspeitas de que também era transmissível ao homem. Em 1613 morreram no sul da Europa 60.000 pessoas vítimas de carbúnculo hemático. Mas, a bibliografia do charbon malin só inicia em 1769, com Forurnter, que a descreveu pela primeira vez ocorrendo nos homens e nos animais (Beer, 1988). 


			Viktor Maléyer, do Centro de Epidemiologia Russo, informa que as mudanças climáticas certamente vão trazer muitas surpresas, devido ao degelo do permafrost (camada de solo que se mantinha permanentemente congelada), e que ainda contém patógenos, que com o descongelamento, estão aptos a provocarem enfermidades víricas e bacterianas do tipo varíola, carbúnculo hemático, etc.


			O permafrost ou pergelissolo é o tipo de solo encontrado na região Ártica. É constituído por terra, gelo e rochas permanentemente congeladas. Esta camada no inverno pode atingir 300 m e no verão 0,5 a 2 m, criando uma superfície pantanosa de vez que a água não é absorvida no solo congelado. Durante o degelo, material orgânico constituinte se decompõe liberando bactérias e fungos, que atuam gerando grandes quantidades de CO2 e metano, comprometendo sobremaneira a intensidade do efeito estufa.
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			Pasteur, Chamberland & Roux – Realizam a vacinação contra o Bacillus anthracis, em 1881, em Pouilly-Le-Fort.


			UNESP – Univer. Estadual Júlio de Mesquita Filho – Prof. Fernandes Junior, A. Bactérias de Importância em Medicina Veterinária.


			Robert Koch em 1877 incriminou a bactéria como agente etiológico de enfermidade, definindo o processo de formação de esporos e John Bell reconheceu a possibilidade da contaminação pela via aerógena.


			Junto a ele deve ser citado o nome de Louis Pasteur, que se dedicou ao desenvolvimento de vacinas eficazes (1880 – 1881) com o que influiu decisivamente no combate ao carbúnculo (Jones et al., 2000; Beer, 1988). 


			O poeta e cientista grego Virgílio legou-nos ricos detalhes sobre a enfermidade: "Se qualquer um usar uma roupa feita com uma lã infectada, seus membros logo serão atacados por pápulas inflamatórias e um horrível exsudato, e se ele demorar muito para retirar o material, uma violenta infecção cobrirá as partes onde este tecido entrou em contato". 


			Bacilos Gram-positivos na forma vegetativa, esporogênicos, encapsulados, formam cadeias às vezes, aeróbios, anaeróbios facultativos. Assemelham-se morfológica e bioquimicamente ao Bacillus cereus. O Bacillus cereus é uma bactéria saprófita do solo e tem sido encontrada em uma grande variedade de alimentos, especialmente nos de origem vegetal, mas também em carnes, em peixes e em produtos lácteos. São susceptíveis de determinar infecções e intoxicações tais como septicemia, meningite, gangrenas, abcesso pulmonar, endocardite, oftalmias e óbito infantil (Viegas, 2009).


			Esta doença atinge o homem de três formas diferentes: a forma cutânea, que é a mais comum e é pouco agressiva, com acometimento mais localizado; a forma inalatória, que é a mais agressiva, podendo levar o indivíduo infectado à morte em poucos dias; e a forma gastrointestinal, que é causada pela ingestão de carnes contaminadas com o Bacillus anthracis.


			O Bacillus anthracis determina uma enfermidade nos herbívoros, que é transmitida aos humanos por contato direto dos produtos de origem animal, sendo adquirido também por inalação e ingestão.


			Nos cadáveres de animais mortos ocorre intensa bacteremia. Os bacilos ao entrarem em contato com o ar esporulam, contaminando o meio ambiente: pastagens e aguadas são as principais fontes de contaminação para bovinos, ovinos e equinos; nesta última espécie a contaminação se dá pela via cutânea, ao transportarem peles e couros de animais que morreram com a enfermidade. 


			A alimentação animal com farinha de ossos não autoclavada foi responsável por inúmeros surtos no passado. 


			A infecção humana é geralmente adquirida por contaminação de ferida cutânea, por trabalhadores que manuseiam couros, peles e lãs. Menos frequentemente podem ocorrer casos por aspiração de esporos contidos na poeira durante a classificação da lã, e ainda menos frequentemente, por ingestão da carne contaminada pelo bacilo ou seus esporos (Thornton, 1969).


			Ciclo Biológico do Carbúnculo Hemático


			[image: ]


			www.ufsm.br/labac/index.php?option=com_docman&task - UFSM


			Os esporos podem ser disseminados através da água de rios, insetos, animais selvagens e aves domésticas e silvestres. A doença afeta principalmente ruminantes e equídeos, sendo os suínos e carnívoros mais resistentes, adoecendo raramente.


			Podem ocorrer eventualmente epizootias entre os animais selvagens.


			Os surtos entre os animais são frequentemente associados com fortes chuvas, inundações e até mesmo grandes secas.


			Os carnívoros geralmente se infectam após ingerirem carnes contaminadas. 


			Insetos e aves de rapina disseminam mecanicamente a enfermidade após alimentarem-se sobre as carcaças.


			No homem, a doença pode aparecer sob três formas distintas: Forma Cutânea – Chamada de Pústula Maligna ou Ferida do Esquilador (ou do manuseio de carnes, lãs, couros ou de pelos de animais contaminados); Forma Pneumônica – através da inalação de esporos, geralmente fatal. Provoca pneumonia gangrenosa de difícil diagnóstico; Forma Gastrointestinal – após a ingestão de alimentos ou água contaminada. O carbúnculo gastrointestinal é raro, correspondendo a menos de 1% dos casos, iniciando-se de 2 – 5 dias após a ingestão do alimento contaminado. Pode se apresentar sob duas formas: na forma intestinal os sintomas incluem náuseas, vômito, hipertermia, dor abdominal e diarreia com sangue; na forma orofaríngea, os sintomas incluem disfagia, angina, hipertermia, linfadenopatia na região do pescoço acompanhado de toxemia (Gómez & García, 2001).


			
Colibacilose – Diarreia Enterohemorrágica – Colite Hemorrágica



			Escherichia coli O157: H7. 


			A colibacilose é uma enfermidade que ocorre em todas espécies animais e no homem, determinada pelo agente Escherichia coli, podendo manifestar-se clinicamente sob diferentes formas: por quadros entéricos principalmente nos animais jovens; diarreia aquosa (a forma mais frequente) e sob forma disentérica (a menos frequente).


			Foi isolada inicialmente por Theodor Escherich, em 1885. No ano seguinte foi descrita, tendo sido encontrada no trato intestinal de todos os vertebrados. Em 1893, Yensen, a relacionou com a diarreia dos bezerros. 


			Bacilos curtos, Gram-negativos, não esporogênicos, aeróbios, anaeróbios facultativos. Possuem antígenos “O”, 90K e 50H; pH ótimo está entre 4,0 e 8,5. São necessárias mais de 106 bactérias para causar enfermidade. 


			A Escherichia coli é um componente normal da flora microbiana intestinal do homem e dos animais de sangue quente e a maior causadora de infecções urinárias. Podem ocasionar também pneumonias, meningites e infecções intestinais. É importante a contaminação fecal dos alimentos. Os alimentos geralmente envolvidos para a sua transmissão são o hambúrguer (por isso é conhecida como Doença do Hambúrguer), o leite cru, a cidra de maçã, a água contaminada, o frango, presunto, pernil e a carne mal-passada. 


			Os colibacilos agrupam-se em algumas categorias: Cepas Enterotoxigênicas: sintetizam dois tipos de toxinas (termolábeis e estáveis). Fixam-se através de fímbrias (fator de estabelecimento das características antigênicas para cada espécie animal e que desempenham um importante papel na virulência do bacilo) no epitélio intestinal, invadem a mucosa do cólon, mimetizando sinais disentéricos, semelhantes aos determinados pelas Shigellas. Multiplicam-se no interior da mucosa determinando o processo inflamatório denominado colite. 


			Aspectos Clínicos, Epidemiológicos e Patogênicos da Infecção Causada por E. coli.
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			Donnenberg, M.S. – Infections due to Escherichia coli and other enteric Gram-negative bacilli. 2010.


			A Escherichia coli produz uma shigatoxina que determinam em seres humanos desde uma ligeira diarreia até uma grave colite hemorrágica. A transmissão de STEC (Escherichia coli produtora de shigatoxina) ocorre mediante o consumo de carnes cruas ou malcozidas, produtos lácteos não pasteurizados, vegetais e águas contaminadas. As shigatoxinas atuam inibindo a síntese protêica dos leucócitos, através de um mecanismo similar ao da ricina, produzida pelo vegetal Ricinus communis. 


			Jovens podem desenvolver Síndrome Urêmico-Hemolítica (SUH) e os adultos, Púrpura Trombocitopênica (PTC). Tanto uma como a outra podem culminar com a insuficiência renal. A diarreia é do tipo sanguinolenta, acompanhada de cólicas, náuseas e hipertermia, durando de quatro a dez dias.


			No homem, de países desenvolvidos, o grupo Escherichia coli enterotoxigênico é constituído de agentes comuns de diarreia em crianças menores de dois anos. A partir dos quatro anos, a incidência diminui e se mantêm baixa. Também é causa comum da Diarreia dos Viajantes (em adultos, quando visitam áreas endêmicas – responsáveis por 25 a 50% da ocorrência, seguidos da Shigella, Salmonella, Campylobacter, Rotavirus e dos parasitos intestinais como Giardia, Entamoeba, Cryptosporidium e Cyclospora). 


			Há uma característica epidemiológica interessante: nos países em desenvolvimento a população adquiriu imunidade contra o patógeno, enquanto que nos países desenvolvidos, a população está pouco exposta e não se autoimuniza. 


			Nos animais, a ocorrência é mais comum, sobretudo em bovinos e suínos jovens. 


			Nas aves, Segabinazi et al., (2005) ressaltam em seu trabalho, a importância da forma larval e adulta do inseto Alphitobius diaperinus (chamado também de cascudinho Panzer da cama dos aviários), que é considerado uma das maiores pragas da indústria avícola de frangos e perus do Brasil. Estas duas formas referidas são responsáveis como mantenedoras dos patógenos, tanto na sua superfície como no seu trato digestivo, trazendo transtornos, reduzindo o peso e disseminando patógenos, principalmente a Escherichia coli. 


			O modo como se processa a ocorrência é ainda pouco claro. Pensa-se que animais funcionariam como reservatórios e disseminadores do agente etiológico. Os alimentos de origem animal, sobretudo o leite, somando o estreito contato com cães e gatos estão a indicar a principal fonte de infecção em crianças. 


			A Escherichia coli O157: H7 é uma causa emergente de enfermidade transmitida por alimentos. 


			Existem evidências de que a Escherichia coli, usualmente menos virulenta, tenha adquirido genes virulentos durante os confinamentos norte-americanos, ao utilizarem grandes proporções de grãos de cereais nas suas rações, produzindo um excedente de amido na dieta, favorecendo uma maior fermentação no cólon dos animais. Ocorre com os ácidos graxos voláteis produzidos que reduzem o pH do meio e favorecem a multiplicação e as alterações genéticas dos bacilos. Ocorreria então uma seleção genética da Escherichia coli, adaptada à acidez e assim, resistente à digestão gástrica humana. 


			
Enterite por Klebsiella



			Klebsiella oxytoca, Klebsiella planticola, Klebsiella terrigena, Klebsiella mobilis, Klebsiella pneumoniae (com 3 subespécies: Klebsiella pneumoniae subespécie pneumoniae; Klebsiella pneumoniae subespécie ozaenae e Klebsiella pneumoniae subespécie rhinoscleromatis).


			O gênero Klebsiella foi designado por Trevisan em 1885, em homenagem a Theodor Albrecht Edwin Klebs, patologista alemão.


			Bastonetes Gram-negativos, imóveis, encapsulados, aeróbios, anaeróbios facultativos, não esporulados. 


			Todas as espécies de mamíferos conhecidas, incluindo as espécies roedoras de laboratório, inclusive os lagomorfos – onde se incluem as famílias Leporidae (coelhos e lebres) a a Ochotonidae (pikas), bem como muitos outros vertebrados e invertebrados são susceptíveis de colonização pela Klebsiella.


			Podem ser confundidas com outras espécies de Enterobacter, mas a ausência de motilidade e a incapacidade de descarboxilar a ornitina separam estas duas espécies.


			São encontradas em quase todos os ambientes naturais (na água, nas plantas, no solo e nas superfícies mucosas dos mamíferos). São saprófitas humanos e animais. O sítio mais comum de colonização é o trato gastrointestinal, o respiratório e o geniturinário. 


			A Klebsiella pneumoniae e a Klebsiella oxytoca são os dois gêneros maiores responsáveis pela maioria dos episódios infecciosos em humanos. São patógenos oportunistas. Os reservatórios mais importantes localizam-se no trato intestinal e nas mãos de pacientes hospitalares. A Klebsiella oxytoca tem sido incriminada também por casos de sepse neonatal, principalmente entre os prematuros ou os submetidos a cuidados intensivos. As síndromes clínicas observadas mais frequentemente incluem pneumonia, nefrites, cistites, contaminação de ferimentos, rinite crônica atrófica, artrites, enterite infantil, meningite e sepse (Madson et al., 1994; Ingham, 2000; Umed, 2002).


			A colonização no trato gastrintestinal pelo gênero Klebsiella ocorre em todos os indivíduos e constitui uma importante fonte de transmissão. Oitenta por cento dos pacientes infectados já tiveram episódios pelo bastonete produtor de β-Lactamase de Espectro Ampliado (ESBL) em infecções precedidas pela colonização no trato gastrintestinal.


			Por ser um coliforme termotolerante e um patógeno oportunista, ocorre em alimentos de origem animal, ou em outros alimentos manipulados de forma inadequada ou vegetais cultivados ou lavados com água contaminada (Cardoso et al., 2005; Vieira e Teixeira, 1997).


			Suas cápsulas extracelulares são essenciais para incrementar a virulência. O material capsular forma espesso pacote com estruturas fibrilares, que cobrem a superfície da bactéria com maciças camadas, protegendo-as da fagocitose pelos polimorfonucleares e prevenindo a morte bacteriana pelos fatores séricos, via cascata mediada pelo complemento. 


			Além da cápsula há 5 antígenos somáticos (O), adesinas fimbriais e não fimbriais, que amplificam os fatores de virulência. As fímbrias não possuem caráter flagelar e servem para mediar a ligação da bactéria com as superfícies mucosas dos tratos mais afetados.


			
Enterite por Edwarsdsiella



			Edwarsdsiella tarda, Edwarsdsiella ictaluri.


			Bacilos Gram-negativos, aeróbios, anaeróbios facultativos. Aparecem nas fezes de serpentes, peixes, répteis, aves marinhas, focas (em ambiente limnológico), e também podem ocorrer nos intestinos dos mamíferos. Constituem parte da família das Enterobacteriaceae.


			O gênero Edwarsdsiella foi sugerido por Ewing et al., (1965) com a finalidade de contemplar um determinado grupo de bactérias entéricas. 


			Trata-se de um grave patógeno que acomete peixes, determinando a enfermidade conhecida como gangrena dos peixes, doença putrefativa enfisematosa do bagre e doença das enguias.


			Holt & Bernoth classificam a Edwarsdsiella como um patógeno potencial transmitido ao homem por peixes de água doce (tilápias – Oreochromis niloticus), que ocorrem naturalmente em ambientes aquáticos. A contaminação se dá por via oral.


			A água contendo excesso de matéria orgânica é o ambiente ideal para o crescimento de muitos gêneros bacterianos. Além da água, o muco que recobre a superfície corporal e o trato digestivo dos peixes facilitam sobremaneira a coleção e a multiplicação bacteriana. A bactéria é frequentemente isolada do trato digestivo de carpas, bagres, tilápias, cobras, rãs, tartarugas e aves. Nos peixes pode determinar lesões na cabeça, músculos e cauda, além de abcessos e hemorragias em diversas partes do corpo.


			Foi relatada pela primeira vez como patógeno na enguia (Anguilla japonica) causando a doença vermelha (Hoshina, 1962). Desde então foi isolada causando doenças em humanos (Jordan & Hadley, 1969), em outros animais inclusive peixes (Meyer & Bullock, 1973), em anfíbios (Sharma et al., 1974), em répteis (Otis & Behler, 1973), em aves (Winsor et al., 1981) e em mamíferos (Kourany et al., 1977).


			A Edwarsdsiella tem sido considerada como uma bactéria emergente para enfermidades transmitidas através de alimentos (Doyle, 1989).


			Em peixes, podem causar lesões na pele, nas vísceras além de opacidade ocular, principalmente no verão e no outono.


			Piscicultores utilizam com frequência as fezes de animais domésticos para fertilizar as águas dos viveiros, para produção de algas e para a alimentação dos peixes. Esse procedimento pode acarretar enfermidades nos peixes (Perdomo, 1996). 


			Em peixes determina a Septicemia dos Peixes Tropicais, apresentando sintomas tais como: hemorragias cutâneas que podem evoluir para abcesso com tecido necrótico e odor desagradável, despigmentação cutânea e nódulos branquiais (Pastor, 1981; Noga, 1996; Pavanelli et al., 1998).


			Na forma septicêmica pode ainda ocorrer ascite, distensão da cavidade celomática, exoftalmia, prolapso anal e nódulos esbranquiçados no fígado, rins e baço quase sempre acompanhados de odor desagradável (Pavanelli et al., 1998).


			Apesar de ser considerada bactéria de animais de sangue frio, pode acometer mamíferos, inclusive o homem, causando gastroenterite e até meningite (Pastor, 1981), nefrite, abcesso hepático e cutâneo. 


			Nettles & Sexton (1997) relatam caso de endocardite causada por Edwarsdsiella em paciente aidético. 


			Bernoth (1991) classifica a Edwarsdsiella tarda como patógenos potenciais transmitidos ao homem por peixes de água doce, ocorrendo naturalmente em ambientes aquáticos. 


			A contaminação humana ocorre por via oral (Noga, 1996), sendo recomendados cuidados durante a manipulação e o preparo de peixes (Bernoth, 1991).


			Erisipelóide e Erisipela Suína.


			Erysipelothrix rhusiopathiae (ex-Erysipelothrix insidiosa); Erysipelothrix tonsillarum.


			Também chamada de Erisipelóide de Baker-Rosenbach (em humanos), Eritema Migrans, Erisipelotricose, Erisipela Suína, Ruiva ou Mal Vermelho dos Suínos.


			A erisipela suína, também conhecida por ruiva, é uma doença infectocontagiosa do tipo hemorrágica, caracterizada por lesões cutâneas, articulares, cardíacas ou mesmo septicêmicas. Tem caráter de distribuição mundial (Penrith & Spencer, 2004).


			O agente etiológico é constituído por bastonetes Gram-positivos, pequenos, finos, imóveis, não esporulados, anaeróbio facultativo, com tendência a formar longos filamentos (Wood, 1999). O agente foi isolado por Pasteur & Thuillier, em 1892. No Brasil o primeiro isolamento ocorreu em 1931 por Mello & Souza em suínos recentemente importados dos EUA.


			Encontra-se amplamente distribuído na natureza e tem sido isolado do solo, dos alimentos e da água, presumivelmente contaminados por animais infectados. A bactéria tem sido isolada de uma grande variedade de animais domésticos e silvestres, incluindo mamíferos, pássaros, répteis, anfíbios, crustáceos e peixes, bem como de insetos, de carne infectada, de carcaças em decomposição e de resíduos de abatedouros (Wood, 1970; Bruner & Griffith, 1984; Stenstro'm et al., 1992; Gyles, 1993; Robson et al., 1998). 


			Embora não sendo patogênica para os peixes, as bactérias podem sobreviver por longos períodos na superfície mucóide dos mesmos (Castro et al., 1972).


			É agente etiológico de uma zoonose, o erisipelóide, e de enfermidades que acometem aves, bovinos, ovinos, caprinos, javalis, entretanto é nos suínos a espécie mais afetada com maior frequência e gravidade. 


			Foi isolado no homem a partir de lesões da pele das mãos e dos dedos. É considerada uma doença profissional de manipuladores de carnes, de peixes, de crustáceos e de aves (Ministério da Saúde, 2004). 
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