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Eschechiria coli  PRODUTORA 
DA  TOXINA SHIGA EM 
BOVINOS: REVISÃO.

RESUMO

Esta revisão apresenta os aspectos epidemiológicos da bactéria Escheri-
chia coli produtora da toxina shiga, (STEC) que é reconhecida no mundo 
todo como agente causador de toxinfecção. Os produtos de origem animal 
são frequentemente associados aos surtos da doença, mas os alimentos hor-
tifrutigranjeiros também podem ser contaminados e causar toxinfecção em 
seus consumidores. A incidência da infecção em humanos no Brasil (STEC) 
é baixa, foi observada essa prevalência nos rebanhos bovinos, ovinos e aves. 
Por isso, a importância das boas práticas de manipulação do produtor e do 
consumidor para evitar possível contaminação dos alimentos. Este trabalho 
teve por objetivo revisar a literatura sobre a ocorrência de Escherichia coli 
produtora da toxina shiga. Frente aos limitados estudos realizados sobre os 
agentes etiológicos, novos estudos fazem-se necessários. 
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ABSTRACT

This review presents the aspects of shiga toxin-producing Escherichia coli, 
which are recognized worldwide as toxinfection agents in the world. Prod-
ucts of animal origin are often associated with outbreaks of disease, but hor-
ticultural crops can be contaminated and cause toxinfection as well. This 
study aims to review the literature on the occurrence of shiga toxin-produc-
ing Escherichia coli. The incidence of infection in humans in Brasil by STEC 
and low, prevalence was observed in cattle, sheep and poultry. Therefore, the 
importance of good practices of manipulation of the producer and the con-
sumer to avoid possible food contamination. Faced with the limited studies 
of etiological agents, it is necessary to study the subject.
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INTRODUÇÃO

N o século XIX pouco se 
sabia sobre os tipos de or-
ganismos que causavam 
diarreia; o que se observa-

va era que parasitos intestinais cau-
savam infecções frequentes e eram 
responsáveis por muitos problemas 
de saúde pública. 

Theodor Von Escherich, pediatra 
e professor austríaco, em 1885, foi 
convidado para estudar e identificar 
as características de uma bactéria 
que causava diarreia em crianças e 
adultos. Após anos de estudos, em 
1919, Theodor deu o nome à bactéria 
de Eschechiria coli (SAVAVA, 2007) 
mas, somente em 1945, entretanto, 
essa bactéria foi definitivamente as-
sociada à diarreia infantil por Bray e 
por ele denominada Bacterium coli 
neapolitanum (GILES; SANGS-
TER, 1948; SMITH, 1949). 

Escherichia coli é uma bactéria 
conhecida por sua grande diversida-
de patogênica, as cepas responsáveis, 
por causar infecção intestinal, estão 
divididas ao menos em cinco catego-
rias, sendo que cada uma possui dife-
rentes mecanismos de ação, são elas 
E. coli enteropatogênica (EPEC), 
enterohemorrágica (EHEC), entero-
agregativa (EAEC), enterotoxigêni-
ca (STEC) e enteroinvasora (EIEC) 
(MARTINEZ & TRABULSI, 2008). 

Escherichia coli é a produtora da 
toxina shiga (ETEC) a qual está re-
lacionada a um amplo espectro de 
doenças humanas, que compreende 
desde diarreias leves à colite hemor-
rágica (HC) e à síndrome hemolítico 
urêmica (HUS), cuja possível seque-
la mais grave é a falência renal e a 
púrpura trombocitopênica trombó-
tica (TTP) em seres humanos (NA-
TARO; KAPER, 1998; GRIFFIN; 
TAUXE, 1991). 

O objetivo desta revisão foi de-
monstrar a importância dos efeitos 
desta toxina presente em vários ali-
mentos e a adoção de medidas de 
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prevenção de contaminações. Utili-
zaram-se as seguintes bases de da-
dos: SciELO, Biblioteca Virtual Es-
tadual de Londrina nos quais foram 
pesquisadas informações recentes 
sobre Escherichia coli produtora de 
toxina shiga e sua ocorrência em ani-
mais, alimentos e humanos.

Agente
Escherichia coli pertence à fa-

mília Enterobacteriaceae, bacilo 
gram negativo, não esporulado, ca-
paz de fermentar glicose com pro-
dução de ácido e gás (NATARO; 
KAPER, 1998). Embora a Escheri-
chia coli seja a bactéria anaeróbia 
facultativa predominante na mucosa 
intestinal dos mamíferos saudáveis, 
coexistindo sem causar danos ao 
hospedeiro, várias cepas, ao adqui-
rir fatores de virulência específicos, 
tornaram-se potencialmente danosas 
(NATARO; KAPER, 1998). 

Escherichia coli produtora de to-
xina Shiga (STEC) é de distribuição 
mundial e relacionada a grandes sur-
tos veiculados por alimentos, princi-
palmente a STEC O157:H7 (GYLES 
e FAIRBROTHERS, 2010).

E. coli pertencentes aos sorogru-
pos O18, O26, O111, O126 e O128, 
produzem toxinas que causam efei-
to citopático irreversível em células 
Vero surgindo o termo verotoxina ou 
verocitotoxina (FOSTER e SMITH, 
2009).

A termolabilidade está relacionada 
à perda de atividade tóxica da ente-
rotoxina após aquecimento a 100ºC 
durante um período de 30 minutos, 
enquanto que a termoestabilidade 
representa a manutenção da sua ati-
vidade tóxica nestas condições (DE-
BROY e MADDPX, 2001).

O mecanismo de patogenicida-
de das ETEC é caracterizado pela 
colonização da mucosa intestinal e 
produção de enterotoxinas, que dão 
início à secreção intestinal. A coloni-
zação é mediada por adesinas como 
os fatores de colonização (CF) que 

podem ser não fimbriais, fimbriais, 
fibrilares ou helicoidais (FOSTER e 
SMITH, 2009)

Quanto às enterotoxinas, as ETEC 
podem expressar somente a LT, so-
mente ST ou tanto ST quanto LT. 
As LT são uma classe de enteroto-
xinas intimamente relacionadas em 
termos de estrutura e função com a 
enterotoxina da cólera (CT). Essas 
enterotoxinas provocam alterações 
nas concentrações intracelulares de 
nucleotídeos levando à alteração do 
equilíbrio hidrossalino que resulta na 
secreção de eletrólitos e na redução 
de absorção de água no intestino. A 
presença de água nas fezes, sintoma 
característico da ação deste patotipo, 
é resultante da ação destas enteroto-
xinas (NAGY e FEKETE 2005)

A infecção por ETEC é causada 
pelo consumo ou uso de água ou 
alimentos contaminados e tem curto 
período de incubação (14 a 50h) de-
sencadeando um processo diarreico 
aquoso agudo (semelhante ao cau-
sado por Vibrio cholerae), sem san-
gue, muco ou pus. Normalmente este 
processo infeccioso é auto limitante 
podendo levar, em alguns casos, ao 
quadro de desidratação devido à per-
da excessiva de fluidos e eletrólitos. 
Podem ocorrer, em algumas situa-
ções, vômitos e cólicas abdominais 
(GYLES e FAIRBROTHERS 2010).

Ruminantes, especialmente os bo-
vinos, parecem ser o principal reser-
vatório das STEC e portanto, a prin-
cipal fonte de infecção de humanos. 
A contaminação fecal e a contamina-
ção cruzada durante os processos de 
remoção do trato gastrintestinal e da 
pele na linha de abate são importan-
tes vias de transmissão de STEC para 
carcaças e seus produtos (STELLA, 
2009). A presença desse patógeno 
em carnes cruas é uma evidente pre-
ocupação em Saúde Pública não so-
mente pela severidade da doença que 
pode causar, mas também pela bai-
xa dose infectante, pelo aumento na 
incidência mundial e pela tolerância 

desse organismo a condições de aci-
dez, refrigeração e atividade de água 
reduzida sob refrigeração e conge-
lamento (BEUTIN, GEIER, ZIM-
MERMANN ,1995).

Epidemiologia
As doenças de origem alimentar 

causadas pela ingestão de alimentos 
contaminados por agentes microbia-
nos, toxinas, compostos químicos e/
ou físicos, representam substancial 
risco para milhões de pessoas, con-
forme as descrições da Organização 
das Nações Unidas da Agricultura e 
Alimentação (FAO) e Organização 
Mundial de Saúde (WHO) (VETOR-
RANO, 2008).

As enfermidades de origem ali-
mentar, não causam somente trans-
tornos à saúde e bem-estar dos in-
divíduos afetados, mas também 
associam-se a graves consequências 
econômicas para a sociedade (FOS-
TER e SMITH, 2009).

STEC é hoje um dos principais 
agentes de infecção de origem ali-
mentar, estando envolvida em vários 
surtos e casos esporádicos em diver-
sos locais do mundo (MOOLENA-
AR 13 et al., 2012; SCHAFFZIN 
et al., 2012), inclusive no Brasil 
(GUTH et al., 2002b; IRINO et al., 
2002; SOUZA et al., 2011).

Dentro da categoria STEC, o so-
rotipo O157:H7 é o mais estudado, 
é altamente virulento, apresentando 
baixa dose infecciosa (FARROKH 
et al., 2013). No entanto, outras ce-
pas de STEC (não-O157) têm sido 
associadas a doenças graves como 
Colite Hemorrágica (CH) e Síndro-
me Hemolítica Urêmica (SHU), po-
dendo levar ao óbito (FARROKH et 
al., 2013; SMITH; FRATAMICO; 
GUNTHER, 2014).

A STEC foi responsável por sur-
tos de colite hemorrágica nos Esta-
dos Unidos, Japão, Chile, Canadá e 
alguns países europeus (SOARES, 
2013). Um dos surtos mais marcantes 
da doença ocorreu 1993, nos Estados 
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Unidos, envolvendo a contaminação 
do hambúrguer da rede Jack in the 
Box pela bactéria E. coli 0157:H7 
(SOARES, 2013).

Foram contaminados em Wa-
shington: 602 pacientes com diarreia 
sanguinolenta, 144 pessoas hospi-
talizadas, 30 desenvolveram HUS 
e três morreram; na Califórnia: 34 
casos, 14 pessoas hospitalizadas, 7 
desenvolveram HUS e uma criança 
morreu. Em Idaho, 14 casos, 4 pes-
soas hospitalizadas e uma desenvol-
veu SHU; em Nevada: 59 pacientes, 
9 hospitalizações, 3 desenvolveram 
HUS, não houve mortes (SOARES, 
2013).

No Brasil poucas cepas STEC fo-
ram isoladas, embora sejam reconhe-
cidos casos esporádicos de diarreia 
provocados pela STEC que ocorrem 
com mais frequência em crianças e 
há ainda estudos relacionados ao re-
servatório que apontam uma predo-
minância de STEC não-O157 no re-
banho bovino brasileiro (PATON & 
PATON, 1998).

Uma vez que o bovino é portador 
saudável da bactéria, alimentos de-
rivados destes animais têm sido os 
principais implicados na infecção 
por STEC, de modo que o consumo 
de uma grande variedade de produ-
tos cárneos e lácteos, principalmente 
leite cru, ou inadequadamente pas-
teurizado e carnes mal passadas, têm 
sido atribuídos à infecção por STEC 
(FARROKH et al., 2013; SMITH; 
FRATAMICO; GUNTHER, 2014). 
Estas cepas também têm sido isola-
das em outros animais domésticos: 
ovelhas, cabras, cães, gatos e suínos 
(PATON & PATON, 1998).

O bovino é o principal reserva-
tório de STEC, eliminando-as pelas 
fezes, as quais, de maneira direta ou 
indireta, atingem a cadeia alimentar 
dos seres humanos podendo causar 
doença (BEUTIN et al.,1995). As 
taxas de colonização de STEC em 
rebanhos bovinos são variadas, po-
dendo chegar a 60%, mas as taxas 

típicas variam entre 10 a 40% (NA-
TARO & KAPER, 1998; PIGATTO, 
2004; FARAH et al.,2007). A STEC 
é comumente isolada em animais 
sadios, mas pode estar associada a 
episódios iniciais de diarreia em ani-
mais jovens seguida por colonização 
assintomática (NATARO & KAPER, 
1998). 

Pesquisas procuram esclarecer o 
mecanismo de infecção natural do 
bovino por STEC, bem como a eli-
minação fecal do micro-organismo 
(WHO, 1998). O período de elimi-
nação da STEC nas fezes dos bo-
vinos pode variar entre 8 e 46 dias 
(REIMANN et al., 1998). Utilizando 
a inoculação experimental, destacou-
-se o caráter assintomático dos ani-
mais. A recuperação da STEC ocorre 
a partir do conteúdo intestinal e lin-
fonodos mesentéricos não havendo 
disseminação para outros órgãos 
(MAINIL, 2013).

O experimento mostrou ainda que 
a primo infecção não previne a rein-
fecção (CRAY et al.,1995). Shere et 
al. (1998) citaram que um animal 
pode ser reinfectado pelo mesmo iso-
lado de STEC, indicando uma baixa 
proteção imunitária.

Assim, episódios recorrentes com 
alta prevalência de STEC no reba-
nho podem indicar exposição dos 
animais a alguma fonte deste agente. 
Portanto, se os fatores que diminuem 
a resistência à colonização fossem 
identificados e eliminados, poderia 
diminuir substancialmente, a exposi-
ção dos seres humanos a este patóge-
no emergente (BESSER et al.,1997). 
Alguns fatores contribuem para a 
presença e disseminação das STEC 
no rebanho, tais como as práticas 
inadequadas de manejo, dieta, estres-
se, densidade populacional, região 
geográfica e sazonalidade (KUDVA 
et al.,1996; DARGATZ et al. 2001).

A STEC está presente no intestino, 
tanto do gado de corte como no gado 
leiteiro e a excreção é mais comum 
em períodos quentes; a prevalência é 

maior em animais jovens e o agente 
pode permanecer viável no meio am-
biente por até dois anos (HANCOCK 
et al.,1998).

A dieta alimentar do animal está 
diretamente relacionada à excreção 
de STEC, principalmente no rebanho 
confinado. A influência da dieta está 
na habilidade da Escherichia coli em 
desenvolver resistência ao pH áci-
do, aumentando o risco de doenças 
de origem alimentar no ser humano. 
Normalmente a acidez estomacal 
é uma barreira efetiva à infecção 
dos patógenos alimentares, porém a 
adaptação que a STEC sofreu no rú-
men do bovino a torna capaz de so-
breviver a este mecanismo de defesa 
(CRAY et al.,1995).

Os hospedeiros naturais, além 
dos bovinos, são animais silvestres e 
domésticos incluindo os ovinos, ca-
prinos, suínos, felinos e cães (GRI-
FFIN & TAUXE, 1991; BEUTIM 
et al.,1993). Obtiveram indícios de 
que aves podem servir de reservató-
rio para STEC, já que este patógeno 
é capaz de colonizar o ceco de gali-
nhas, sendo eliminado pelas fezes. 

Sinais clínicos 
Em animais
Em ruminantes com até 30 dias 

de idade foi observado diarreia, de-
sidratação progressiva, acidose me-
tabólica, desequilíbrio de eletrólitos 
que, se não tratados, levam o animal 
a óbito; os ruminantes são portado-
res assintomáticos e principal reser-
vatório (COURA et al., 2017).

Em humanos
Podem apresentar anemia, oligú-

ria, edema nas extremidades inferio-
res, diarreia aguda, diarreia amena, 
diarreia sanguinolenta com possibi-
lidade de progredir para colite he-
morrágica e a síndrome hemolítica 
urêmica (SHU) (HANCOCK, BES-
SER, RICE., 1998).

Vários fatores podem influenciar 
na ocorrência da doença, desde a 
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idade do indivíduo, condição imu-
nológica, condições climáticas e 
de higiene (HANCOCK, BESSER, 
RICE., 1998). 

ETEC colonizam a superfície da 
mucosa do intestino delgado, prin-
cipalmente o íleo, produzindo en-
terotoxinas, levando à diminuição 
da absorção de água e nutrientes, 
devido à ligação das bactérias às pa-
redes do intestino (NAGY e FEKE-
TE., 2005).

O período de incubação é de 3 
a 4 dias, precedido de dor abdomi-
nal, vômito e febre e, na maioria 
dos pacientes, há diarreia. Entre o 
1º e o 2º dia pode aparecer diarreia 
sanguinolenta e em 10% dos casos 
a doença evoluí para síndrome he-
molítica urêmica e assim que iniciar 
o tratamento, deve ocorrer a melho-
ra em um a dois dias (BUTLER e 
CLARKE., 1994).

O diagnóstico geralmente é feito 
por pesquisa nas fezes, identificação 
por métodos fenotípicos ou molecu-
lares, podendo ser feito PCR e ELI-
SA (ACRES., 1985).

Medidas de controle
Nos EUA, as indústrias de pro-

dutos cárneos têm realizado o trata-
mento químico da carne com fosfato 
trissódico (TSP) (KNIGHT.,1993).

Surtos de doenças de origem ali-
mentar causados por Escherichia 
coli O157:H7 associados ao con-
sumo de frutas, vegetais e outros 
produtos não pasteurizados, foram 
ligados à contaminação fecal du-
rante o crescimento, colheita e pro-
cessamento e distribuição desses 
alimentos. Esse ciclo pode ser evi-
tado por meio de medidas ambien-
tais como higiene e compostagem, 
evitando contaminação cruzada de-
corrente de contato com vísceras e 
conteúdo gastrointestinal na carne. 
O processamento térmico também 
é indicado, como a pasteurização de 
produtos lácteos, frutas e vegetais 
(LUNG., 2001). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O fato de que os bovinos são re-
servatórios de STEC e podem trans-
mitir esse patógeno ao homem, tan-
to por contato direto com animais 
portadores, como pela manipulação 
e ingestão de produtos cárneos con-
taminados, visto que foi comprovada 
a presença de STEC com plena ativi-
dade da shiga-toxina em amostras de 
carcaças bovinas, torna, portanto, ex-
tremamente necessária a adoção de 
medidas efetivas para a prevenção da 
contaminação de produtos animais 
destinados ao consumo humano.

Embora a incidência de infecção 
em humanos por STEC seja rela-
tivamente baixa, a severidade dos 
sintomas e a frequência de sequelas 
justificam a intensificação de sua 
pesquisa sistemática em laboratórios 
clínicos.
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