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1. INTRODUÇÃO

Os alimentos podem constituir um importante veículo 

de transmissão de dois grupos principais de microrganismos pa 

jtogênicos para o homem.

0 primeiro grupo compreende organismos produtores 

de zoonoses, ou seja, enfermidades infecciosas ■ dos animais 
que são transmissíveis ao homem» tais como: brucelosef tuber­
culose, cólera, leptospirose, etc. Estes microrganismos ge 
ralmente têm um período de incubaçao muito grande,o que torna 
difícil descobrir qual o alimento que o transmitiu. Para mui 
tos deles, o alimento.não é a principal fonte de infecção hu 
mana e, além disso, a maioria dos métodos de conservação de 

alimentos o destrõi, com exceção das formas esporuladas de 

Bac.ZUu& anth.*.a.cÁ.& (THATCHER & CLARK, 1973) .

O segundo grupo compreende microrganismos produto­
res de toxinfecções de origem alimentar. Pode ser dividido 
em duas categorias: uma diz respeito a organismos que quando 
ingeridos juntamente com os alimentos, se multiplicam no ho£ 
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pedeiro. É o caso das salmoneloses, shigeloses, gastroenteri- 

tes devido a certos biotipos de eo£Z e outros. E£ 
tas doenças são chamadas de infecções de origem alimentar. A 

outra compreende casos verdadeiros de envenenamento alimentar 
devido à ingestão de substâncias tóxicas biossintetizadas no 
alimento antes da ingestão. Estes casos são chamados de into 
xicação de origem alimentar. Para que ocorram, hã necessidade 
da presença de, pelo menos-, IO4 microrganismos/g no alimento 

(MOSSEL, 1975).

Contudo, segundo BLACK et a£. (1978), os surtos so 
bre enfermidades transmitidas por alimentos são muito documen 

tados e os relatos existentes sobre o assunto representam uma 
pequena fração (provavelmente . menos de 1%) do total de incidên 

cia.

0 leite e os produtos de laticínio podem ser, em par 

tí cnlar, veículo de transmissão de doenças gastrintestinais e 
diarréicas (CAUDILL & MEYER, 1943; PERRIELLO, 1944; U.S.PUBLIC 
HEALTH LAB. SERV., 1950; BRYANÍ, 1974 e LEITÃO e.t a£., 1974) de 
vido.ao fato de. seremi muito manipulados desde o produtor até o 

consumidor.

BRYAN (1974), analisando os fatores que contribuiram 
para surtos de toxinfecções alimentares (725 surtos relatados 

entre os anos de 1961 a 1972), demonstrou que a refrigeração 
imprópria foi a de maior importância, sendo implicada em 336 
casos. Pessoas infectadas e com pouca higiene pessoal contri 

buiram para 151 casos e. a temperatura insuficiente durante o
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processamento concorreu para 140 casos. A limpeza inadequada 

dos equipamentos provocou 52 casos. Como se pode notar,estes 
fatores poderão contribuir para contaminação excessiva dos 
produtos de laticínio, tornando-os problemáticos para a saúde 

pública.

Com a intenção de defender a saúde pública dessas 

toxinfecções, são criados padrões microbiolõgicos que estabe 

lecem limites específicos para cada alimento.

No Brasil, no âmbito federal, existem dois padrões 
microbiolõgicos para alimentos; 0 primeiro padrão foi elabo 

rado pelo Departamento Nacional de Inspeção de Produtos de Ori_ 
gem Animal (DIPOA) , órgão do Ministério da Agricultura e está 

contido no Regulamento de Inspeção Industrial e Sanitária dos 

Produtos de Origem Animal (RIISPOA) (aprovado pelo Decreto n9 
30.691 de 29/3/52 e alterado pelo Decreto n9 1.255 de 25/06 / 

62). Regulamenta e fiscaliza todas as etapas de produção e 
beneficiamento do leite, desde a ordenha ate sua saída das 

usinas de beneficiamento. Estabelece que:

art. 540 - Para a determinação do padrão bacterio 

lógico.do leite adotam-se as provas de contagem microbiana e 

teste da presença de coliformes;

art. 541 - O teor de coliformes para o leite tipo 

"C" é: tolerância em 0,2 ml;

art. 567 - Consideram-se impróprios para o consumo

os cremes que:
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"... § 2 - revelem a presença de germes patogêni­

cos ..."

art. 648 - 0 leite em pó destinado a consumo dire 
to deve estar isento de impurezas, não conter germes patogêni 

cos ou que causem deterioração do produto, nem revelar a pre 

sença de germes colíformes.

O segundo padrão foi elaborado pela Comissão Nacio 
nal. de Normas e Padrões para Alimentos (CNNPA),atualmente cha 
mada de Câmara Técnica de Alimentos (CTA) , do Ministério da 

Saúde, que hã cerca de treze anos começou a se preocupar com 
relação a padrões de alimentos, inclusive com os microbiolõgi 

cos. Para isto, foram criados Grupos de Trabalho (GT)para es 
tabelecerem estes padrões em âmbito federal, o que resultou 

na Resolução n9 13/78 que especifica os seguintes limites pa 

ra os produtos em questão:

Produto Salmo neMa. Colif.
. Totais

Colif.
Fecais

S.
auAfcttó

Leite Pasteurizado
Tipo "C" aus/25 ml 5/inl aus/1 ml -

Leite em Pó aus/25 g 10/g aus/1 g io/g

Creme de Leite aus/25 g - aus/1 g —



5

Esta resolução estabelece limites máximos de tolerân 

cia dos principais microrganismos relacionados com a saúde pú 
blica, para todos os tipos de alimentos. O estabelecimento e 
fiscalização desses limites é difícil em um país onde o clima 

ê variado e praticamente não havia preocupação com a qualida 
de microbiolõgica dos alimentos e, como conseqüência, poucos 
eram os dados sobre a realidade brasileira. Uma tônica firma 
da pelo GT de microbiologia (GT-14) foi a reavaliação periõdi 
ca dos padrões frente aos resultados que se encontrariam a 
partir’ da Resolução n9 13/78. 0 Setor de Microbiologia do De 

partamento dé Tecnologia de Alimentos (DTA). da Universidade 
Federal Rural do Rio de Janeiro vem realizando .uma linha de 
trabalho no que se refere a levantamentos de condições micro 

biológicas de diferentes grupos de alimentos, principalmente 
no que tange a microrganismos de importância em saúde públi­

ca.

O presente trabalho visa, portanto, fornecer subsí 

dios para uma melhor visão sobre a qualidade microbiolõgica, 
sob o aspecto saúde pública, de alguns produtos de látiòínio 

(leite em põ, leite pasteurizado tipo "C" e creme de leite) a 

nível de consumidor, na ãrea do Rio de Janeiro.



2. REVISÃO-BIBLIOGRÃFICA

2.1. ASPECTOS TECNOLÕGICOS DOS
PRODUTOS ANALISADOS

2.1.1. Leite Pasteurizado Tipo "C"

O leite pasteurizado tipo^ "C” é caracterizado por di­

versos aspectos contidos no Artigo 510 do RIISPOA, entre os 
quais está a carga microbiana tolerada após -.a pasteurizaçao 

(150.000 bactérias/ml).

O fluxograma de produção do leite pasteurizado tipo 
"C" segue as seguintes etapas: a) seleção do leite,baseada em 
análises físicas e químicas realizadas no momento da chegada 
do leite na usina de beneficiamento. Tais, analises constam de: 
verificação da acidez pelo método Domic, da percentagem de 
gordura pelo método Gerber, densidade, extrato seco total e de 

sengordurado e' crioscopia; b) resfriamento a 5 C para evitar o 
aumento da carga microbiana; c) padronização da gordura; d)pre 

aquecimento para redução da carga microbiana; e) pasteurizaçao, 
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para destruição da flora patogênica e redução da flora banal, 
em temperaturas que variam de 72 a 75°C por 15 a 20 segundos; 

f) resfriamento imediato a 2 ou 5°C para evitar que uma ação 

mais prolongada do calor afete a composição característica do 

leite; g) ensacamento e conservação do produto, sob refrigera 
ção (5°C), para inibir o crescimento dos microrganismos resis 

tentes ã pasteurização (RIISPOA, 1962; VEISEYRE, 1972;SPREER, 

1975 e S.I.P.A., 1980).

2.1.2. Leite em põ

Segundo o RIISPOA, o leite em põ ê o produto resul 
tante da desidratação total do leite, em condições adequadas, 

adicionado ou não de substâncias permitidas pelo DIPOA (Art. 

642). As etapas de fabricação são iguais às descritas para 
o leite pasteurizado, desde a seleção, até' a pasteurização, se 

guindo—se apõs: a) concentração, através de aquecimento, para 
redução parcial da-água até se obter, aproximadamente, 40 a 
50% de sólidos totais, o que facilitará a operação de. seca­

gem; b) homogeneização, para melhor distribuição da gordura; 
c) desidratação ou secagem, onde se faz a retirada do restan 
te da umidade do produto (permanece cerca de 3% de umidade no 
produto final). Esta operação pode ser realizada por atomiza 
ção em "Spray-dryer" (atomização em spray) ou em secador de 
tambor. A temperatura, em ambos os casos, atinge aproximada 
mente 130 - 150°C; d) embalagem, sob tratamento com gás iner
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te/ aprovado pelo DIPOA (RIISPOA, 1962; VEISSEYRE, 1972 e SPRE 

ER, 1975).

2.1.3. Crème de leite

O creme de leite é preparado a partir da matéria 

gorda do leite (nata), a qual ê separada através de centrifuga 

ção. O creme recolhido é selecionado de acordo com a acidez e 
recebe um tratamento no qual ocorrem redução da acidez e padro 
nização da gordura, se for necessário, para 35%. A seguir, é 
pasteurizado em temperaturas que variam de 95 a 110°C por 10 a 

15 mi nutos. Esta temperatura mais alta é necessária para a 

destruição dos microrganismos, uma vez que a gordura tem açao 
protetora sobre os mesmos, contra o calor. Logo após, o creme é 

resfriado a 15-20°C, podendo ou não ser fermentado durante 18- 

24 horas. A seguir é homogeneizado, refrigerado a 2-4 Ce en 
vasado, devendo ser conservado sob refrigeração até o consumo 

(SPREER, 1975).

2.2. MICRORGANISMOS DE INTERESSE EM SAÚDE PÚBLICA

2.2.1. Indicadores de condições higiênico- 
sani-tárias: Grupo Coliforme

O grupo coliforme, segundo THATCHER e CLARK (1973) , 

abrange os gêneros: Ei efieAxeLca, Entí^obaete.^., CZt*.o b a.c.£e.*. e 
KZe.béíe.ZZa., os quais pertencem ã família Eníe.4.obac.ie.AZaceae.
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Aplica-se o termo "coliformes totais" a todos os gê 

neros citados e o termo "coliformes fecais" quando temos uma 

alta proporção de E. co£Z.

Estes microrganismos, têm como característica em co 

mum serem bastonetes curtos, Gram-negativos, não esporulantes, 
móveis ou imóveis. São aerõbios ou anaerõbios facultativos, 
fermentadores de lactose com produção de gãs. Morfologicamen 
te não podem ser distinguidos de outros gêneros da mesma famí 

lia (COWAN, 1974 e FISHBEIN e.t a.t. , 1976) .

2.2.1.1. ‘ Tmpoytãnoia em Saúde Pública

Os coliformes, pertencentes à família Enterobacteria 

ceae, de um modo geral, não são patogênicos, com exceção de al 
guns biotipos.especiais deE. A importância da pesquisa 
do grupo,em alimentos,reside no fato de ser utilizado para in 
dicar uma contaminação fecal potencialmente perigosa, jã que o 

"habitat" normal desta família é o trato intestinal do homem 

e outros mamíferos.

As espécies que compreendem o grupo coliforme podem 

multiplicar—se ou persistir em ambientes nao fecais durante 
longos períodos. Estes microrganismos indicam mais exatamente 
contaminações posteriores aos tratamentos industriais, princi— 
palmente por ineficácia do sistema de limpeza e desinfecçao da 

indústria, tratamento inadequado (insuficiente para inativa— 
los) ou que houve crescimento durante ou após o processamento.
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Os coliformes fecais-e, mais exatamente, a E. co£Z, 

indicam uma contaminaçao de origem fecal e consequentemente o 
risco de que também estejam presentes no alimento microrganis^ 
mos entêricos patogênicos, tornando seu consumo perigoso ã 

Saúde Pública (THATCHER e CLARK, 1973).

A E. co£Z possui alguns biotipos patogênicos denomi 

nados enteropatogênicos«

2.2.1.2. incidência em alimentos

A incidência de coliformes em nove diferentes tipos 
de aiimentow (490 amostras) nos Estados Unidos, foi estudada 
por HALL ztal. (1967). Todos eles apresentaram-se contamina 

dos por coliformes totais e fecais e, inclusive,, por biotipos 
enteropatogênicos de E, coU. Entre os produtos mais contami 

nados por E.' eo-U estavam a carne crua em primeiro lugar e em 

segundo, os queijos e derivados.

DECUM e.t at. (1974) estudaram a incidência de bioti 

pos enteropatogênicos de . E. totí com relação à higiene duran 
te a ordenha, em três fazendas leiteiras. Foi investigado um 
total de 421 amostras do qual foram isoladas 193 cepas de E. 

co£Z, sendo 12 biotipos enteropatogênicos de E. coZZ isolados 
das amostras de leite e de superfícies que entram em contato 

com o leite (mãos do ordenhador, instalações, equipamentos , 

filtro e outros).
A ocorrência de E. eo£Z enteropatogênica em 285 amos.
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tras de leite e derivados (leite cru, pasteurizado, creme,mau 
teiga, sorvete e queijo) na índia, foi relatada por SINGH e 

RANGANATHAN (1974). Em 128 amostras de leite cru, 30 mostra 
ram-se contaminadas por biotipos enteropatogênicos de E. eo£c. 
De 57 amostras de leite pasteurizado, nove continham cinco 
biotipos enteropatogênicos. Foram analisadas, ainda, 30 amo£ 
tras de creme e manteiga, 35 de sorvete e 15 de queijo. E.coZZ 
enteropatogênica foi encontrada em três amostras de creme e 

manteiga, em oito de sorvete e em duas de queijo.

SACK e.t at. (1977) isolaram 240 cepas de E.
de alimentos de origem animal (queijo, carne e pescado) nos 
Estados Unidos, das quais 8% eram enteropatogênicas. Os auto 

res relataram que a produção de enterotoxina pelas cepas de 
E. eo£x isoladas, foi freqüente e que os alimentos são poten 

cialmente importantes como veículo de transmissão de doenças 

diarréicas em seres humanos.

2.2.2. Microrganismos patogênicos

2.2.2.1. ’ ao£Z enteropatogênica

2.2.2.1.1. Características antigênicas

A espécie E. c.o££ possui alguns biotipos patõ- 

genos para o homem. Estes biotipos sao classificados através 
de métodos sorológicos que utilizam a propriedade de diferen
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tes antígenos superficiais, tais como: Somáticos ("0"), Capsu 

lares ("K") e Flagelares ("H") (KAUFFMANN, 1966). Existe cer 
ca de 150 antígenos "O", 90 "K" e 50 "H" (0RSKOV, 1974).

A primeira classificação de E. por métodos so 

rolõgicos foi realizada por KAUFFMANN em 1943, que subdividiu 
a espécie em grupos "O", criando, na época, 20 grupos. Atual 
mente, novos biotipos estão sendo descobertos e 0RSKOV 2.-Í ttZ. 

(1977) apresentaram um esquema com 164 grupos "O". Mutantes 
que perderam a especificidade "O" sao as formas rugosas 'R . 
A sorologia destas formas "R" tem pouco ou nenhum valor para 

a sorotipagem (0RSKOV (ÚL, , 1977), O ■ termo antígeno K 
(capsular) foi introduzido por KAUFFMANN e VAHLNE em 1945, co 
mo um símbolo para representar quaisquer antígenos capsulares.

A descrição original do antígeno "K" foi baseada 
em uma reação de aglutinação bacteriana onde a não- aglutina­
ção das bactérias (sem terem sofrido um prévio tratamento têr 

mico) no soro anti-"O", foi considerada uma primeira caracte 
rística da presença do antígeno "K". Os autores relatam que 
muitas substâncias e estruturas (flagelos, fímbrias)podem tam 
bem interferir nesta não-aglutinação no soro anti-"O", porém, 

o fator mais importante nesta interferência é o antígeno "K". 

Estes antígenos são de natureza polissacarídica ou proteica . 
O antígeno "H" (flagelar), semelhante ao encontrado nas salmo 
nelas e de natureza proteica. O grande numero de antígenos 

"0" "K" e "H" e as possíveis combinações entre eles,indicam que



13

o número total de sorotipos de E. co£Z é bem alto (0RSKOV,1974).

2.2.2.1.2. Patogenicidade

Os biotipos enteropatogênicos de E. c.oZZ causam gra 
ves diarréias e gastroenterites em crianças com menos de 12 me 

ses de idade, podendo, freqüentemente, serem fatais (THOMPSON, 
1955; McNAUGHT e ROBERTS, 1958; KESSNER e.t a.Z. , 1962; SAKAZAKI 
ex aZ. , 1967; TRABULSI Í.Z aZ. , 1967; OGAWA e.t ClZ. , 1968;SOUTH, 

1971; GURWITH e.t aZ. , 1977 e 0RSKOV a.Z. , 1977) .

O mecanismo pelo qual a E. c.oZZ enteropatogênica cau 

sa a diarréia é discutido. SOUTH (1971) diz que as cepas ente 

ropatogênicas de E. c.oZZ colonizam o intestino delgado e provo 
cam a passagem de água e eletrõlitos, através do epitélio in­
tacto intestinal, para o lúmen do intestino grosso, devido à 
produção de uma enterotoxina, sem invasão local ou sistemática 

do organismo. GURWITH ít aZ. (1977) relatam que a E. e.oZÍ en 
teropatogênica pode causar a diarréia devido ã colonização do 
intestino delgado e produção de enterotoxina ou por invasão da 

mucosa do intestino grosso. Salientam, também, que a idade 
mais facilmente atingida por E. e.oZZ enteropatogênica ê a de 

crianças lactentes (menores de 12 meses de idade), embora crian 

ças maiores e adultos possam também ser atingidos.

Os sintomas da infecção por E. c.oZZ enteropatogêni­

ca se caracterizam por diarréia (com ou sem vômitos) nao san- 

guinolenta e sem exsudato inflamatõria nas fezes.. Em crianças
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pode bu não aparecer febre, que não é frequente em adultos.Es_ 
tes wintomas duram geralmente de um a dois dias após o início 

do tratamento, podendo, às vezes, se prolongar por mais dias. 
O número de células necessário para iniciar a infecção está 

em:tomo de 106 a IO10 (SACK, 1975).

2.2.2.1.3. Surtos de infecção alimentar 
devido ã E. eo£Z enteropato 
gênica

Muitos casos de diarréia devido à E. enteropa

togênica têm sido relatados.

McNAUGHT e ROBERTS (1958) estudaram 23 cepas de E. 

ao£Z presentes em casos de gastrenterites infantis, na Ingla 
terra, sendo nove isoladas de bebês em casos graves, seis de 

bebês com casos menos graves, sete de bebês aparentemente sa 
dios, sem sintomas e uma isolada de adulto com vômito e diar­
réia. Foram encontrados biotipos enteropatogênicos de E. co£Z.

KESSNER ít at. (1962) estudaram um extensivo surto 
de diarréia devido a E. ÀóU 0111:K58, ocorrido durante o 
inverno de 1960-1961, em Chicago, envolvendo 1.313 pessoas. 
Ocorreram 77 mortes, sendo os recém-nascidos os mais atingi­

dos .

SAKAZAKI e.t at. (1967) estudaram, durante os anos

de 1957 e 1966, casos de diarréia em adultos e crianças num
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total de 1.076 pacientes hospitalizados em Tokio e 624 pes­

soas não hospitalizadas. Foram isoladas 789 cepas de E. eo£Z 
enteropatogênica. Os casos de diarréia devido à E. co-EZ ente 
ropatogênica foram superiores, em número, aos devido à salmo 
nela.

MARIER e.t aJL. (1973) documentaram um surto de diar 
rêia associado com o consumo de queijo contaminado, onde foi 
isolada E. eo£Z do grupo 0124.

FANTASIA e.í a-E. (1975) relataram um surto de infec 
ção alimentar ocorrido em 1971, nos Estados Unidos, devido ã 

ingestão de queijo, contaminando 200 pessoas. O microrganismo 
isolado com maior freqüência foi a E. coZZ O 124:K72.

2.2.2.2. ' SZapkvZoeoeetU' gtt7t:e.U6

2.2.2.2.1. Características morfolôgicas 
e bioquímicas

A espécie S. aufceiLó, descrita originalmente por RO 
SEMBACH, em 1884, pertence ã família, AUefcoaoeeaceae. fi um co 

co imóvel,não esporulante,' Gram-positivo, Possui metabolismo 
respiratório e fermentativo. É catalase-positivo. Produz aci 
do a partir da glucose, lactose, maltose e manitol. Produz vã 

rios enzimas, como proteases, lipases, fosfolipases e lipopro 
teina lipases. A maior parte das cepas pode hidrolisar proteí 

nas de origem animal como a hemoglobina, a fibrina, a albumi 
na e a caseína. São conhecidas, pelo menos três hemolisinas
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produzidas pelos estafilococos.(alfa, beta e delta). Produzem 

também fosfatases ácida e alcalina e nuclease termoresistente. 
A maior parte das cepas produz coagulase e várias toxinas (MI- 

NOR e MARTH, 1971; BAIRD-PARKER, 1974).

2.2.2.2.2. Patogenicidade

S. auA.e.iu foi isolado originalmente de pus de feri 
das, podendo também ser encontrado nas fossas nasais, boca e 
pele do homem e de outros animais. É potencialmente patogêni^ 

copara o homem. Algumas cepas coagulase positivas podem cau 
intoxicações de origem alimentar, além de infecções (abces^ 

sos, meriingites, furunculoses etc.) (BAIRD-PARKER, 1974). A pre­
sença de S. CLU.A.C.LL4 em alimentos indica contaminaçao que pode 
ser originada a partir da matéria prima, dos operários que li­

dam com o alimento ou dos equipamentos mal higienizados. En tem 
peratura de armazenamento inadequada, o seu número pode aumen 
tar dependendo do tipo de alimento (THATCHER e CLARK, 1973).

O consumo de alimentos contendo grande número de es 

tafilococos produz sintomas de intoxicação alimentar caracte 
rizados por náuseas, vômitos, diarréia, mal-estar geral, debi­
lidade física e dores abdominais. O período de incubação, dess 

de a ingestão do alimento contaminado até o aparecimento dos 
sintomas, pode variar de uma a seis horas- (em média três ho­
ras) , dependendo da quantidade de toxina ingerida e da sensibi 
lidade da pessoa. Estes sintomas são provocados por poli-
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pêptidos específicos 'que atuam como toxinas emêticas e que são 

liberadas pelo S. aiüfeui no alimento, através de um mecanismo 

ainda pouco conhecido (CAUDILL e MEYER, 1943; PERRIELLO, 1944; 
DRYSDALE, 1950; HOBBS, 1955; ANDERSON e STONE, 1955; Mc COY, 

1959; MUNCH-PETERSEN, 1960, WIENEKE, 1974).

Existem cinco diferentes tipos de enterotoxinas es; 
tafilocõcicas bem conhecidas: A, B, C, DeE. Segundo JAY 
(1973) a maior parte das cepas produtoras de intoxicação pro­

duz a enterotoxina A qúe ê a mais resistente ao calor e a maior 
responsável pelo aparecimento dos sintomas de intoxicação.

WIENEKE (1974) relata que as enterotoxinas A, B, C 
e E são produzidas mais freqüentemente pelas cepas isoladas de 

alimentos cozidos (carnes, pescados e aves) e de seres humanos 
do jue de alimentos crus (carne, leite e queijos tipo Cheddar).

O número de estafilococos necessário para provocar 
a intoxicação ê bem alto, em tomo de 106 a 109 cêlulas/g de 
alimento (HOBBS, 1962; PETERSON C.X a£. , 1962; DONNELLY a£., 

’ 1966).

2.2.2.2.3. Surtos de intoxicação alimen 
tar causados por S. au/Le.ut>

A importância do S. antce-tiÁ no alimento está na capa 

cidade que algumas cepas tem de produzir enterotoxinas,se a temperatura 

de processamento ou armazenamento deste alimento for apropria 
da para isto. A pasteurização ou outros tratamentos térmicos
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podem destruir o microrganismo porém a enterotoxina, que ê 

termo—resistente, continuara ativa.

Surtos de intoxicação estafilocõcica provocados pe 

la ingestão de leite cru ou pasteurizado são citados por HAC 
KLER (1939) , CAUDILL e MEYER (1943) , PERRIELLO (1944) ,. COCK- 
BURN (1950), DRYSDALE (1950), DACK (1962), MINOR e MARTH 

(1972),.

MUNCH - PETERSEN (1960) cita 440 surtos com 20.000 
casos,■ .ocorridos ’ nos E.U.A., nos quais o leite e derivados 

foram os alimentos implicados. Quanto às possíveis causas 
de contaminação do leite, Mc COY (1959) e MINOR e MARTH(1972) 
apontam a mastite estatilocõcica, enquanto . MÜNGH— PETERSEN 
(1960) acha crue o homem ê freqüentemente a fonte de contami 

nação do leite e derivados e atê do úbere bovino.

Surtos de intoxicação estafilocõcica provocados 

pelo consumo de leite em pó são citados por ANDERSON e STONE 
(1955), HOBBS (1955), MINOR e MARTH (1972). ANDERSON e STONE 
(1955) relatam que uma possível fonte de contaminação do lei 

te em pó é o tanque de balanceamento, por onde o leite passa 
após ter sido pasteurizado e concentrado, antes de ser de si 
dratado. Segundo os autores a passagem por este tanque e de 
morada, facilitando a acumulação de limo nas paredes,no qual 

ocorre multiplicação de microrganisrnos , provocando recontami 

nação do leite pasteurizado.



19

2.2.2.2.4. Incidência de S. em
alimentos. Alimentos veiculado 
res

Diversos produtos de laticínios têm sido relatados co 

mo veículo de transmissão de estafilococos em vários surtos, 
entre eles são citados: o leite (HACKLER, 1939; CAUDILL e ME- 
YER, 1943; PERRIELLO, 1944; DRYSDALE, 1950; COCKBURN, 1950; MI 
NOR e MARTH, 1972); o creme de leite (COUGHLIN e JOHNSON,1941; 

COCKBURN, 1951; WALLACE, 1957; citados por MUNCH-PETERSEN , 
1960) e o leite em pó (ANDERSON e STONE, 1955; HOBBS, 1955; AR 

MIJO e-t a£. , 1957) .

TATINI e.t. aJL. (1971) estudaram os fatores que influ­
enciam a produção de enterotoxina A estafilocõcica no leite. 
■ra.1 ataram gue o número mínimo de estafilococos necessário pa 

ra produzir a enterotoxina A no leite cru depende da presença 
de microrganismos competidores. Num leite relativamente livre 
de flora competitiva, uma população de 2 a 3 milhões de estafi 

lococos/ml foi suficiente para produzir a enterotoxina A. Devi 

do a esta facilidade de produção de enterotoxina, os autores 
enfatizaram o perigo de contaminaçao do leite pos— tratamento 
térmico e subseqüente exposição ã temperaturas adequadas ao 

crescimento do S. auAe.u.4 .

DABBAH aJL. (1971), estudando a curva de sobrevivência têr 

mica de bactérias no leite, encontraram que um pequeno número de S.auAe.u4 
foi capaz de resistir a um aquecimento de 62,5°C durante 30 a 120 mi 

nutos. Isto indica que se a contaminação inicial ê alta e
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as condiçoes são favoráveis para a recuperação e crescimento 

do S. au/t.eu4, ê possível o perigo de intoxicação alimentar com 

leite pasteurizado.

Com respeito a alimentos veiculadores de estafiloco 

cos, MUNCH-PETERSEN (1963) cita a carne, o leite e os produtos 
derivados como os principais.

THATCHER e CLARK (1973) relatam que alimentos prepa 
rados com leite não pasteurizado (alguns tipos de queijo) e ou 
tros como maioneses, cremes, recheios, queijo ralado, quando 
contaminados, são importantes veículos de difusão porque en­
tram no preparo de outros alimentos onde os estafilococos po 
dem multiplicar-se rapidamente e produzir enterotoxina.

2.2.2.3, W£mo neZZg

2.2.2.3.1. Características morfológicas 
e bioquímicas

0 gênero Sa.Zmone.iZa., descrito por LIGNIERES em 1900, 
pertence à família EnXeAobacXdZaeeae. São bastonetes peque­
nos, geralmente moveis, nao esporulantes, Gram—negativas. Pro 
duzem ácido a partir da glucose, arabinose, maltose, manitol, 
sorbitol, trealose e xilose. Nao utilizam a salicina, o adoni_ 
tol e a sacarose. Algumas cepas fermentam a lactose. A maior 
parte das cepas produz gás, com exceção de S. typlii. Produzem 
H-S a partir do meio T.S.T. (Triple Sugar Iron). São lisina- 

descarboxilase positivas (Le MINOR e ROHDE, 1974).
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Imonelas foram classificadas de acordo com o 
esquema de Kauffmann Whiteixte, baseado nos antígenos somáticos 
("0”) e flagelares ("H"> .' )• As especies e variedades de salmo
nelas sao reunidas em grupos (A, B, c, etc.) de acordo com 

suas analogias na apresentação de um ou mais antígenos. Os 

sub grupos são denominados serotipos e agrupados de acordo 

com o antigeno "0" enquanto o antígeno "H" representa o tipo 
(MARTH, 1969).

Os antígenos da Virulência ("Vi") referem-se a an 

tígenos somáticos localizados na periferia da célula microbia 

na e que impedem o acessõ das aglutinas "anti-0" (anticorpos) 
a seus antígenos homólogos. São termo-lãbeis (Le MINOR e RHO 
DE, 1974) . Atê 1973, conhecia-s'e 1.200 serotipos de Sa.Lmorie.L 

La e a cada ano este nflmero tende a aumentar (JAY, 1973) .

2,2,2,3.2, Patogenicidade

As salmonelas têm sido um grande problema para o
homem, os animais domésticos e seus alimentos. 0 "habitat"

normal
as fezes

outros
ou indiredireta

para o
alimentos.aos
ou peloshomem

Quase todas as

desses microrganismos é o trato intestinal do homem e 

animais. A partir dai, sSo eliminadas com 

meio ambiente, onde podem contaminar 
tamente o solo, a água e serem transmitidas
por insetos/ por roedores, pela água, pelo

• 4= -Fornecedores dos alimentos,
proprios animais for

- riA-hoaênicas para o homem e outros espécies de SaZmoneUa sao patogeni
rip origem alimentar. animais causando infecções de

i

aia
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Para que ocorra a infecção ê necessário ingerir,de 
pendendo do sorQtipo, uma quantidade que varia de 106 a 109 

células viáveis de alimento. Não há, até o momento, evidên 

cias que se produzam substâncias tóxicas extracelulares res­
ponsáveis pela enfermidade. Presume-se que os sintomas este 
jam ligados a uma endotoxina que seria liberada pelas células 
por ação do pH e das proteases estomacais. Os sintomas da en 
fermidade podem ser agrupados em três quadros clínicos: a) Fe 
bre Tifóide:. causada por S. typhl. É a mais grave enfermida 
de provocada por este gênero. Os sintomas :-se caracterizam 
por temperatura elevada, microrganismos circulantes no sangue 
e, às vezes, na urina, mortalidade elevada em crianças e pes^ 
soas idosas; b) Febre Paratifôide ou Paratifo: causada pela 
S. paKa.typh.Z. Os sintomas são mais benignos e a febre ê mais 

baixa. Os microrganismos podem ser isolados no sangue; c)Ga£ 

trenterite: causada pelas outras espécies de salmonela. Carac 
teriza-se por febre moderada, nauseas, vomitos, diarréia, do 
res abdominais e.prostração. O perzodo de incubaçao vatia de 

6 à :18 horas. Os hemocultivos são negativos. Os sintomas po 
dem persistir por dois ou três dias. A severidade e a dura­

ção da doença varia com a quantidade de células ingeridas, a 
espécie do microrganismo e a resistência do indivíduo. Algu 
mas vezes os sintomas podem durar semanas ou até.meses. Al­
guns pacientes (0,2 a 5%) tornam-se portadores das salmonelas. 
O índice de mortalidade varia, segundo alguns autores, de 1 a 
4,1% (PROST e RIEMANN, 1967; MARTH, 1969; JAY, 1973; MOSSEL,
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1975).

2.2,2.3.3. Surtos de infecção alimen- 
tar causados por Sa.Zmone.ZZa

Os surtos de salmoneloses têm sido relatados com 

relativa freqüência.

COCKBURN (1950) relacionou um total de 1.369 casos 
ocorridos na Inglaterra em 1949, devido ao consumo de vários 

tipos de alimentos (peixes, carnes, ovos, leite e derivados , 

alguns vegetais) contaminados.

MARTH (1969) fez uma revisão detalhada sobre salmo 
nelas e o problema que elas representam numa indústria de la 

ticínios. Relatou vários surtos de salmonelose ocorridos nos 
anos de 1957 a 1966, nos Estados Unidos, observando que: a) o 
número de surtos aumentou de 6.693 casos em 1957 para 16.841 
em 1966; b) os surtos foram quase constantes desde 1964 (apro 

ximadamente 17.000/ano}.

Numerosos casos de salmonelose envolvendo o consu 
mo de leite e derivados Cleite cru, pasteurizado, leite eitipó, 
leite fermentado, sorvete, manteiga, queijo e creme) têm sido 

descritos (KNOX et aZ., 1963; HUTCHINSON, 1964; TAYLOR et aZ. 
1974; BRYAN, 1974; U.S. PUBLIC HEALTH SERVICE, 1974 e 1976 , 

MC COY, 1975; SNYDER et aZ. , 1978).
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2,2.2,3,4. Alimentos veiculadores

POTTER (1967) cita, como maiores veiculadores de 

salmonela, os alimentos aves, ovos e carne. O leite e deri­
vados são apontados em menor escala. Segundo o autor, nenhum 
alimento é completamente imune ã contaminação por salmonelas, 
com exceção daqueles que são esterilizados dentro da própria 
embalagem ou embalados assepticamente após esterilização.

JAY (1973) cita como principais veiculadores, as 
aves, carnes e produtos cârneos, ovos, leite em pó, água e ou 
tros (corantes , produtos de glândulas animais, ração animal). Faz 

a observação que os ovos e o leite em pó sao muito importan­
tes como veículo de transmissão de salmonela porque entram na 

composição de muitos outros alimentos processados.

Segundo MOSSEL (1975) todo alimento cru de origem 
animal e alguns vegetais podem ser contaminados por salmonela. 
Isto se deve ao fato de que grande número de animais,aparente 
mente sadios, usados na produção de alimentos (suínos,bovinos, 

aves) são portadores de salmonela.

LEITÃO (1979) examinou 40 amostras de leite em pó 

integral e desnatado, as quais se mostraram negativas quanto 

ã presença de salmonelas.
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2.2.2.4 . ' BddZZZtiÁ' c.e.Tte.Ui

2.2.2.4.1. Características morfo 
lógicas e bioquímicas

Bac.Z££tt4 0-e.de.u.A, descrito originalmente por FRANK 
LAND e FRANKLAND em 1887, pertence ã família BaaZZZaceae. É um 
bastonete longo, Gram-positivo, de motilidade variada, aeróbi- 
co facultativo, esporulante. Utiliza a glicose produzindo ãci 
do e gás, a frutose e a trealose. Não ataca a xilose, arabino 
se, galactose, sorbose, sorbitol, manitol e dulcitol. Algumas 
cepas atacam a sacarose, salicina, -maltose, manose, glicerol e 
lactose. Hidrolisa a caseína e produz lise na gema do ovo.Pro 
duz substâncias extracelulares tais como hemolisina, toxina so 
luvel letal para ratos, enzimas proteolíticos e fosfolipase C 

CGOEPPERT Q-t aZ. , 1972; GTBSON e GORDON, 1974).

2.2.2.4.2. Patogenicidade

O isol amanto de grande numero de B. c.e.Jie.u.6 de ali 
mentos implicados em surtos de enfermidades gastrintestinais 
ê uma evidência presuntiva de que este microrganismo pode ser 
o agente responsável. Sua enteropatogenicidade tem sido com 
provada através de sintomas provocados em voluntários humanos 
alimentados com cultura pura deste inicrorganismo (HAUGE, 1955).

Experimentos feitos com animais '(ratos, cobaias, 
cãeé) baseados.’ em alimentação .com cultura-' de' células e
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injeção intraperitonial de bacilos cultural e bioquimicamente 

idênticos ao B. ce.A.e.ai, também conseguiram provocar os sinto 
mas da intoxicação (SEITZ, 1913; MEYER, 1951; NYGREN, 1962).

Uma importante consideração a ser feita sobre a en 
teropatogenicidade do B. c.e/ie.u4 ê: qual o agente tóxico ati­
vo? Seria uma intoxicação ou uma infecção?

HAUGE (1955) demonstrou que a cultura integral de 
B. ce.A.e.a.6 produziu os sintomas de intoxicação em voluntários 
humanos, mas, filtrados Seitz da mesma cultura não os produ­

ziu I

NYGREN (1962) afirma que a hidrõlise da lecitina 

pela fosfolipase C do B. ceA.eiu produz a fosforilcolina e que 
esta seria o agente tóxico responsável pela enfermidade.

GOEPFERT e.t aJL. (1972) , fazendo uma revisão sobre 

B. c.e.4.e.u.4, compararam os trabalhos de HAUGE (1955) e NYGREN 
(1962) . Concluiram que provavelmente o princípio tóxico não 

seria a fosforilcolina, uma vez que ela passaria pelo filtro 
Seitz. Os autores relataram que os dados obtidos até aquele 

momento não permitiam uma conclusão definitiva sobre a nature 
za do fator enteropatogênico. A ideia de uma enterotoxina as^ 
sociada â célula bacteriana e liberada pela lise desta célu­

la, está de acordo com outros conhecimentos característicos 
sobre a enfermidade, tais como: a) necessidade de grande núme 
ro de células para o aparecimento dos sintomas; b) rápido apa 

recimento e curta duração dos sintomas; c) ausência de febre
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e dificuldade de isolamento do bacilo nas fezes, indicando que 

não ocorre invasão do tecido nem multiplicação dentro do intess 

tino em grande extensão.

SPIRA e GOEPFERT (1972) usaram o método da alça in 
testinal ligada de coelho como um "modo experimental para inves 
tigar a enfermidade. Os autores relataram que hã evidência 
presuntiva de que a enfermidade seja uma intoxicação e não uma 

infecção.

MOSSEL (1975) relata que a enterite, devida ao B.ee. 
/teiiá resulta da formação nos alimentos, de um metabolito que 
irrita a mucosa intestinal quando ingerido e que o número de 

células necessárias para provocar os sintomas esta em torno de 

io6/g-

2,2,2,4,3, Surtos de intoxicação de 
origem alimentar causados 
pelo B. c.e.A.e.tLó

A literatura européia cita vários casos de toxin- 

fecção de origem alimentar causados por B. ee/Leiu ou um esporu 
lante semelhante. GOEPFERT ít a.1. (1972) citam que de 367 ca 
sos de intoxicação investigados pela Stockholm Board Health, en­
tre 1936 a 1943, 117 foram suspeitos de terem sido causados 

por esporulantes aerobicos.

CHRISTIANSEN e.t aJL. (1951) relatam um surto de into 
xicação alimentar que provocou diarréia em 15 entre 18 adultos



28

e 106 entre 150 crianças que consumiram um pudim contaminado 
com B. ee.A.e.u.4 (cerca de 1,3 x 107 cêlulas/g) na Dinamarca.

HAÜGE (1955) cita quatro grandes surtos de intoxi 
cação alimentar ocorridos na Noruega entre 1947 e 1949, envol 
vendo 600 pessoas. O microrganismo isolado foi o B. ae.4.eiu.

Outros investigadores têm relatado surtos de into 
xicação alimentar causados pelo B. ee/teiLó (ORMAY e NOVOTNY , 
1968 e 1970; BIRZU a£, , 1968 e MIDURA e.t a.t., 1970, VLAD, 

1972).

Segundo KIM e GOEPFERT (1971) não tem havido mui­

tos relatos atuais sobre surtos de intoxicação alimentar cau 
sados pelo B. c.c.A.G.u-0 nos E.U.A. Os autores acham que talvez 
seja devido ã falta de atençao na analise de alimentos suspei^ 

tos.

2,2,2,4.4, Incidência de B, c.eAeti4 em 
alimentos. Alimentos vei­
culado res

Segundo GOEPFERT e.t a£. (1972) existem relativa­
mente poucas detecções de alimentos contamxnados por B. c.e.

I
Em 1957, KJELLANDER e NYGREN (citados por NYGREN, 

1962) examinaram 514 amostras de alimentos e encontraram que 
26% das amostras de carnes, 77% de leite e 51% das de frutas 

e vegetais estavam contaminadas por B, ce/te.u4 .
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Em 1959, ANDERSON e STORGARDS (citados por NYGREN, 

1962) reportaram que 129 de 486 amostras de leite pasteuriza 
do, 147 de 161 amostras de creme e 157 de 161 amostras de cre 
me batido continham B. ee/t.e.u.4 viáveis.

NYGREN (1962) mostrou que 51,6% de 1.546 amostras 

de ingredientes para alimentos, 43,8% de 1.911 amostras de 
cremes e pudins e 52,2% de 431 amostras de carne e produtos 
vegetais continham B. ca/teu-ó num nível de contaminação em tor 
no de 1 x 1.02 cêlulas/g.

Na Romênia, IONESCU e.£ a.£. (1966) observaram uma 
freqüência relativamente alta de B. ee/í.e.tu em produtos de la 
ticínio, 86,7% das amostras de leite pasteurizado examinadas 
continham B. ceAetu em níveis que variavam de 1 x 10 a 1 x 

101 cêlulas/ml.

SHEHATA e COLLTNS (1970) conseguiram isolar B. ce.

A. e.u4 a partir de amostras de leite cru, submetidas a tratamen 
to térmico de 80°C por 10 minutos, resfriadas e incubadas a 4 

a 7°C por três ou quatro semanas.

Segundo BILLING e CÜTHBERT (1958) e DONOVAN (1959) 
a -maior fonte de contaminação do leite ê o latão. O ültimo au 

tor relata que b latão mal lavado e quardado por uma noite an 
tes do uso estimula a esporulação das formas vegetativas de
B, ee/tetu, porque a lavagem dilui os nutrientes do leite.

Além de estar associado a surtos de intoxicação,
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quando em grande número., o B. ee.A.euA tem sido relacionado com 

deterioração de alimentos, principalmente do leite e deriva­
dos. STONE e ROWLANDS (1952) e STONE (1952) mostraram que o 
B. ee/taiLó ê um dos responsáveis por uma alteração que pode 
ocorrer no leite cru ou pasteurizado, conhecida nos E.U.A. e 
na Inglaterra pela expressão "Broken" ou "Bitty cream"• Os 
estudos desses autores mostraram que a lecitinase do B.ce.te.uó 
ataca a lecitina da membrana do glóbulo de gordura, dissolven 
do-a, o que resulta numa dispersão irreversível do creme em 
partículas de vários tamanhos quando agitado.

JAYNE-WILLIANS e FRANKLIN (1960), estudando a pre 
sença de bacilos esporulantes no leite, descrevem esta mesma 
alteração, caracterizando-a pelo aparecimento de flocos,na na 
ta do leite, que não se desmancham quando o leite ê misturado 

ao chá, café, etc. Relatam que estes flocos- geralmente prece 
dem às trocas de "fla-vor" e à perda da estabilidade térmica 

do leite.

CHOUDHERY e MIKOLAJCIK (1971) relataram uma altera 
cão no leite e derivados, chamada "coalhada doce". Este de­
feito foi associado à organismos pertencentes ao gênero BaeZZ 

£u,4 f particularmente, ao B. c.e.te.ci4 e e devido a um exoenzima 
uroduzido pelas células, em fase de crescimento exponencial. 

Segundo os autores, essa exoenzima produz efeitos semelhantes, 
ao da renina no leite, ou seja, formaçao de para k—caserna.
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Segundo GOEPFERT e.í a£, (1972) , o tratamento têrmi 
co dado aos alimentos pode não ser suficiente para matar os 
esporos e o resfriamento inadequado após o cozimento estimula 
os esporos a germinarem, resultando numa multiplicação de cé 
lulas vegetativas.



3 . MATERIAL E .MÉTODOS

3.1. MATERIAL

3.1.1. Amostras

Foram examinadas amostras de leite em pó integral, 

leite pasteurizado tipo "C" e creme de leite, coletadas em 
supermercados do Rio de Janeiro, por um período de 12 meses 
(24/7/78 a 30/7/79), nas condições em que estes produtos são 

comercializados, com exceção de algumas amostras dé creme de 
leite que foram obtidàs de embalagens comerciais, provenien­
tes do consumo interno de um hotel. De cada tipo de alimen 
to foram examinadas três marcas comerciais diferentes, sendo 
analisadas dez amostras de cada marca. Com exceção do leite 
em põ, todas as amostras foram levadas ao laboratório sob re 

frigeraçao e analisadas no mesmo dia.

3.1.2. Meios de cultura e reagentes

Os meios de cultura utilizados foram obtidos das 
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firmas: Merck e 'Difco Laboratories • Os reagentes químicos 

utilizados foram "pro-analisis", obtidos das firmas: Cario 
Erba, Merck e Reagen.

3.2. MÉTODOS

3.2.1. Microrganismos Pesquisados

Foram pesquisados os seguintes microrganismos: St a. 
phyZoaoeeuó au.A.e.aA coagulase (+) , coliformes totais e fecais, 
EAahe.Ax.chZa aoZZ enteropatogênica, SaZmone.Ua spp.' e BaaZZZux 

acA.e.ux>.

3.2.2. Preparo das Amostras

3.2.2.1. Leite Pasteurizado

Após abertura asséptica do pacote, foi feita a di^ 

luição IO-1 de acordo com a metodologia recomendada por THAT 
CHER e CLARK (1973) , diluindo-se 25 ml da amostra em 225 ml 

de tampão fosfato, pH 7,2.

3.2.2.2. Leite em PÓ e Creme de Leite

Foram feitas diluições 10-1 e IO-2, seguindo a me

todologia acima citada.
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3.2.3. Isolamento, Contagem e Identificação 
dos microrganismos

3.2.3.1. Staphi/toeoaedi aaste-UA

Foi seguido o método recomendado por THATCHER e 
CLARK (1973) com algumas modificações.

3.2.3.1.1. Isolamento

Com o leite pasteurizado e o creme de leite,sem di 
luição, foram feitos plaqueamentos diretos em Agar Baird- Par 
ker, de alíquotas de 0,3 ml (em quadruplicata) e de 0,4 ml(em 
duplicata), perfazendo um total de 2 ml, e de alíquotas de 0,1 
ml (em triplicata) a partir da diluição 10 1.

Com o leite em pó, o plaqueamento em Agar Baird - 
Parker foi realizado a partir de alíquotas idênticas de 0,3 e 
0,4 ml retiradas da diluição 10 1 e alíquotas de 0,1 ml da d:L 

luição 10 2.

As placas foram incubadas a 37°C por 24-48 horas. 

Paralelamente, foram feitos enriquecimentos para as amostras 
de leite pasteurizado e leite em pó, utilizando-se 1 ml ou g 
de cada amostra como inõculo para os seguintes meios: Caldo 
sal 6,5%, Caldo sal 10%, Caldo glucosado e Caldo para enrique 
cimento de estafilococos. O uso. deste último meio foi 
recomendado por MOSSEL e QUEVEDO (1967). Após incubação a 
37°C por 24 horas, retirou-se de cada enriquecimento, uma al

U.F ;CÃ CENTRAL

N.° ^.6.- ..^-^-.....- 
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çada que foi semeada por esgotamento em Agar Baird—Parker, o 
qual foi incubado a 37°C por 24 a 48 horas.

3.2.3.1.2. Contagem

As colônias típicas (negras, envoltas por um halo 
de lise e às vezes com zona de precipitação) foram contadas e, 
em número significativo (cinco, quando haviam atê dez colô­

nias e a raiz quadrada, quando eram mais que dez), repicadas 
para tubos de Caldo Infusão de Cérebro e Coração (Brain Heart 
■Infusion, BHI), que foram.incubadas a 37°C por .20 a 24 horas.

3.2.3.1.3. Caracterização de
S. a.M.e.u.A patogênico

As culturas foram testadas quanto â produção de 

coagulase, segundo método descrito por THATCHER e CLARK(1973). 

para esta prova foi retirado 0,1 ml do crescimento em BHI e 
adicionado a 0,3 ml de plasma de coelho (DIFCO), em tubos de 
hemôlise, incubados a 37°C por 4 a 24 horas. Foram considera 

dos positivos, para a produção de coagulase, os tubos que mos 

traram visível coagulaçao do plasma.

paralelamente foi realizada a pesquisa de Desoxiri 
bonuclease (DNase) , segundo método descrito por LACHICA e.t 

a£. (1971)i colocando-se uma gota da cultura de 24 horas em 
BHI sobre uma lâmina previamente recoberta por Agar Azul de 

Toluidina-DNA, e incubando-se a 37°C por 1 a 4 horas.
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A formação de um halo de cor rosa-violeta, em torno da gota 
evidenciou a produção de DNase. Para a pesquisa da DNase ter 
moresistente foi aplicada a mesma técnica, apenas usando - se 
as culturas em BHI previamente fervidas por 15 minutos.

3,2.3.2, Colif drmes Totais e Fecais

Coliformes totais e fecais foram pesquisados pelo 
método do Número Mais Provável (NMP), de acordo com THATCHER 
e CLARK (1973) , compreendendo as seguintes etapas:

3.2.3.2.1, Teste Presuntivo

a) Com leite pasteurizado; a partir da amostra ori 

ginal (sem diluição), foram retiradas alíquotas em triplicata 
de 10, 1 e 0,1 ml, as quais foram inoculadas em Caldo Lauril- 
Sulfato-Triptose (CLST) concentração dupla (para a alíquota de 

10 ml) e simples (para as demais alíquotas).

b) Com leite em pé: foi utilizado o mesmo procedí 
mento com a única diferença que as alíquotas foram retiradas 

da diluição 101"1 ,

c) Com creme de leite; da amostra original (sem di­
luição) retirou-se alíquotas de 10 a 1 ml, da diluição 10 1 ali 

quotas de 1 ml e da diluição 10"2 alíquotas de 1 e 0,1 ml. To 
das as alíquotas, em triplicata foram semeadas em CLST de con 

centração dupla e simples como descrito anteriormente.
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Os tubos de CLST foram incubados a 35° - 0,5°C por

24 - 48 horas. A presença de gãs nos tubos de Durham foi con 
siderada resultado positivo.

3.2,3.2.2. Teste Confirmativo

Os tubos positivos do teste presuntivo foram repi^ 
cados com uma alçada para tubos contendo Caldo Verde- Brilhan- 
ter-Lactose-Bile 2% (CVBLB) para evidenciar os coliformes -t-n-hais 
e para o Caldo E. eo-êZ (ECM) para evidenciar os coliformes fe 
cais. Os tubos de CVBLB foram incubados a 35 - 0,5 e os tu 
bos de ECM a 45,5 - 0,l°C, ambos por um período de 24 a 48 ho 

ras |

Os tubos- com produção de gâs foram considerados po 

sitivos e os NMP de coliformes totais e fecais foram lidos na 
tabela para série de três tubos, sendo posteriormente transfor 

mados em NMP por g ou ml.

3,2,3.3, coZZ
Entferop^togênica

Para pesquisa e caracterização bioquímica da E. c.£ 
£Z enteropatogênica seguiu-se a recomendação de MEHLMAN ít a.£.
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(1974). As culturas selecionadas apôs as provas bioquímicas 

foram testadas sorologicamente segundo método decrito por ED- 

WARDS e EWING (1972).

3,2,3,3,1. Isolamento

A pesquisa de E, enteropatogênica teve início 

a partir de dois enriquecimentos seletivos: um para microorga 
nismos rápido fermentadores de lactose e outro para lento-fer- 

mentadores.

Para a pesquisa dos rãpido-fermentadores de lactose, 

diluiu-se 25 g ou ml da amostra em 225 ml de Caldo Nutritivo 
(CN) , Desta diluição, foi feito um plaqueamento em Agar Eosina 
-Azul de Metilerio (EMB) e Agar McConkey. As placas foram incu 
badas a 35°C por 24 horas e a diluição com o Caldo Nutritivo foi 

repicado, através de uma alçada para 30 iql do Caldo de Enrique 
cimento Entêrico (CEE) o qual foi incubado a 41,5 - 0,1 C por 
18 a 24 horas-, O crescimento neste meio foi testado sorologi— 
camente com os- antissoros polivalentes dos- grupos A, B e C (.DIF 
CO) . Para isto retirou-se 10 ml do crescimento no Caldo 
EE e neutralizou-se com solução a 10% de NaHCO3, até atingir pH 

7. Numa placa de vidro desenhou-se quatro retângulos e, em ca 
da um, colocou-se uma gota da cultura neutralizada e mais uma
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gota de salina fisiológica estéril no primeiro retângulo (con 
trole). Nos retângulos■2, 3 e 4 colocou-se, respectivamente , 
uma gota de antissoro Poli A, Poli B e Poli C. As duas gotas 
de cada retângulo foram misturadas com movimentos rotatórios 

da placa e com a ájuda de uma alça de platina. A mistura foi 
observada na lupa, onde procurou-se ver a formação de grumos, 
resultantes1 da aglutinação entre antígeno e anticorpo. A reco 
mendação de MEHLMAN a£. (1974) era para que se descartasse 
os resultados negativos, porém, para maior segurança, nao os 
desprezamos e continuamos com a realização normal da técnica. 

A partir do Caldo EE foi feito plaqueamento por meio de estrias 
em Agar EMB e Agar McConkey, os quais foram incubados a 35°C 

por r 2 horas.

Para a pesquisa dos- lento-fermentadores de lactose 

25 g ou ml da amostra foram diluídas em 225 ml de Caldo McCon 
key e incubadas a 35°C por 20 í 2 horas, Após este período foi 

feita uma repiicagem com alça de platina para 30 ml do Caldo 
Lauril-Triptose (CCT1 que foi incubado a 44 - 0,1 C por 20 
2 horas, A cultura crescida neste meio foi igualmente testada 
frente aos antissoros polivalentes A, B e C (DIFCO) , de manéi 

ra idêntica â citada para os râpidos-fermentadores de lactose 
e semeada, por meio de estrias em placas de Agar EMB e In 
cubada a 35°C por 24 horas-. O Agar EMB foi usado para isolar
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os rápido. fermentadores de lactose. As colônias típicas apre 

sentaram-se com brilho metálico esverdeado, com núcleo escuro. 
O Agar McConkey foi usado para evidenciar os lento-fermentado- 

res de lactose. As colônias típicas eram incolores ou rosa- 
claro, às vezes com zona clara ao redor.

De cada placa de Agar EMB e Agar McConkey foram iso 
ladas (quando possível) cinco colônias típicas de E. eo£Z, per 

fazendo um total de 25 colônias por amostra, as quais foram ess 
tocadas em Agar Nutritivo, recoberto com óleo mineral estéril 
('■'Nujol")' para posterior caracterização bioquímica.

3.2.3.3.2. Caracterização 
Bioquímica

As culturas suspeitas de E. eo£Z foram repicadas pa 
ra Agar Nutritivo inclinado e incubadas por 24 horas. A partir 
daí, foram feitas semeaduras nos meios específicos para as pro 
vas bioquímicas recomendadas por MEHLMAN e.t a£. (1974) . Para 
a realização destas provas, seguiu-se as técnicas descritas 
por COSTA e HOFER, 1972; THATCHER e CLARK, 1973; MEHLMAN et a£., 

1974'.-

Inicialmente foram feitas cinco provas de triagem, 

descritas a seguir:

Reaçao no' Agar Tríplice Açúcar—Ferro (TSI)

A inoculação no meio foi feita por picada central se
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guida de estriamento na superfície. A incubação foi realiza 
da a 37°C por 24 horas. Neste meio foram observados fermenta 

ção dos açúcares, produção de e gás.

Fermentação' de’ Arabinose

O meio básico para fermentação de carbohidratos (COS 
TA e HOFER, 1972) adicionado de arabinose, foi inoculado e in 
cubado a 35°C por 24 horas-. Foi observada a produção de ãci 

do.

Produção de Urease (meio de Christensen)

A superfície do meio foi semeada com inoculo abundan 
te e a incubação foi feita a 37°C por 24 horas. Os tubos nega 

tivos foram, ainda, observados por sete dias. As culturas urea 

ses positivas alcalinizaram o meio.

Produção . de Indol

O meio (água peptonada) foi semeado e incubado a 37 C 
por 48 horas. Após este período adicionou-se cinco gotas do 
reativo de Kovacs, agitando-se lentamente cada tubo. A forma 
ção de um anel vermelho na superfície do meio fói observada 

quando o indol era produzido.
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Teste' do ONPG (Orto-nitrof enil-beta-D-'galactopiranosideo) 
oara’ a' pesquisa da' Beta-Galactosidase

O meio foi preparado, conforme descrito por COSTA e 
HOFER (1972) , pelo método de Le Minor e Hamida. Aos tubos con 
têndo 0,2 ml do meio foi adicionada uma alça com suspensão 
densa do inõculo. A incubação foi feita a 37°C por 24 horas. 

Foi observado o aparecimento de cor amarela nos tubos positi 
vos devido ã hidrõlise do ONPG e liberação do ortonitrofenol.

Após esta triagem e, de acordo com os resultados en 
contrados nas provas do TSI e do Indol, as culturas foram cias 
sifiçadas em dois grupos: culturas suspeitas de E. co£Z Indol 

-Positivas e Indol-Negativas.

Em cada grupo foi realizada uma série de reações 

complementares, descritas a seguir:

Provas realizadas com as' culturas suspeitas 
de E.~ co£Z Indol-Positivas

Voges-Proskauer (.VP) XTêclíica de Barrit)

O meio foi semeado e incubado a 37°C por 48 horas. 

A produção de acetilmetilcarbinol foi pesquisada adicionando- 
se 0,2 ml de solução a 40% de KOH e 0,6 ml de solução a 50% 

de alfa-naftol em álcool absoluto a 1 ml da cultura. Os tubos 
foram agitados e a seguir deixados em repouso por 5 a 30 minu 
tos. Nos tubos VP - positivos desenvolveu-se coloração verme
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lha característica.

DescárboxiTação' da' Lisina

O meio, contendo 1% de lisina, foi semeado e cober 
to com oleo mineral estéril. A incubação foi feita a 37°C por 

24 a 48 horas. Os resultados foram observados por quatro dias. 
A descarboxilaçao da lisina alcalinizou o meio.

Sensibilidade- ao Cianeto' de Potássio (KCN)

O meio de Moeller foi inoculado com uma alçada de 

suspensão da cultura de maneira que náo apresentassem turvaçao. 
A incubação foi feita a 37°C por 24 a 48 horas. Considerou-se 

positivos os tubos que se apresentaram turvos evidenciando m 

tido crescimento.

Fermentação do' Adonitol

O meio básico para fermentação de carbohidratos (.COS 
TA e HOFER, 1972) adicionado de adonitol foi semeado e incuba 
do a 37°C por 24 a 48 horas. Os resultados negativos foram 
observados ate 30 dias. Foi observada a produção de ácido.
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Fermentação dgy, Glicose

O meio básico para fermentação de carbohidratos(COS^ 
TA e HOFER, 1972) adicionado de glicose, foi semeado e incuba 
do de maneira idêntica ã prova anterior. Foram observados pro 
dução de ãcido e de gãs.

Utilização do Mucato

O meio básico para utilização de ácidos orgânicos, 
descrito por KAUFFMANN, 1966 e citado por COSTA e HOFER,1972, 
adicionado de mucato, foi inoculado através de uma alçada de 
cultura de 24 horas em caldo simples, e incubado a 37°C por 

24 horas. A utilização do mucato foi revelada pela reação 

ácida do meio•

Motilidade

Para esta prova, foi seguida a técnica de THATCHER 
e CLARK (1973) . O meio motilidade nitrato foi. semeado por pi 

cada e incubado a 37°C por 24 a 48 horas. Observou-se o tipo 
de crescimento, sendo considerado móveis os microrganismos 

que cresciam difusamente.

.Provas realizadas com as culturas suspeitas
de E. c-olt Indol-Negativas

Além das provas da Descarboxilação da Lisina, VP.,
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Fermentação da Glicose, do Mucato e Motilidade, já descritas 

anteriormente, foram observadas:

Fermentação da Celobiose e do Sorbitol

O meio básico para fermentação de carbohidratos, adi^ 

cionado de celobiose ou sorbitol (COSTA e HOFER, 1972) foi se 
meado, incubado e observado de maneira idêntica ã descrita an 

teriormente para outros carbohidratos.

Apôs estas provas> as culturas que se enquadraram 
dentro das características para E. eo£Z. foram estocadas em 
Agar Nutritivo, recobertas com óleo mineral estéril (Nujol) e 
posteriormente examinadas sorologicamente, conforme técnica 

descrita a seguir:

3.2.3.3.3. Caracterização Sorológica

Foram verificadas apenas as composições de antíge 

nos somáticos e capsulares ("0" e "0K") , deixando-se de pes­
quisar os antígenos flagelares, já que os dois primeiros sao 
suficientes para a pesquisa pretendida. A metodologia empre 
gada para a realização das provas sorolÓgicas foi a descrita 

por EDWARDS e EWING (1972).
Ãs culturas utilizadas provinham de crescimento de 

24 horas em Agar Nutritivo inclinado. Para separar-se as cul 

turas lisas das rugosas foram realizadas as provas da termo-
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aglutinaçao (BURNET, 1925) e-da aglutinação com solução l;500 

de Tripaflavina (ALESSANDRINI e SABATUCCI, 1931). As culturas 

rugosas foram ressuspensas e plaqueadas em Agar Nutritivo, na 
tentativa de se isolar colônias lisas. As culturas lisas fo­

ram testadas frente aos antissoros polivalentes "OK" dos gru­

pos A, B e C (DTFCO) pela técnica de aglutinação em lâmina. Pa 
ra isso, foi feita uma suspensão densa da cultura em salina fi 
siolõgica estéril. Retirou-se três gotas dessa suspensão, as 

quais foram colocadas em uma placa de vidro. A cada uma des­
sas gotas juntou-se uma gota do antissoro poli A, poli B e po 
li C, respectivamente. As gotas de cultura e soro foram mistu 
radas com auxílio de alça de platina estéril e movimentos rota 
tôrios da placa e observadas sob luz indireta sobre um fundo 
escuro. As culturas que aglutinaram foram consideradas positi 
vas para o grupo A, B ou C. As negativas foram desprezadas.

A seguir, as culturas positivas foram testadas de mo 
do idêntico ã técnica anteriormente descrita, frente aos anti£ 
soros monovalente "OK" de cada grupo. Desse modo, as cultu­
ras positivas do grupo "A" foram testadas frente aos antisso­
ros: 0111:K58; 055:K59; 026:K60. As culturas positivas para o 
grupo B foram testadas com antissoros: 086:K61; 0119:K69;0124: 
K72; 0125:K70; 0126:K71 e 0128:K67. Finalmente, as culturas 
positivas para o grupo C foram testadas frente aos antissoros: 
018; 044:K74; O25:K11; 091 e 0112:K66. As culturas que não 

aglutinaram nestes soros foram consideradas negativas e despre 

zadas.
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As culturas positivas foram utilizadas para um teste 
confirmatõrio no qual procurou-se reafirmar a identidade do an 

tigeno O . a técnica utilizada foi semelhante ã descrita an 
teriormente, isto ê, aglutinação em lâmina, usando-se os mes­

mos soros "OK" monovalentes, apenas com a diferença que, desta 

vez, a suspensão da cultura em salina estéril foi aquecida até 
a fervura por 30 minutos, antes de ser examinada. Este aquecí 
mento teve por finalidade destruir o antígeno "K" (capsular), 
deixando apenas o antígeno "O" (somático) que ê termo-resisten 
te. Após o resfriamento, as culturas foram examinadas e naque 
las onde se observou a aglutinação ficou confirmada a identida 

de do antígeno "O".

3.2.3.3.4. Provas Bioquímicas 
Complementares

Com as culturas positivas para a sorologia monovalen 
te "OK" e "O" foram realizadas mais algumas provas bioquímicas 

para complementar a caracterização, tais como:

Fermentação dos Carbohidratos: Lactose^ 
Sacarose e Manitol

A técnica utilizada foi semelhante ã citada anterior

mente para outros carbohidratos.
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Utilização do Malonato

O meio de Leifson, modificado por Ewing, Davis e Rea 
vis (COSTA e HOFER, 1972) foi inoculado e incubado a 37°C por 

48 horas. A reação positiva foi indicada pela alcalinização 
do meio.

Utilização do Citrato de Sõdio

O meio de Simmons (COSTA e HOFER, 1972) foi inocula 
do através de estrias na superfície e incubado a 37°C por qua 

tro dias, A reação positiva foi evidenciada pela alcaliniza 

ção do meio.

Feriilalariina —Desamihase

O meio de Ewing, Davis e Reavis (COSTA e HOFER,1972) 
foi semeado por estrias e incubado a 37°C por 18 a 24 horas. A 
leitura foi feita adicionando-se quatro a cinco gotas de solu­

ção aquosa a 10% de cloreto férrico a cada tubo. A reaçao posí 
tiva (desanimação da fenilalanina) dã origem ao ácido fenil-pi- 
rfivico que, em presença de cloreto-fêrrico desenvolve coloração 

verde.

Produção de Gelatihase

O meio de gelatina (COSTA e HOFER, 1972) foi inocula 
„ n°r nor 24-48 horas. Os resultados negativos 

do e incubado a 37 c por
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foram observados por 30 dias. a reação positiva foi evidencia 

da pela liquefaçao da gelatina, após a permanência dos tubos em 

temperatura de refrigeração.

3,2.3.4. ^Sa£fflone.££g

3.2.3.4.1. Evidenciação

A pesquisa de SaZ.mone.Ua foi realizada de acordo 
com POELMA e SILLIKER (1976), envolvendo as seguintes etapas:

a) Pré-enriquecimento não seletivo de 50 g ou ml da 
amostra^' adicionada de 1 ml de solução aquosa de Verde-Brilhan 
a 0,1%, incubada a 35°C por 18 a 24 horas. No caso específico 

do leite em põ, a amostra foi previamente diluída em 500 ml de 

ãgua destilada estéril;

b) enriquecimento seletivo em caldo Tetrationato e 
Caldo Selenito Cistina, sendo o primeiro adicionado de 0,1 ml 
de solução aquosa de Verde-Brilhante a 0,001% por cada 10 ml 
do meio, O inôculo constou de 1 ml do pré-enriquecimento. A 
incubação foi feita a 35-37°C por 18 a 24 horas.

c) plaqueamento em Agar Verde-Brilhante (AVB), Agar 
Salmonella Shigella (ASS) e Agar Bismuto-Sulfitc (ABS) . O ino 

culo se originou de uma alçada dos meios de enriquecimento se 
letivo e do pré-enriquecimento. A incubação foi feita a 35-37° 

C por 24 horas. As colônias suspeitas de SaZmoneZZa foram re
de triagen TSI e Lisina Ferro Agar (LIA) picadas para os-meios ae uriay

(THATCHER e CLARK, 1973).
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3.2.3.5. • Bac,Z££u4: eeAeiM

3.2.3.5.1. Isolamento

A metodologia usada para o isolamento do B. ce.A.e.u.4 
foi a descrita por GOEPFERT (1976). Para o leite pasteuriza 

do e creme de leite retiraram-se alíquotas em duplicata de 
0,1 ml da amostra original (sem diluição) e da diluição 10 

que foram plaqueadas em Agar Gema de Ovo-Polimixina-Vermelho- 
Fenol. Para o leite em põ, as alíquotas foram retiradas a par 
tir da diluição 10 e 10 e plaqueadas de modo idêntico. A 
incubação foi feita a 30°C por 45 horas. As colonias típicas 
de B. eeÀaiii (grandes, rosadas, com halo de precipitação den 

sa sobre um fundo vermelho—violeta) foram contadas na placa 
de menor diluição e calculado o número presuntivo de B. ee.- 

por g ou ml da amostra. Um numero significativo de colo 
nias (raiz quadrada) foi estocado em Agar Nutritivo,recoberto 
com óleo mineral estéril (Üujol) para posterior caracteriza­

ção bioquímica.

3 2 3.5.2. Caracterizaçao Bioquímica

Além das características microscópicas observadas 
(tamanho ao baatonete, eoXoração de Gzam e esporulação) foram 
feitas provas bioquímicas para caracterizaçao da especie(THAT 
CHER e CLARK, 1973; GOEPFERT, 1976). Para isto, as culturas 
estocadas foram repicadas para Agar Nutritivo inclinado e i£ 
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cubadas a 30 c por 45 horas. A partir daí foram feitas as se 

meaduras nos meios específicos para as provas bioquímicas,que 
se seguem:

Fermentação do Manitol" e Produção de: Lecitinase

O meio Agar Gema de Ovo-Polimixina-Vermelho - Fenol 
foi semeado e incubado a 30°C por 45 horas. A reação positi 

va foi evidenciada pela produção de ácido e pela zona de pre 

cipitação em torno da colônia.

Redução do Nitrato (Prova de Griess-Ilosway)

O meio (Caldo Nitrato) foi inoculado e incubado a 
30°C por 18 a 24 horas. Após este período adicionou-se 0,5a 
1 ml de solução de ácido sulfanílico e igual volume de solu­

ção de alfa-naftilamina. Os tubos foram agitados e observa­
dos. O aparecimento de cor rosa ou vermelha foi considerado 

sinal positivo para a redução dos nitratos.

Motilidade

Foi usado o meio acima adicionado de 0,3% de agar , 
, , à 30°C por 18-24 horas. A inoculaçao foi realizada

incubado a ou 
através de picada profunda.
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Produção de Gelatinase

O meio (Gelatina Nutritiva) foi inoculado por pica 
da profunda e incubado a 30°C por 24 horas. A liquefação do 

meio indicou a produção de gelatinase.

ütiTização Anaerébica da Glicose

O meio (caldo básico para fermentação de carbohidra 
tos descrito por COSTA e HOFER, 1972) adicionado de glicose 
foi inoculado, coberto com oleo mineral estéril ("Nujol") ein 
cubado a 30°C por 24 horas. A produção de ácido foi interpre 

tada como reação positiva.

Hidrolise do Amido

Placas de Agar Amido foram semeadas em estrias e in 
cubadas a 30°C por 24 horas. Depois foram cobertas com solu 
Ção de Lugol. O aparecimento de zonas claras em volta das es 

trias indicou a hidrolise do amido.

Teste Voges—Proskauer

A técnica utilizada foi semelhante ãquela descrita 
na caracterização bioquímica da E. esfi enteropatoqênica, ape 

nas mudando a temperatura de incubação par. 30 C.
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Produção de Catalase

Foi colocada sobre uma lâmina uma alçada da cultura 

e cobriu—se com gotas de solução a 3,5% de perõxido de hidro 

genio. O despreendimento de gás foi considerado positivo pa­
ra produção de catalase.



4 . RESULTADOS. E DISCUSSÃO

4.1. LEITE PASTEURIZADO TIPO "C"

Os resultados encontrados na análise do leite pas­

teurizado tipo "C", com relação a contagens de coliformes to 
tais e fecais, S. B. ee-teiu, bem como a presença de 
E. eo-Ló eirteropatogênica e Sa.£.mon.e.££a.r podem ser observados 

na Tabela 1.

Nota—se que em todas as marcas, cinco ou mais das 
dez amostras examinadas estavam fora dos padrões para colifor 
mes totais. Para coliformes fecais as amostras da marca "A" 

estavam bem mais contaminadas, aom oito das dez amostras apre 
sentando mais de um coli£orme/ml. As demais marcas tinham 
apenas duas amostras nesta situação. O interessante é gue, 

apesar da marca "C" apresentar, de um modo geral, menores con 
tagens de coliformes totais gue as demais, todas as amostras 
estavam contaminadas com S. «OtU «• ’ua de 

1 a 50/ml, indicando algum problema na indústria.

A Tabela 2 fornece um guadro mais claro da situação
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das amostras de leite examinadas. Pode-se notar que a contami 
nação por coliformes totais '

is atingiu o nível de 100% das amos­
tras, sendo que em 18 delacj /Kn9.,as (b0%) a contagem foi superior as 
estabelecidas pelos padrões existentes. A contaminação por 

coliformes fecais atingiu 80% das amostras, e em ’ 12 (40%) a 

contagem foi superior aos padrões.

S. au.Ae.it6 coagulase positivo foi encontrado em 17 

amostras (56,6%) sendo que em 13 (43,3%) as contagens foram su 

periores a 10/ml. B. c.e.A.e.LLl> esteve presente em 20 amostras 

(66,6%), sendo a maior freqüência entre 10-102 cels/ml (40%) 
das amostras. Não encontramos referências sobre padrões para 

S. au.Ae.tt6 e B. eeAeuó em leite pasteurizado.

Analisando os resultados para coliformes totais (Ta 
bela 2) , vê-se que o percentual de 60% de amostras, fora dos 
padrões estabelecidos pelo M.S. e M.A., foi muito elevado. As 
causas que contribuiram para isto podem ser várias: a) pasteu­
rização mal conduzida; b) higiene inadequada das tubulações, 
tanques e/ou equipamentos, com os quais o leite entra en contato; 
Cl temperatura de conservação inadequada após o ensacamento , 

permitindo o crescimento dos microrganismos.

As seguintes ponderações podem ser feitas com base

nos resultados obtidos:

içL) as amostras n<?s 17» 
apresentaram-se dentro dos padrões 
tais e fecais, contendo, entretanto

21 23, 24 e 25 (Tabela 1) 

do M.S. para coliformes to
S. auAeui em quantidades
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superiores a- 10/ml Trâc .= . ..*=s ratos podem ter concorrido para isso:
a) a quantidade de ç * au->L^iiÁ no leite cru era muito elevada 
(a mastite bovina pode ser uma causa freqüente deste fato,con 

forme relatam Mc COY, 1959; MINOR e MARTH, 1972; COVARRUBIAS 

e HAVERBECK, 1978) , nao havendo eliminação total da carga 
com o tratamento térmico, apesar deste ser bem enérgico (tra 

tamento 4 ou 9D, tendo por objetivo a destruição da CoxZeZZa 

fau4.ne.ZZZ, que possui valor D15o = 0,50 a 0,60 mim (JAY,1978);

b) maior resistência térmica do S.  em relação ã E. 

eo£Z, conforme citação em literatura, de que os microrganis 

mos Gram-positivos são mais resistentes ãs temperaturas eleva 

au4e.ua

das que os Gram-negativos e que certos cocos são mais resis­

tentes que os bastonetes (JAY, 19 73) . Vê-se então que se o 
número de S. au4e.ua for muito elevado poderá ocorrer sobrevi
ventes (DABBAH e.Z a£., 1971). Os valores D150 de S. au4eua

mi-

Segundo os
e
in

ção, o que

(1960) que

podem for
conta

(0,20 a 2,20 min) eCoxáUa buMie.t£j- (0,50 a .0,60 min), 

crorganismo de maior resistência térmica no leite, 
necez uma melhor idéia do que foi alto (JAY, 1978), c) 
mlnação põs-pasteurização, que segundo FOLTZ . e* al. (1960) 

uma importante fonte de estafilooooos no leite.
estafilococos viverem no nariz 
do homem, os operários de uma 
ser um reservatório de contamina 

MUNCH - PETERSEN

autores, d&vido ao fato dos 

trato respiratório superior 

dÚstría de laticínios podem 
vem de acordo com o que afirma 
aiz que o homem é, freqüentemente, a maior fonte

- ao leite e derivados e talvez até do úbere bo 
de contaminaçao d
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vino.

pela Tabela 1 podemos, ainda, observar que estas al 
tas contagens às S. clíl^loua companhadas de níveis de colifor 
mes dentro dos padrões ocorrsrow, __ ■ -ram com maior freqüencia, numa so 
marca de leite ("c") . a miaiqual provavelmente recebe o produto de 
uma mesma bacia leiteira. Levando-se em consideração este fa 

to, reforçamos a idéia da hipótese "a" formulada anteriormen­

te: alta carga microbiana no leite cru, certamente devida ã 

mastite estafilocõcica. A idéia de contaminação pós- pasteuri^ 

zaçao nao nos parece muito viável porque, neste caso, seria lõ 
gico que houvesse também coliformes em níveis elevados.

2?) Nos casos em que apenas as contagens de colifor

mes estavam elevadas as hipóteses mais aceitáveis seriam a má

higienização das instalações ou temperatura de armazenamento 
inadequada. Os coliformes não são termodúricos, sendo destruí

dos em uma pasteurização correta. Com aplicaçao constante do 
teste da fosfatase ao leite pasteurizado, e os sistemas de se
gurança dos quais são dotados os modernos pasteurizadores, os

com a recontaminação após a 

alguns fatores que favorecem
a) equipamento de desenho an
b) lavagem de todo equipamen 

leite cru como para o leite pas-
ae limpeza; c) práticas anti-hi

, —  Jafíripntes são cada vez mais escassos,casos de pasteurizaçao deficientes sao
- i rtnA a oresença de coliformes no leite pas 

Portanto, e provável que p 
teurizado esteja mais relacionad 

pasteurização. ABELE (1966) cita 

a esta recontaminação, tais como, 

tiquado, que dificulta a limpeza;

to (tanto o utilizado Para ° 
teurizado) com a mesma soluç
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giênicas dos operários; d) rr»^- 
nificaçao deficiente.

sos onde ocorreram a presença de colifor 
mes e S. aiM.eu.4 em níveis elevad<-><= t ±

«■Levados (amostras n9s 6, 10, 13,14, 
26, 27, 29 e 30, da Tabela n , . -1)r as hipóteses mais viáveis tal­
vez sejam problemas de oastenri /P eurizaçao e/ou carga microbiana do 
leite cru elevada, ou ainda recontaminação pós-pasteurização . 

Segundo COVARRUBIAS e HAVERBCK (1978) a contaminação .do leite 

cru com o grupo coliforme começa com os latões mal higieniza 

dos onde o leite pode permanecer por períodos de até 15 horas, 
às vezes em temperatura acima de 25°c. Isto promove desenvol 

vimento bacteriano contínuo na fase estãbulo-indústria leitei 

ra e, ocorrendo falhas na pasteurização estes microrganismos 

podem persistir no leite pasteurizado.

Conclusões exatas sobre todas as hipóteses formula 
das só poderão ser feitas apôs estudos experimentais aprofunda 

dos.
4*) Para o leite pasteurizado consumido "in natu

ra", dentro dos padrões microbiológicos para collitomes e sal
nao

cos são incapazes 

do alimento (JAY,

bactérias da flora normal 
leite, as bactérias láti 
provavelmente, deteriora- 

de S. au-n.e.iLi atingisse um 
b cels/ml). TATINI ei ai.
de contaminação do lejí

, ç nuAeiU, nos níveis encontrados, monelas a presença de S. auMii*,
•nara o consumidor porque ps estafiloco 

representa; grande nsc P
de competir com as
1973). No caso do

cas, presentes após a pasteurização, 

riam o produto antes que a populaçao 
nível capaz de provocar probas (10 

(1970) , entretanto, eniatiz» o perrgo 
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te apôs o tratamento térmico. (istn s n
to e, relativamente livre de 

flora competitiva) e subseaüen+-o - . ~ ■
exposição a temperaturas ade 

quaâas ao crescimento do S. aWlu. DABBM
„a ser possível o perigo de intoxicação alimentar .com leite 

p sco e a utilização do leite contami
nado como matéria-prima para confecção de doces de confeita­

ria, "milk-shakes", sorvetes e outros produtos. Neste caso po 

dera haver maior chance de multiplicação do S. a.imo.uJ> e riscos 
para a Saúde Pública.

5?) Com relação ao B. ceAaiu, vê-se que estão fre- 

qüentemente presentes, embora em níveis baixos (Tabela 2) .Isto 
é compreensível já que estes microrganismos são amplamente dis^ 

tribuídos na natureza (solo, água e ar) (JAY, 1973) e que a 
pasteurização não é suficiente para destruir seus esporos. A 
possibilidade de B. eeAeiU’provocar problemas de intoxicação 

alimentar nos níveis encontrados é muito remota, pelos mesmos 

motivos já expostos para o S. uiutiu.

a)
carna

ou

pre
den

quais
ob

r, U ~ resultados obtidos pode-se sugerir:zado, com base nos resui
- • de cada fator que interfereficação da influencia real de cau

i nasteurizado para saber-se qual
ga microbiana do leit p

- „is pelo elevado percentual de amestras
deles são responsáveis p •«nifiçado da„ - s. b) verificação do significado da 
servado fora dos pa ■ apresentam

amostras de
sença de S, demais microrganismos.

q ncricoStro dos padrões micro i° recomendações mais aba-
u«as poder-se-a fazer

Apôs estas pesquis »

Como linha para pesquisas futuras em leite pasteuri 
veri
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lizadas para as indústrias àè laticínios.

4,2. LEITE EM PÕ

sultados apresentados pelas amostras de leite 
em pó foram bem mais satisfatórios. Pela Tabela 3, pode-se ob 

servar que apenas três amostras (n9s 57, 58 e 59), de uma das 

marcas examinadas ( F") apresentara-se fora dos padrões micro 

biologicos do M.S. e S. climaua não foram detecta 

dos em nenhuma amostra; A Tabela 4 fornece a distribuição per 

centual das contagens. Nota-se que coliformes totais estavam

presentes em 23,3% das amostras, sendo que em três delas (10%) 
as contagens foram superiores ao limite do M.S. Coliformes fe

cais foram detectados em três amostras (10%) , sendo que em
duas (6,6%) em-contagens superiores aos padrões do M.S. A con 

taminação por B. a^uA foi bem elevada (80%) sendo que em 
duas amostras (6,6%) as contagens ultrapassaram a 103 cels/g.

Os autores encon- 
10% das amostras . 
c.eJte.iLA em 36,6%.

LEITÃO et a£. (1974) analisaram microbiologicamente 
Grafados, inclusive o leite em pó, o 12 tipos de alimentos desidratado ,

. «-m nível de contaminação reduzido, evi- 
qual também apresentou 
denciando boas condições de processam 
traram coliformes totais e fecais e» apenas 

, mm 3 3% delas e B.S. euttui foi encontrado en 3,3
não foi encontrada en nenhnna as



Ta
be

la
 3

. 
Co

nt
ag

en
s 

de
 c

ol
if

or
me

s 
to

ta
is

 e
 f

ec
ai

s,
 E

. 
co

£Z
 e

nt
er

op
at

og
ên

ic
a 

, S
. 

au
/L
e.
a4
 

co
ag

ul
as

e 
(+
) 
r 
Sa
.£
mo
ne
.£
£i
i 
e 

B.
 ae

.̂
te
.i
Li
 e

m 
le

it
e 

em
 p

o,
 c

ol
et

ad
o 

em
 S

up
em

er
ca

-r
do

s 
do

 R
io

 d
e 

Ja
ne

ir
o



Ta
be

la
 4

. N
ív

ei
s 

de
 c

on
ta

mi
na

çã
o 

e 
di

st
ri

bu
iç

ão
 p

er
ce

nt
ua

l 
da

s 
co

nt
ag

en
s 

(e
m 

n9
/m

l)
 

da
s 

30
 a

mo
st

ra
s 

de
 l

ei
te

 e
m 

pó



65

doís efeitos sobre a população microbiana o • ■ -
„ “xana. o primeiro e o de

concentração de células, jã aüP i -x.üa que o leite "in natura" contém cer­
ca de 87% de agua e o leite ein nS - •

P » um maximo.de 3% de umidade 
(RIISPOA) . O segundo ê o de redn^s«çao da carga microbiana em de 
correncia das temperaturas empregadas no processo. Para os mi 

crorganismos sensíveis a estas temperaturas (coliformes, S. au- 

SaZmonMa. e outros) este efeito predomina, havendo, por­

tanto grande redução nas contagens. Podem ocorrer, entretanto, 

variações nas temperaturas empregadas nas diferentes etapas do 

processamento, de fabrica para fábrica. Baseados neste fato e 

nos efeitos citados (concentração de células e redução microbia 

na) os padrões microbiolõgicos estipulam limites superiores pa 
ra coliformes totais e jã admitem S. au4.e.ttó em níveis de até 
10/g. Realmente trabalhos com S. au.4.e.u4 citam sobrevivência 
destes em processos de desidrataçao. ANDERSON e STONE (1955) ,

por exemplo, relatam que um leite concentrado (antes de passar 
pelo Spray-dryer) cuja contagem total era de 108 cels/g e apre- 
sentava cerca de 5 r 10‘ coagulase positivo/g,teve sua

desi
con

r isto indicará que o

per-
reducontagem total no 

sista um pequeno número 
ção microbiana geralmente é 

dratação e que, portanto, 

taminação de esta

carga reduzida para menos de 10« cels/g. permanecendo a mesma 
proporção de S. coagulase positivo, após a desidrataçao.
HOBBS (1955) cita gue, após a desidratação no «Spray-dryer , a 

leite em pó ê bastante reduzida, embora 

ae estafilooocos. Diz ainda gue a 
103, durante o processo de 
leite em pó apresentar alta 

número- destes
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microrgamsmos era .muito alto .antes da 
Vez possa ter ocorriflo produção ae 
centração.

ãesidrataçao e por isto tal 

enterotoxina em alta con—

O tanque de balanceamento, por onde o leite passa 

antes de de entrar no "Spray-dryer", é m fonte de recontami 

nação do leite que ja foi pasteurizado, provavelmente devido 

ao.'limo formado nas paredes deste tanque (HOBBS, 1955; ANDER- 

SON e ST ONE, 1955). Outras causas de contaminação do leite 

em po sao as operações pôs—desidratação, quando o leite em pó 

pode entrar em contato com superfícies contaminadas, insetos, 

principalmente no caso de indústrias com condições higiênicas 

inadequadas.

Nota—se pela Tabela 3 que, com exceção da marca 
"F" i as demais apresentaram excelentes características micro 

biológicas, demonstrando boas condições de operaçao.

No caso do B. ee.4.eitó, o que se pode notar claramen.

te é um efeito de

1 e 3, observa-se

ção. Isto porque 

peraturas durante

os esporos
o processamento.
que as contagens para esse 

são praticamente dez vezes maiores no leite em pó, sendo que 
~ am torno desse valor,

a redução de volume na desidrataçao

concentração após o processo de desidrata 
do microrganismo suportam as tem 

Comparando-se as Tabelas 
microrganismo
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4.3. CREME DE LEITE

NO caso do CTAmc .de leite (Tabela 5), apenas a in­
dústria "G" apresentou sério problemas, a Tabela 5 mostra 

que seis amostras apresentaram contagens superiores a 103cels/ 

g para coliformes totais e quatro estavam acima deste limite 

para co li formes fecais. S. atuieiu também foi detectado em 

quatro amostras desta mesma industria, em quantidades de 10 a 
102 cels/g- Apesar de algumas amostras de outras marcas te­

rem apresentado valores altos para coliformes totais, os coli 

formes.fecais e S. aiUteiLó não foram detectados. E. eofí ente 

ropatogenica foi isolada de quatro das amostras da marca "G". 
Sa£fflone.£f.a não foi isolada e B. , quando presente, esta 

va em pequena quantidade.

encontrado em

Com

tinham o

a incidência foi s
de 30 amostras de creme 

THAN (1974) que, de 3U
em questão.

A distribuição percentual das contagens no creme de 
leite pode ser observada na Tabela 6. Nota-se que os colifor 
mes totais estavam presentes em 14 amostras (46,6%) sendo que 
em nove dessas (.30%) a contagem foi superior a 103 cels/g.. Co 

 ^Q-f-ar-H-ados em sete amostras (23,3%) ,sen liformes fecais foram detectados
4- iii 3%) estavam em número superior ao fixado 

do que em quatro (13,3%) es
. .  e miMLiLi coagulase positiva foi

pelos padrões 
existentes. S. auwu coagulase

quatro amostras (13,3S).
respeito ã presença de E. «U enterop.togênlca, 

emelhante ã encontrada por SINGH e 
examinadas, três con
Os biotipos isolados
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pelos autores, foram: 026:K60r 055:K59 e 0127:K65. Já no pre 

sente trabalho, foram isolados os biotipos: 026:K60, 0111:K58 
e 0119:K69.

O problema das amostras "G" foi examinado mais de 
perto graças à receptividade por parte da firma, após contato 
pessoal. A primeira grande falha encontrada foi na pasteuri 
zação. A temperatura que o creme atingia, oscilava entre 75 

e 85 c, e o tempo de retenção (menos de 15 segundos) não eram 

suficientes para uma pasteurização perfeita. Além disto, o 
controle da temperatura de pasteurização era precário, o que 

provocava uma oscilação durante o processamento de 75 a.85°c . 
® tratamento térmico do creme deve ser enérgico devido ao co 

.nhecido efeito protetor da gordura sobre os microrganismos (MUL 

VANY, 1970; JAY, 19 73) , sendo recomendadas temperaturas de 95 
a 110°C por 10 a 15 minutos (SPREER, 1975). Constatou-se que 

o creme de leite cru, antes da pasteurização, possuía mais de 
2.400 coliformes totais e fecais/g e 40.000 S. au.A.e.u4/g. Na 
saída do pasteurizador (Temperatura de 85°C) foi coletada uma 

amostra e detectou-se mais de 24400 coliformes totais/g e 24 
coliformes fecais/g. S. auAeui não foi encontrado.

Outro problema grave que estava ocorrendo era que o 

creme, apõs a pasteurização, entrava em contato com um res- 
friador que, além de mal higienizado, tinha um vazamento no 
sistema de refrigeração, permitindo o contato de agua nao tra 
tada (outra falha) com o produto. Decorrente destes proble­
mas, uma amostra de creme já maturado para o preparo de man
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teiga, coletada nesta indústria, apresentou contagens de coli 

formes totais e fecais superiores a 2.400/g e S. au4.eu4 em ní 
vel jã perigoso (115.000 cels/g).

Apos orientações dadas, o produto passou a ter uma 
contagem dentro dos padrões.

4.4. PROVAS BIOQUÍMICAS REALIZADAS
PARA CARACTERIZAÇÃO DE E. c.otí

Foram isoladas 366 culturas suspeitas de E. c.oLJL, das 
placas de Ag ar EMB e Mc Conkey, as quais foram submetidas a 

uma triagem, cujos resultados podem ser observados ne Tabela 7 .

A resposta característica da E. eo£Z e essas provas, 
segundo MEHLMAN nt oJL. (19 74) é:

Provas Respostas

Reação no TSI
Fermentação 
Produção de I^S 
Produção de gas

Fermentação da Arabinose
Produção de Urease
Produção de Indol
Hidrólise do ONPG

+
+ ou -
+

+ ou -
+
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Observa-se, pela Tabela 7, que somente 219 culturas 
apresentaram-se dentro desses padrões, sendo 184 (84%) indol- 
positivas e 35 (16%) Indol-negativas.

Segundo MEHLMAN et a£. (1974) culturas que dessem 
resultado negativo para o TSI em 24 horas seriam suspeitas de 
SUgMa. ou NSo obtlTelnos nenhum xesult5 

do s emeIhante.

As culturas que se apresentaram dentro dos padrões 
característicos para E. coU, foram submetidas a uma nova se 
quência de provas para complementar a caracterização bioquími 

ca (Tabela 8).

Segundo MEHLMAN ei (1974) a resposta caracterís 
tica da E. c.oí-i a essas provas é:

Provas. . '-Respostafe.

Testes Voges-Proskauer 
Descarboxilase da lisina 
Sensibilidade ao KCN 
Fermentação da Glucose 
c/produção de gãs 
Utilização do Mucato 
Motilidade
Fermentação da celobiose 
Fermentação do Sorbitol 
Fermentação do Adonitol ■

+ oú - (80% +)

+ ou - (90% +)
+
+ ou -

+
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Entre as culturas suspeitas de E. eo£Z Indol-positi 
vas, apenas 59 apresentaram tais características, e entre as 
Indol-negativas, apenas uma. Estas culturas foram, então, se 
lecionadas para o exame sorolõgico. Além destas, incluímos 
mais algumas que se apresentaram fora destas características 
apenas na prova de fermentação de carbohidratos (Adonitol, Ce 
lobiose ou Sorbitol) ou na utilização do mucato. isto se de 
ve ao fato de que, no trabalho de SAKAZAKI e.t oJL. (196 7) há- 
citaçao de biotipos enteropatogênicos de E. co£Z negativos pa 
ra a prova do mucato e sorbitol e, no trabalho de ORSKOV e 
ORSKOV (1977) biotipos positivos para a prova do Adonitol.

Desse modo, pode-se observar, na Tabela 8, que 170 
culturas foram consideradas como tendo reação típica para E. 
co£Z enteropatogênica entre as culturas Indol-positivas e 35 
entre as Indol-negativas. Assim, 205 culturas foram testadas 
sorologicamente.

Na Tabela 9 temos os resultados para os testes de 
aglutinaçao na Tripàflavina e com os soros polivalentes a que 
foram submetidas as culturas. A positividade em mais -. de um 
soro polivalente pode ser explicada pelas interrelações soro 
lógicas existentes entre os antígenos somáticos e capsulares, 
isto é a presença de um antígeno comum a dois grupos diferen 
tes (MEHLMAN e.t aJL. , 1974). Observa-se que 42 culturas (57%) 
mostraram-se negativas ã sorologia polivalente. Os grupos so 

rológicos polivalentes predominantes foram B e C.

Na Tabela 10 estão os resultados encontrados para 
as provas sorolõgicas com soros monovalentes "OK". Observa-se 
que as três culturas positivas na sorologia Polí A, mostraram 
-se positivas também na sorologia monovalente "OK" e "O", sen 

do caracterizado os biotipos 01il:K58 e 026:K60.
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Das dez culturas positivas para a sorologia Poli B, 
apenas seis aglutinaram com os soros monovalentes "OK" e des 
tas, apenas duas mostraram-se positivas quando testadas para 
identificar o antígeno "0"è o biotipo encontrado foi o 0119: 
K69.

O fato de uma cultura aglutinar num soro monovalen- 
te OK e não aglutinar no mesmo soro quando destruímos o an 

igeno K pode ser explicado pelas muitas combinações exis­
tentes entre os antígenos "O" e "K", isto e, um antígeno "K" 
pode ser comum a dois antígenos "O" diferentes.

Do grupo Poli c, apenas uma cultura se mostrou posi 
tiva na sorologia monovalente, caracterizando o biotipo 018.

Na Tabela 11, encontram-se as características bioquí 
micas dos biotipos enteropatogênicos de E. eoZZ isolados, sen­
do três originados do creme de leite (0111:K58, 026:K60, 0119: 

K69) e um do leite pasteurizado (018) .

Os biotipos 026:K60, 0111:K58 e 0119:K69 são cita 
dos na literatura como enteropatogênicos, isolados diversas 
vezes de diarréias em crianças e adultos (KESSNER e.X a£. 1962; 

SAKAZAKI Q.Í at. , 1967; OGAWA a£. , 1968; PUNYASHTHITI e FIN 
KELSTEIN, 1971; SACK, 1975; DONTA ít- aJL. , 1977; 0RSKOV eíaí., 
1977). Os biotipos 026:K60 e 0111:K58 são apontados, entre ou 
tros, como muito freqüentes em gastrenterites infantis (SAKAZA 

Kl e.t a£. , 1967) .

Segundo KESSNER e.t a£. (1962) o biotipo 0111:K58 foi
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responsável por 5 9a a»  ,e mortalidades em 1.313 crianças hospita 
lizadas com gastrenter-í 4-^ «rite, nos anos de 1960 e 1961. os recém- 
nascidos foiciin os maí c? »4-«s matingidos, com uma mortalidade em torno 
de 16%.

k-i-oi-ipo 018 foi encontrado em infecções extra— in 
testinaís (septicemias) e em fezes de crianças e adultos sa 

díos (0RSKOV eí a£., 1977).

Quanto a caracterizaçao bioquímica, foram encontra­
das algumas divergências com respeito às provas de utilização 

do mucato, do malonato e do: citrato (Tabela 11) . Na prova do 

mucato foram encontradas respostas negativas, enquanto COSTA e 
HOFER (1972) , MEHLMAN cJL. (1974) e 0RSKOV (1974) citam que 
deveriam ser positivas. Apenas no trabalho de SAKAZAKI e.t aJL. 
(1967) encontramos citação de cepas enteropatogênicas de E . co£Z 
mucato-negativas. Na prova da utilização do malonato e do ci 
trato, encontramos resultados negativos e positivos, embora 
COSTA e HOFER (1972) e 0RSKOV (1974) citem somente resultados 
negativos. O resultado positivo na prova' do citrato pode ser 
explicado como um tipo intermediário de E. ao Lí (FISHBEIN e.t 

aJL. , 1976) .

4.5. PROVAS BIOQUÍMICAS REALIZADAS 
PARA CARACTERIZAÇÃO DO B. CCAatU

A Tabela 12 mostra os resultados das provas bioquími 

cas realizadas com as culturas suspeitas de B. eezieiLó. Obser
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va-se que as 175 cult-nr^r ,•  . , s~ isoladas cujas características mor
f ' 'ais foram as de bastonetes Gram-positivos, com mais 

de 0,9 y de diâmetro, esporulados, enquadraram-se dentro das 

reações típicas de B. ee.Jte.ui, tais como: positividade nas pro 

vas da catalase, redução do nitrato, hidrõlise da gelatina , 

fermentação anaerõbica da glucose e reação Voges — Proskauer 

(VP) . Quanto às provas da motilidade e hidrõlise do amido 50 

a 90% das cepas de B. eeJteu4 são positivas (LeMILLE aJt.?., 

1969; THATCHER e CLARK, 1973; GOEPFERT, 1976).

4.6. PROVAS REALIZADAS COM AS 
CULTURAS DE S. auJteui

Foram realizadas as provas da pesquisa da coagulase 
e da desoxirribonuclease (DNase) para evidenciação do S.ouJieui 
potencialmente patogênico, por existir uma estreita correla­
ção entre a produção destas enzimas e da enterotoxina (THAT­

CHER e CLARK, 1973). LACHICA lí at. (1971) observaram que 
95% de .251 cepas produtoras de enterotoxina produzem a DNase 
e 93% produzem a coagulase. Os resultados obtidos podem ser 

observados na Tabela 13.
Como pode ser notado, ocorreu uma grande correlação 

entre a produção ae çoaçulaae e DNase (total e temo-estável).
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5. CONCLUSÕES

Dos resultados Obtidos pode—se concluir que:

1) foi elevada a incidência de coliformes totais e 
fecais, em números superiores aos Padrões Microbiolõgicos em 
vigência, no leite pasteurizado tipo "C" encontrado no comer 

cio;

2) a incidência de S. au4.e.(ió em leite pasteurizado 

foi freqüente, porém em baixos níveis;

3) a freqüênaia de E. eo-Lí enteropatogênica foi bai 

xa nos produtos pesquisados;

4) B. foi freqüentemente encontrado, em bai
xo numero, em leite pasteurizado. No leite em põ, além de ser 

freqüente sua presença, as contagens parecem demonstrar que 
não ha redução do numero desses microrganismos no processo de 

secagem;
5) a presença de patogênicos como S. au4.eiL6, B. ee. 

e E. eo-U enteropatogênica nos produtos estudados, repre 
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senta perigo potencial para a saúde pública, no sentido de po 

derem produzir toxiniecgões de origem alimentar,

6) não foi possxvel o isolamento de Satmone.tta de 
nenhum dos produtos pesquisados»



6. RESUMO

Com o objetivo de se avaliar a qualidade microbioló 
gica, no que diz respeito à. Saúde Pública, de alguns produtos 
de laticínio encontrados.no comércio do Rio de Janeiro, foram 

analisadas 30 amostras de leite pasteurizado tipo "C", 30 de 
leite em pó integral e 30 de creme de leite, no período de 24/ 

7/78 e 30/7/79.

Foram realizados: contagem (NMP) de coliformes totais 
e fecais, pesquisa de E4eo£Z enteropatogênica, pes­
quisa de SatmoniUd, contagem de StaphifZoeoeeiu au.Ke.iU e de 

BaexXêuó e.e.Ke.uu.

Comparando-se os resultados obtidos com os padrões 
mi crobiológicos do Ministério da Saúde e do Ministério da 

Agricultura, observou-se que:

a) o leite pasteurizado tipo "C" apresentou-se fora 
dos padrões estabelecidos para coliformes totais em 60% de 
suas amostras e fecais em 40%. S. auKetU coagulase positivo 
foi encontrado em 57% das amostras e B. ee.Ke.iU em 63%;
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b) i *1 e em põ apresentou-se fora dos padrões es 
tabelecidos para coliformes totais (10%) e fecais (7%). A con 

taminação por B. ce/teiu foi bem alta-(80%); das amostras;

c) o creme de leite apresentou—se fora dos padrões 
estabelecidos para, coliformes fecais (13% das amostras) e pa 

ra S. au4.e.ttó coagulase positivo (17%);

d) quatro biotipos enteropatogênicos de E. co£-í fo 

ram encontrados: 018 (em leite pasteurizado), 026:K60; 0111: 
K58 e 0119 :K69 (em creme de leite);

e) SaZmone.ZZa. não for isolada em nenhum dos produ 

tos analisados.

De um modo geral, o produto que requer maior aten­
ção, por parte da fiscalizaçao, é o leite pasteurizado tipo
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