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RESUMO: infoxicagdo estafilocdcica, causada por enterotoxinas produzidas por espécies de Staphylococcus,
fern sido um probfema constante em Sadde Pablica, em visia da fregiidéncia dos casos ¢ da lermogstabiidade das
foxinas. Considerando que este microrganismo é um dos agenfes mais fregientes na microbiota hurmana e animal,
apresenta-se uma breve revisdo sobre as caracferisticas esfrulurais, propriedades fisico-quimicas e bioldgicas das
enterotoxinas estafilocdcicas, assim como falores qgue afetam a sua produgio em alimentos.
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1 - INTOXICAGAO ESTAFILOCOCICA

Ois estafilococos sdo os agentes mais comuns
de toxinfeccio alimentar desde a antiguidade, embora
notificactes da doenga sejam relativameante recentes
(NISKANEM, 1977; BERGDOLL, 1979).

A primeira toxinfecclo estafilocdcica foi
relatada por LAUGHN em 1884 {apud MINOR &
MARTH, 1871), gquando descreveu um surto com queijo
tipo "cheddar” envolvendo 300 individuos em Michigan,
EUA, no mesmo ano em que ROSEMNBACH descreveu
o género Staphylococcus (MINOR & MARTH, 18711,

BARBER (citado por BAIRD-FARKER, 1990)
relacionou intoxicagaoe com uma substancia toxica
produzida por estafilococos isolados de leite mastitico,
e DACK et al. (citado por BERGDOLL, 1979)
reproduziram a sintomatologia em voluntarios
humanos, apos a ingestdo de filtrados esiéreis de
cultura. JORDAN ef a/. (1931), citado por MINOR &
MARTH (1971), discutiram e compararam wvarios
relatos, responsabilizando os estafilococos por um
novo tipe de intoxicacdc e denominaram o fator de
enterotoxina,

A fregliéncia dos surtos ¢ a severidade dos
sintomas caracterizam a inloxicagdo estafilococica
como um importante risco em muitos tipos de
alimentos, o que vem merecendo cuidadosa atencio

dos pesquisadores, emboera a doenga apresente baixa
martalidade e curta duragao (TROLLER, 1878},

Estafilococos patogénicos podem ser
isolados em diversos locais do corpe humano, sendo
que 20 a 70% de individuos s3o portadores
assintomaticos (BERGDOLL, 197%; MINOR & MARTH,
1876), consistindo a cavidade nasal no principal
reservatorio (BERGDOLL, 1979; BAIRD-PARKER,
1890).

Os estafilococos enterpioxigénicos iém sido
isolados de bovinos, equines, suinos e aves (OLS0ON
etal., 1970; HAJEK & MARSALEK, 1973; SHIOZAWA
gt af., 1980} e de uma grande variedade da produtos
alimenticios (NISKANEN, 1977, MOSSEL & NETTEN,
18990y, A contaminagio tem sido oriunda
principalmente da manipulagdo humana, ou de
matérias-primas procedenies de animais portadores
{(MINOR & MARTH, 1878).

2-ESTRUTURA QUIMICA E ANTIGENICIDADE

As enterotoxinas estahlocécicas perfencem
a um grupo de sete exoproteinas sorologicamente
distintas e classificadas como EEA, EEB, EEC4, EEC3,
EEC3, EED e EEE. A EEA predomina nos surtos
(WIENEKE & GILBERT, 1987 ; EVENSON ef al., 1988
: BERGDOLL, 1980 ; SCKARI, 1981 [ PARK et al.,
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1992 . WIENEKE ef al., 1993). Cerca de 5% das
intoxicagdes sfo causadas por enteroloxinas ainda ndo
identificadas (BERGDOLL, 1990).

As enterotoxinas sdo polipeptideos de
estrutura simples e similar, com peso molecular entre
27.5 a 30 kDa, cuja percentagem de homologia na
seqiéneia de aminocacidos varia entre 29 a 82%. A
semelhanca nos sitios antigénicos divide as
enterotoxinas em grupo de EEB & EEC e outro de EEA,
EED & EEE,

A sequéncia primaria das enterctoxinas
(MARRACK & KAPLLER, 1990), como tambem a
seqgléncia de nucleotideos e seus genes
correspondentes entA, entB, entC4, entCo, entCs, entD
e entE, ja foram estabelecidos (JONES & KHARN, 1986;

BOHACH & SCHLIEVERT, 1987 ; BETLEY &
MEKALANOS, 1988, COUGH ef al., 1988 ; BOHACH
& SCHLIEVERT, 1989 ; COUCH & BETLEY, 1989 :
BAYLES & IANDOLO, 1989).

A composigdo das seqiiéncias de genes fem
revelado diferentes graus de relagdo entre os genes
ent. 05 trés genes entC apresentam uma homologia
de 98% entre si e homologia substancial de 74% com
o entB. A relagdo do entB e do entC com o entd, de
aproximadamente 50%, & bermm menor do gque enire o
entd & o entE, que apresentam homologia de 84%. O
entD esta relacionado com o entA e com o entE em
cerca de 54%, enquanto que com o entB e com o
entCq a relagao € de 40% (NEILL ef al., 1990).

A EEA E a EEE apresentam 233 aminoacidos
e peso molecular de 27,1KDa e 26 4KDa,
respectivamente (SINMGH & BETLEY, 1989), com
homologia de 82% na seqiéncia de aminoacidos e,
embora possuam atividade bicldgica semelhante,
diferem significativamente na estruiura secundaria, ©
aespaciro de fluorescéncia mostra os residuocs de
triptofanc da EEA e da EEE localizadoes em reqgido
polar, porém a fluorescéncia intrinseca menor na EEE
indica diferencas na estrutura terciaria, uma vez que

o5 aminoacidos proximos aos residuos de triptofanc:

sa0 similares. A inibicdo da fluorescéncia produzida
palo triptofano por inibidores como o lodo & a acrilamida
indicam localizacdo superficial de pelo menos um dos
dois residucs, porém em regides diferentes (SINGH &
BETLEY, 1933).

Seis sitios anligénicos foram determinados
para EEA e EEE, através de andlises de hidrofilia. A
seqgiiéncia comum de aminoacidos em quatro sitios
de ambas as enterotoxinas (SINGH & BETLEY, 1289)
explica as reacdHes soroldgicas cruzadas com
anticorpos monoclonais ou policlonais (THOMPSCOM
et al.,, 1886).

A EEB & a EEC4 com 239 aminoicidos e
peso molecular de 2B, 4KDa e 27.5KDa,
respectivamente (HUANG & BERGDOLL, 1970;
SCHMIDT & SPEROC, 1983), apresentam homologia
na ordem de 65% (SCHMIDT & SPERO, 1983), porém

com diferenca significativa na natureza dos
aminogdcidos (HUANG & BERGDOLL, 1870 ;
SCHMIDT & SPERO, 1983). Essas enterofoxinas
possuem um Unico residuo de friptofano, que se
localiza na posigéo 187, sendo tambem idénticos os
residuos vicinais ao triptofano. Todavia, o espectro de
fluorescéncia sugere grandes diferencas na estrutura
terciaria e localizacg8o do residuo de triptofano na
profundidade da matriz hidrofdbica das moléculas
(SINGH ef al., 1338).

Sete sitios antigénicos, denominados de f a
Vi, foram determinados para EEB e EECq atraveés de
andlise de hidrofilia & da estrutura secundéaria. Trés
desses silios antigénicos, 1, V] e VI, demonstram
similaridade entre ambas as enleroloxinas e
teoricamente resultam em 43% de reatividade
soroldgica cruzada (SINGH ef af ., 1988), cujo valor
aproxima-se da percentagem de reatividade cruzada
de 33%, obtida experimentalmente por SFERO ef al,
{1978). Ensaios realizados com anticorpos
manoclonais para EEBE e EEC4 revelando pelo menos
dois anticorpos reagindo com ambas as toxinas
(THOMPSON ef al. 1984), reforcam a presenca de
sitios antigénicos semelhantes (SINGH ef all, 1938).

Dois sitios antigénicos da EEB, determinados
experimentalmente por tripnizacio (SPERO &
MORLOCK, 1979), coincidem com 05 sitios
determinados teoricamente por SINGH et al. (1988).
Um sitic entre os residuos 140 a 154 localiza-se no
fragmento carbono terminal de peso molecular
17.0KDza e o cutro entre 0s residuos 95 e 111, proximo
ao sitio de clivagem com tripsina. Outros epitopos ndo
puderam ser detectados com anticorpos policlonais,
j2 que a tripnizagao resulta em apenas dois fragmentos
(SPERO-& MORLOCK, 1879),

A semelhanga entre as enterotoxinas EEC,
EECs e EECy permite identificac8o soroldgica com

anticorpos produzidos contra uma delas (BERGDOLL,
1990).

3 - PROPRIEDADES FiSICO-QUIMICAS

Alimentos envolvidos em intoxicagao
estafilocdcica, com presencga de toxina e auséncia de
celulas, 8o relativamente comuns, em vista da
exirema termomesisiéncia das loxinas (TROLLER &
STINSOMN, 1875).

Esta caracteristica foi reconhecida em 1939
por DAVISON & DACK {apud MINOR & MARTH,
1872a), ao werificarem redugio gradual na
toxigenicidade, somenie com a ebulicdo ou
autoclavagem prolongada (MINOR & MARTH, 1972).

As enterotoxinas estafilocécicas sio
termoeastaveis, & sua inativacio depende, além da
temperatura, da pureza, da composicio e do pH do
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meio (NOTERMAMNS ef al., 1987). TIBANA ef al. (1987),
estudando a termoestabilidade da EEA, EEE e EEC
em PBS, constataram que a EEC apresenta maior
termo estabilidade que a EEA e EEB, sendo a EEB
consideravelmente mais resistente que a EEA.

As enterptoxinas impuras apresentam maior
estabilidade, ja que substancias organicas presenies
em meios complexos exercem efeitos protefores
(MINOR & MARTH, 1972b ; CHORDASH & POTTER,
1976 LEE et al,, 1977). O tempo de cocgio normal e
a temperatura usada em rotinas domeésticas nio
eliminam enterotoxinas em alimentos contaminados
(TIBANA ef al., 1987). A estabilidade ¢ maior em pH
6.0 ou valores maiares do que a 4,5 ou 5,5, entretanto,
para a EED, a inativagdo acorre em pH 6,5 (TATINI,
1973},

Trabalhos realizados com EEB e EEC
moestram que tratamentos térmicos a 100°C inativam
ambas num periodo de 3 horas, sendo a inativacao
mais eficiente a 80°C do que a 100°C nos primeircs
minutos (SATTERLEE & KRAFT, 1969 ; JAMLANG et
al, 1971 | FUNG et al., 1973). Segundo SATTERLEE
& KRAFT (18269), este comportamento & resultante da
formagéo de complexos ou agregados de toxinas, a
temperaturas mais baixas.

A inativacao por radiacao exige doses de 2.7
mrad, para a redugio de 90% de EEB em tampéo
veronal e uma dose quatro vezes superior, para o
mesmo efeito em leite (READ & BRADSHAW, 1867).

Estudos sugersam maior perda da atividade
imunoldgica entre 70 a 80°C do que 90 a 100°C
(NOTERMANS et al,, 71987). SCHWABE ef al. (1990)
recuperaram a atividade bioldgica e imunoldgica da
enterotoxina, apds inativagio pelo calor em extratos
alimentares com pH 11,0, ajustando-o para 7.0.

4 - ATIVIDADES BIOLOGICAS

Uma homologia estrutural muito grande entre
as enterotoxinas, proxima ao residuo de meia cistina
na posicao 106 (Figura 1), sustenta a hipdiese de que
esta seja a parte da molécula responsavel pela
atividade emetica (HUANG & BERGDOLL, 1970):
STELMA & BERGDOLL (1982), com a finalidade de
confirmar a hipdlese, tentaram substifuir o residuo de
metionina desta segiéncia na EEA, porém sem
sucesso. Entretanto, a substituicdo de cinco ou seis
aminoacidos proximos a histidina inativou a emese,
mas ndo afelou a capacidade de ligagdo com o
anticorpo especifico.

106
EEA lys-thr-ala-cys-met-tyr-gly-gly-val-thr-leu-
his-asp-asn-asn-
EEE  lys-thr cys-met-tyr-gly-gly- val-thr-ghy
hi=- gly- asn-asn-
EECy lys-thr——-cys-met-tyrgly-gly- ile- thriys
his- glu- gly- asn-

FIGURA 1: Homologia estrutural da molécula de EEA, EER
e EEC préxima ao reslduo de meia cistina na posicio 106

A resisténcia das enterctoxinas a protedlise
por tripsina, quimiotripsina, pepsina e papaina,
provavelmente permite a passagem para o intestino,
sem perda de suas atividades (TRANTER, 1990).

Entretanto, aoc contrario de EEA, a EEB e
EEC4, s8o0 prontamente clivadas pela tripsina, ndo
estando esclarecido se o tamanho menor da regifo
canhecida como “alga de cistina”, observado na EEA,
seja responsavel por esta maior resistiéncia (HUANG
et al, 1887).

. A clivagem com tripsina da EEE & EEC,
forma 2 e 3 fragmentos, respectivamente, sendo que
a atividade emética situa-se nos peptideos C terminais.
0 peptideo M terminal de 6 5KDa da EECq exibiu
atividade mitogénica sem emease, sugerindo que os
sitios para estas atividades estio situados
separadamente na molécula (SPERO & MORLOCK,
1978).

Os ensaios imunoldgicos detectam toxina em
alimentos, porém ndo distinguem a biologicamente
ativa da inativa (TRANTER, 1880). NOTEREMAMS &
al, (1987) obtiveram anticorpos monoclonais capazes
de neuatralizar a emeseg provocada pela EEA em
macaces. Embora o mecanismo seja desconhecido,
prowvavelmente houve reacdo no “sitio bioldgico™ ou
em regido adjacente, causando alteracgdo
conformacional da melécula, tornando-a incapaz de
ligar-se aos recepiores do trato gastro-intestinal.

Embora o mecanismo de agao ainda nao
esteja esclarecide, a intoxicacdo estafilococica &
caracterizada pela evolucio da doenga dentrode 1 2
6§ horas, apos 3 ingestdo do alimento contaminado
(BERGDOLL, 1972 ; BERGDOLL, 1833).

Os sintomas mais comuns s8o0 vimitos,
nauseas, colicas abdominais e diarréia (BEERGDOLL,
1972 ; TRANTER & BREHN, 1890). Coasionalmente,
o gquadro se complica, ermn funcao da quantidade
ingerida 2 da susceptibilidade do individuo, incluindo
desidratacio, feres muco-sanguinalentas, cefaléia,
sudorese e alteracdo na temperatura corporal (MINOR
& MARTH, 1976 ; BERGDOLL, 1979).

O sitio de emese das enteroloxinas situa-se
no trato gastrointestinal (SUGIYAMA ef al., 1861
SUGIYAMA & HAYAMA, 1965 ; ELWELL et al, 1875)
e o vomite, caracteristico desta intoxicacao,
provavelmente é provocado por estimulagio de
neuroreceptores localizados no trato gastrointestinal e
transmitida ao centro do vomito, via vago e sisiema
nervoso simpatico (BERGDOLL, 1879 , BAIRD-
PARKER, 1990). Entretanto, desconhecem-se as
celulas alvo ou os sitios receptores envolvidos na agao
das enterotoxinas no intestino, € menos ainda, o
mecanismo responsavel pela diarréia. A absorgio
ocorre em nivel de mucosa gastrointestinal apds 15
minutes da ingestdo, e a hidrossolubilidade das
enteroloxinas permite a eliminacio rapida pelo rim,
uma vez que, apds 3 horas, ndo se detecta enteroloxing
circulante (BERRY e &/, 1984), com o
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restabelecimento do paciente dentro de 1 a 3 dias
(TRANTER & BREHN, 19%90). Diferente das
enterotoxinas de Escherichia coli e de Vibrio
cholerae, as enterctoxinas estafilocdcicas nao
estimulam a adenilciclase.

A guantidade de toxina caparz de causar
intoxicacio depende do peso e sensibilidade individual,
jague 0,1 a 1 g provocam gquadros clinicos tipicos de
intoxicagdo (BERGDOLL, 1979). Este limiar pode ser
ainda reduzido, j& que um surto em Madison-Wis,
envolvendo leite achocolatado, revelouw gua 200ng ou
menos de EEA foram suficientes para intoxicar
indiwidues sensiveis (EVEMSON ef al., 1988},

As enterotoxings estafilocdcicas sdo potentes
substancias mitogénicas para células T, sendo
concentragbes em picogramas suficientss para a
ativacdo, O papel das enterotoxinas como
“superantigenos”, causando ativacao e proliferacao de
linfacitos T, tem sido extensivamente estudado
(DOHLSTEM ef al., 19591).

s “superantigenos”, assim como os
antigenos (AgQ) convencionais, $80 apresentados ao
receptor da célula T (T-cell receptor - TCR), atraveés
da molécula da classe |l do complexo maior de
histocormpatibilidade (major histocompatibility complex
- MHC) & ambos formam complexos ternarios Ag-MHC
I-TCR, responsaveis pela produgio de linfocinas e
proliferagio das células T (SWAMINATHAN = al,
1992). Porém, existe uma diferenca muite grande entre
a maneira de interagdo do "superantigeno”, em relacao
ao Ag convencional, frente as moléculas MHC 1l e TCR.
Os Ag convencionais S3¢ pré-processados em
pequenos fragmentos peptidicos, que se ligam a uma
regifo especifica na superficie do MHC ||, seguida de
apresentacio ao TCR, engquanto que o "supearantigena”
se liga intacto ao MHC [l. Todos os elementos variaveis
das cadeias « e & do TCR, denominados de Wa, Jeo,
VR, DR, JB, contribuem para a interagdo do complexo
peptideo-MHC  1l. Todawvia, o complexo
“superantigeno™MHC Il interage exclusivamsante com
o elemento Vi do TCR, na face lateral do dominio V&,
usualmente nac envolvendo reconhecimento do
antigeno. Devjdo ac grande ndmero de combinagies
entre todos 0s elementos varidaveis das cadeias ae B
do TCR, a freqiiéncia da resposta das células T para
um determinado peptideo € baixa e controlada. A
capacidade dos “superantigenos™ de reconhecerem um
ou mais produtos do gen V&, presentes em ndmero
restrito, desencadeiam intensa proliferacio de células
T{CHATILA & GEHA, 1992). DOHLSTEM ef al. {(1991)
demonstraram evidéndcias, sugerndo um mecanisma
de autocitotoxicidade mediado por linfdcito T atraves
da acdo de "superantigeno”, gue conduz a destruicio
de linfécitos T ativados.

5- PRODUQ&D DE ENTEROTOXINAS
ESTAFILOCOCICAS
A producio de enterotoxinas varia com o lipo

de toxina, linhagem & meio de culiura SPERC ef al,
citado por TRANTER & BREHM, 1990). As EEB E
EECqt sdo produzidas em maior guantidade,
fregiientemente excedendo 100pg/mi, enquanto que
a EEA, EED e EEE raramente excedemn concentracoes
de 5 a 10pg/ml (SCHEUSNER & HARMOM, 1873 :
MISKANEN & LINDROTH, 1977 ; LEIl ef al_, 1988).

Os meios complexos representados por
infusdo de cérebro e coragdo (BHI) e hidrolisado de
caseina sdo recomendados para a produgdo de
enterotoxina (CASMAN & BENMETT, 1963 ; ROBBINS
ef al., 1974). Embora o meio de PHP (Protein
Hydrolysate Powder} & o meio de N-Z Aming NAK,
isoladamente ou combinados e suplementados com
tiamina e niacina, sejam os melhores, a nao
camercializagdo de seus ingredientes levam a
ulilizacdo de outros meios complexos (KATO ef al.,
1966 ; ROBBINS ef al., 1974).

O meio definido contendo sais, vitaminas
fontes de energia representadas pela glicose,
glutamato cu aminoacidos nao foi superior ao meio
complexo (MAH ef al., 1267 ;WU & BEGDOLL, 1971,
MILLER & FUNG, 1973 ; TRANTER & BREHN, 1990).

A argining fem sido essencial para a
producio de enterctoxina pela linhagem S5-6,
necessitando-se de pequenas quantidades de
triptofano, cistina, tirosina, fenilalanina e metionina
(WU & BEERGDOLL, 1971).

Varios métodos 1&m sido propostos para
aumentar a producio de enterotoxinas, incluindo as
técnicas de cultura em saco de didlise (DONMELLY, ef
al., 1967), agar semi-sdlido (CASMAMN & BEMNMNETT,
1863}, frascos com agitacdo (KATO ef al, 1966) =
cellophane-over-agar (HALLAMNDER, 1965). Os
resultados comparativos revelam maior produtividade
pela técnica de cultura em saco de didlisae.

Segundo ROBBINS ef al., (1974), o método
de "cellophane-over-agar" apresentou eficiéncia
equivalente ao métedo de cultura em saco de didlise
para EEA, EED e EEE, mas produziu muito menos
EEE ¢ EEC. Comparando-se o meio 3+3 (3% N-Z
Amine MAK + 3% Protein Hydrolysate Powder),
suplementado com 10,0pg de niacina/ml & 0 5ug de
tiamina/ml & meio de BH], ambos mostraram ser
satisfatorios para todos os metodos de producao. Os
autores recomendam o metodo "cellophane-over-agar”
e meio BHI para a producio de enterotoxina,
restringindo-se o método de saco de didlise de
DONNELLY ef al. (1967) para a confirmagao de
resultados duvidosos,

6 - FATORES QUE AFETAM A PRODUGAO DE
ENTEROTOXINAS EM ALIMENTOS

Entre os fatores que afetam o crescimento
estafilococico e a producdo de entsrotoxinas destacam-
se o nivel de contaminagdo, temperatura de
conservagdo, atividade de agua (Ay,), concentracio
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de cloreto de sddio, outros sais e antibioticos,
antioxidantes, acidez, atmosfera de conservagio,
embalagem, microbiota competitiva e o tipo de
enterotoxina produzida (GENIGEORGIS, 198%9).

A EEA e EED s30 mais freglientes em surtos
de inloxicagfo, j4 que, comparando com 0s outros
sorotipos, permitem maior diversidade quanto as
condigbes de crescimento, além de necessitar de um
nimero menor de estafilococos (TRANTER, 1980,

Segunda LOPES ef al. (1993), a presenca
de enterotoxina em leite, maionese de batata e ovo
cozido dependem do tipo de alimento, temperatura,
contagem de S. aureus e o tipo de enterotoxina
produzida.

Produtos adversos ao crescimento de
estafilococo, porém capazes de manter 8 sua
viabhilidade, tornam-se perigosos guando utilizados
como ingredientes para alimentos propicios ao seu
desenvolvimento (TRANTER, 1990).

O 5. aureus & urm mau competidor, sendo o
crescimento e a produgio de foxina prejudicada pela
acéo de outros microrganismos. Em culturas mistas,
a producao de toxina ocorre somente se a contagem
de £. aureuys exceder o nimero de oulros
microrganismos (MOLETO f al., 1987).

Os estafilococos podem atingir contagens
elevadas nos alimentes, sem g producgio de
enterotoxina (TATINI, 1973 ; TROLLER & STINSOM,
1975 ; SMITH et af., 1983).

A diminuicdo da producie de enterotoxina
em alimentos com A, reduzida estd relacionada com
a disponibilidade de umidade, ja que, a Ay, de 0,90,
minima necessaria para a formacio de enterotoxinas,
& maior do que para o crescimento (TROLLER &
STINSON, 1875, TROLLER, 197E6).

TROLLER (1986} verificou que a reducio do
pH de 6.8 para 5,6 aumentou a AW minima para a
producdo de EEB de 0,92 para 0,84 NOTERMARNS &
HEUVELMAN (1983) observaramque, e, pH4 6a 5.2,
a A, minima em calde variou de 0,88 a 0,80, para
EEA. Para producdo de EEC em pH 4.9 a 7,0, a Ay,
minima variou de 0,98 a 0,893, respectivamente,

& producio de enterotoxina ndo ocorre em
pH acima de 2,0, sendo reduzida a cerca de 50% em
pH B.0; em pH inferior a 5,0, pouca ou nenhuma
enterotoxina & produzida (TROLLER, 19768). O pH
atimo para producdo de EEB & EEC & de 6.8, para
EEA estd na faixade pH 5,3 2 6,8, indicando que ocorre
producio de EEA mesmo nas condiches adversas as
outras enterotoxinas e, conseqientemente, sua maior
incidéncia em surtos de intoxicacao (NOTERMANS &
HEUVELMAN, 1983).

O crescimento estafilocdcico em baixa Aw
depende dos solufos encontrados nos alimentos
(TROLLER, 1976; 1986). NOTERMANS &
HEUWVELMARM (1983) ndo observaram diferengas no
efeito do NaCl ou sacarose na produgdo de
enterotoxina, embora em pH ndo controlado, menor

auantidade de enterotoxina seja produzida na presenca
de sacarose, provavelmente, devido a diminuigio do
pH, causado pela fermentagdo. A adigdo de glicose,
glicerol e piruvato tende a reduzir a sintese de EEA,
EEB & EEC. Porém, mantendo-se constantes os niveis
de fontes de carbono e o pH em 6,5, n3o houve
alteracdo na sintese, sugerindo gque o declineo do pH
& responsavel pela reducgéo da sintese de enterotoxina
(MORSE ef al., 1969).

s acidulantes ulilizados em alimentos
afetami a viabilidade de S. aureus em maior grau do
que o pH, sendo o acido acetico o mais inibitario,
seguido pelos acidos citrico, latico, fosforico e cloridrico
(MINOR & MARTH, 1972)

SMITH ef al. (1987) sugerem a agac direta
do NaCl sobre a producao de enterotoxinas, na inibigio
da respiracio. Postula-se que o sal interfere na
utilizagio de substratos, afetando o transporte
membranar ou inativando enzimas intracelulares
envelvidas no metabolisme., O aumenio da
concentragdo salina de zero para 53% reduziu o
crescimentode 5. auwreus 196-Ee C-243em 2% e a
produciio de EEB em guatro vezes, porém nao afetou
o nivel de EEA (SMITH, ef al, 1887).

As concantracfes de nitratos e nilritos
permitidas para carnes curadas, as Quais se tornam
inibitdrias em condigbes anaerdbias (BARBER &
DEIBEL, 1972), nag afetam o crescimento ou.a
producdo de enterotoxina em aerobiose. O efeito de
sorbatos e antioxidantes varia com a concentragao, a
combinagio na formulagdo e o pH, embora uma maior
inibigAo esteja associada a diminuigao do pH, indculg,
temperatura e presenca de Nacl, nitrito & anti-oxidantes
fendlicos (GENIGECRGES, 1988),

A producdo de enterotoxinas & favorecida em
aerobiose, intensificando-se ainda mais em cultivo sob
agitagdo (SMITH et al,, 1983). A temperatura 6tima
para producio é de 35 °C a 39 °C, cessando em 10°C
ou 45 °C (TROLLER, 1978).

Em suma, temperaturas superiores a 45 °C
ou inferiores a 5 °C, Aw < 0,90, 3 a2 10% de NaCl, pH
acimade 9.0 & abaixo de 5,0 podem contralar ou limitar
o crescimento e a produgao de enterotoxina
estafilococica (MaclLEAN ef af, 1868
GENIGEQORGES et al, 1969 ; MARKUZ &
SILVERMAN, 1970 ; TROLLER, 1976).

T - EPIDEMIDLQGIA DA INTOXICACAD
ESTAFILOCOCICA

Os alimentos incriminados na intoxicacio
estafilocdcica incluem carne bovina, peixe, frango,
derivados do leite, frutas, vegetais, saladas e produtos
de panificagdo com coberura ou recheios cremaosos
(GENIGEORGIS, 1989; TRANTER, 1990).

5. aureus constitui microbiota do vestibulo
nasal de 10 a 50% de individuos assintomaticos,
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podendo esta percentagem alcangar 60 a 80% em
pacienies e servidores hospitalares. HERRERO (1992)
encontrou S, aureus no vestibulo nasal, orofaringe e
maos de 75% dos servidores hospitalares estudados.
2 ndmero, a linhagem e o tempo de permanéncia de
estafilococos no  vestibulo nasal wvaria
consideravelmente entre individuos (GENIGEORGIS,
1989), que se tornam facilmente porladores de =.
aureus na pele,

Trabalhos determinando a entero-
toxigenicidade de 5. aurewus isolado de humanos e de
alimentos indicam que mais de 50% das linhagens 530
enterotoxigénicas (MOSSEL & NETTEM, 1990).
Conseqgientemente, a falha na manipulacio associada
a4 conservacido inadeguada dos alimenios nos
estabelecimentos comerciais € a grande responsdvel
pelos surtas. Par exemplo, bolos confeitados e queijo
minas contaminados por 8. auyreus foram responsaveis
por 14 surtos de intoxicacio em Belo Horizonte, devido
a negligéncia na refrigeracio (CARMO & BERGDOLL,
1990). Concentrados de [eite de bdfalo, submetidos a
processo de cozimento recontaminaram-se por S.
aureus durante a manipulacio (TEUFEL ef a/,, 1892},
Came recheada com paio foi responsavel por surto de
intoxicacdo alimentar no Rio de Janeiro, devido,
possivelmente, ao emprego de tratamento térmico
insuficiente durante a preparacio e a conservacio
inadequada pos-preparo (NOLETO & TIBANA, 1978).

QCwutros fatiores que coniribuem para o
aparecimento dos surtos s3o cozimento ou
descongelameanto inadequado, aproveitamento de
sobras alimentares e utilizacBo de eqguipamentos
contaminados (GEMIGEQRGIS, 1983; TRANTER,
1990).

Diferentes animais apresentam
Staphvlococeus sp principalmente na microbiota
nasal e de pele, constituindo importantes reservatérios,
Consegientemente, o uso de matéria-prima de boa
qualidade e a prevencio do crescimento estafilocdcico
sdo cruciais, mesmo em produtos processados
termicamente, em vista da termoestabilidade das
enterotoxinas,

A pasteurizagio deve garantir eliminagio de
5. aureys presente no leite mastitico ou de animais
assintomaticos, porém presenga de 102 UFC/mi de
estafilococo foi relatada em leite pasteurizado
(SAMNTOS ef al., 1881). Matéria-prima contaminada,
associada a tratamento térmico insuficiente foi
responsavel por surtos ocorridos no Egito, em 1986,
envolvendo leite em pd desnatado (EL-DAIROUTY,
1989). EVENSON ef af. {1988) relataram um surto de

intoxicacdo ocorrido nos Estados Unidos apos ingestdo
de leite achocolatado, onde se detectou EEA na
auséncia de 5. aureus. Provavelmente a manutencdo
inadequada do leite antes da pasteurizacio permitiu o
crescimento estafilocdcico e produgdo de enteroioxina.
Alimentos submetidos a tratamentos com
ternperaturas inferiores 4 de pasteurizacfio podem
apresentar estafilococos com injarias subletais,
constituindo-se risco &4 sadde piblica, ja gue,
dependendo das condigdes de conservagio, as células
injuriadas revitalizam e produzem enterotoxina. Além
disso, temperaturas de 0 & 4 °C ndo afetam a
viahilidade de estafiloccocos termoinjuriados, embora
retarde o processo de reparo. Alimentos submetidos a
processamento térmico e mantides sob refrigeracdo
permitem producdo de enterofoxina, em caso de
refrigeracdo descontinua, retardo ou lentiddo no
processo de resfriamento (HERNANDEZ et al., 1993).
A presenca de 5. aureus em carmes frescas
e produtos derivados, relacionada a surtos de
intoxicagio, foi extensivamente revisada por BEYAMN
(1988) ; BRYANT ef al. (1988) e MARIN ef al. (1992).
A carne bovina e de frango foram
responsaveis por 47 3% dos surlos de intoxicacio
estafilocdcica ocomidos nos Estados Unidos entre 1875
e 1982 (GENIGECORGIS, 1989). Messe mesmo pais,
entre 1883 e 1987, as carnes de boi, frango, peru & 0s
derivados, representados por prasunto & salada de
frango, causaram 42,2% dos surtos (THAYER & BOYD,
1982}, Na Gra Bretanha, 75% dos surtos de intoxicacio
estafilocdcica ocomridos, entre 1969 & 1890, foram
devidos 4 carne bovina, frango & derivados (WIENEKE
gf al., 1993), Na Finlandia, os responsaveis mais
fregiientes sio0 o peixe defumado & o presunto
consumido no MNatal (GEMIGEORGIS, 1938). No
Parana, entre 1978 & 1992, os alimentos envaolvidos
em surtos de intoxicagdo estafilocécica foram carne,
leite e derivados e preparacgies mistas constituidas de
produtos de origem animal & vegetal, tais como,
maionese de batata, panqueca, farofa e tortas salgadas
{informac¢des pessoais de Camargo & Souza da
Secretaria de Saide do Estado do Parana).
Em suma, anualmente milhdes de individuos
330 vitimas de intoxicagio alimentar resultante da
ingestdo de enterotoxinas produzidas por determinadas
linhagens de 5. aureus. Considerando que este
microrganismo & um dos agentes mais freqiientes na
microhiota humana e animal, a8 incidéncia real
provavelmente seja muito superior aos casos relatados,
em vista da fugacidade da doenga. que n3o requer
recursos medicos na maiona dos individuos expostos.,
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ABSTRACT: Staphylococcal intoxication, caused by enterofoxins produced by species of Staphylococcus, is a
constant problem in the Public Health, in consequence of the frequency of cases and thermostability of the foxin,
Considering that this microorganism is one of the most common agents isolated from human and animal flora, the
review relates briefly about sfructure, physicochemical and biological properties of staphylococcal enferotoxing and

factors involved with their production in foods.

KEY-WORDS: enterotoxin; staphylococci; poisoning.
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