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Abstract 
Objectives: To evaluate the prevalence and circulation of rotavirus genotypes before and 
after the introduction of oral vaccine against human rotavirus (OVHR), and to check for 
a possible change in the age of occurence of the infection by RV-A. 
Methods: This was a cross-sectional study conducted between 2002-2011, in the city of 
Juiz de Fora, state of Minas Gerais, Brazil. A total of 1,144 diarrheal stool specimens were 
obtained from nonhospitalized children aged between 0 and 5 years, and analyzed by 
polyacrylamide gel electrophoresis and reverse-transcription polymerase chain reaction 
for genotype characterization. Data on prevalence and age distribution of rotavirus cases 
were analyzed through the chi-squared test (p < 0.05), using SPSS, release 13.0.
Results: Rotavirus infection was detected in 9.35% (107/1,144) samples, with prevalence 
rates ranging from 11.12% (90/809) in the pre-vaccine to 5.07% (17/335) in the post-
vaccine period (p = 0.001). Among the samples tested, the most frequently detected 
genotypes were G1P[6] (6/33 = 18.2%) in the period between 2002 and 2005 and G2P[4] 
in 2006 (11/33 = 33.3%) and in the period between 2007 and 2011 (5/33 = 15.2%). There 
was also a significant reduction in the number of cases of rotavirus disease in children 
aged between 0 and 36 months after the vaccine introduction. 
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Epidemiologia das rotaviroses antes e após a introdução da vacina

Resumo 
Objetivos: Avaliar a prevalência e a circulação dos genótipos de rotavírus, antes e após 
a introdução da vacina oral contra rotavírus humano, bem como verificar uma possível 
mudança na faixa etária de ocorrência da infecção pelo RV-A.
Métodos: Trata-se de um estudo transversal realizado no período de 2002 a 2011, em Juiz 
de Fora, MG. Foram avaliados 1.144 espécimes fecais diarreicos, obtidos de crianças de  
0 a cinco anos não hospitalizadas, que foram analisadas por PAGE e RT-PCR. Os dados 
relativos à prevalência e distribuição etária dos casos de rotavirose foram analisados 
pelo teste c2 (p < 0,05), utilizando-se o programa SPSS, versão 13.0.
Resultados: Infecções por rotavírus foram detectadas em 9,35% (107/1.144) das amos-
tras, com prevalências variando de 11,12% (90/809) no período pré-vacinal a 5,07% 
(17/335) no pós-vacinal (p = 0,001). Dentre as amostras caracterizadas, os genótipos 
mais frequentemente detectados foram G1P[6] (6/33 = 18,2%) no período 2002-2005 e 
G2P[4] no ano de 2006 (11/33 = 33,3%) e no período 2007-2011 (5/33 = 15,2%). Observou-
-se, ainda, uma redução significativa no número de casos de rotavirose em crianças de 
0 a 36 meses, após a introdução da vacina.
Conclusões: O estudo revelou queda significativa na prevalência de rotavírus, principal-
mente na faixa etária de 0 a 36 meses, no período 2007-2011, bem como redução na 
circulação do genótipo G1.
© 2013 Sociedade Brasileira de Pediatria. Publicado por Elsevier Editora Ltda.  
Todos os direitos reservados.

Introdução

Os rotavírus do grupo A (RV-A) destacam-se como importan-
tes patógenos virais associados à doença diarreica aguda 
(DDA) infantil. Em todo o mundo, são responsáveis por 
125 milhões de episódios de diarreia, 25 milhões de visitas 
médicas, 2,4 milhões de hospitalizações e 611 mil óbitos ao 
ano, sendo que 29% de todas as mortes por diarreia acome-
tem crianças menores de cinco anos.1,2

Nos países em desenvolvimento, os RV-A estão direta-
mente relacionados à mortalidade infantil e a altas taxas 
de morbidade, considerando-se o grande número de inter-
nações por diarreia e desidratação, com impacto na famí-
lia, na sociedade, nos gastos públicos em saúde, na produ-
tividade e no contexto psico-socio-ambiental.1 Na América 
Latina, de acordo com dados disponíveis, foram registrados 
10 milhões de casos de diarreia, 2 milhões de visitas médi-
cas, 75 mil hospitalizações e 15 mil mortes anuais provo-
cadas por RV-A.3

No Brasil, antes da vacinação, os RV-A foram associados 
a 3,5 milhões de episódios de DDA, 650 mil visitas a ambu-
latórios de saúde, 92 mil internações e 850 óbitos por ano, 
entre crianças menores de cinco anos.4 Estudos realizados 
nos níveis secundários e terciários de atenção à saúde, com 
indivíduos da mesma faixa etária, apontaram prevalências 
de diarreia por RV-A que variaram de 20,7% a 30,9%,5 sendo 
este vírus, também, considerado uma importante causa de 
internação hospitalar.

A infecção por RV é autolimitada, apresentando-se de 
forma sintomática ou assintomática. Os quadros da doença 
variam de leves a graves, podendo levar à desidratação. 
Acomete indivíduos de todas as faixas etárias, com predo-
minância em lactentes.6

Os RV-A pertencem ao gênero Rotavírus, família Reoviridae, 
cujo genoma é constituído por 11 segmentos de RNA de fita 
dupla. São classificados em genótipos, segundo um siste-
ma binário, pela determinação das sequências dos genes 
que codificam as proteínas VP7 (tipos G) e VP4 (tipos P).6 
Entretanto, recentemente, foi sugerido um sistema de clas-
sificação mais completo, baseado na sequência de todos os 
segmentos genômicos do vírus.7 As combinações de G e P mais 
comuns em todo mundo são: G1P[8], G2P[4] e G9P[8].5

Melhorias sanitárias e de higiene são desejáveis para a 
prevenção das doenças diarreicas, mas não são suficientes 
para impedir a infecção pelos RV-A. Desta forma, pesqui-
sas foram voltadas para o desenvolvimento de uma vacina, 
com o objetivo de diminuir os casos severos da doença e, 
consequentemente, as internações e os óbitos, em todos os 
níveis socioeconômicos. Na última década, várias candida-
tas foram testadas sem sucesso até o desenvolvimento da 
vacina monovalente Rotarix® (GlaxoSmithKline, Rixensart, 
Belgium), preparada a partir de uma amostra ate nuada de 
RV-A humano G1P[8].1

A vacina Rotarix® foi introduzida no Programa Nacional de 
Imunização (PNI), em março de 2006,8 tendo sido implan-
tada, também, em outros 11 países da América Latina5. 

Conclusions: The study evidenced a significant decrease in the prevalence of rotavirus, 
mainly in children aged between 0 and 36 months in the 2007-2011 period, as well as a 
reduction in G1 genotype circulation. 
© 2013 Sociedade Brasileira de Pediatria. Published by Elsevier Editora Ltda.  
All rights reserved.



472 Assis AS et al.

Figura 1 Prevalência anual de RV-A no período 2002-2011 e cobertura vacinal. * ND, dados não disponíveis17; RV, rotavírus.

Embora a imunidade conferida pela vacina proteja contra 
os casos graves da doença, reinfecções por genótipos dife-
rentes de RV-A podem ocorrer ao longo da vida, uma vez que 
tais vírus apresentam uma grande diversidade genética.9

Neste contexto, os estudos de caracterização genotípica 
são importantes para se conhecer o impacto da vacinação 
sobre os genótipos de RV-A circulantes na população e for-
necer subsídios para reavaliação das formulações, na busca 
por uma vacina mais apropriada. Assim, o objetivo deste 
estudo foi avaliar a prevalência da infecção e a circulação 
dos genótipos de RV-A, antes e após a introdução da vacina 
oral contra rotavírus humano (VORH), bem como verificar 
uma possível mudança na idade de ocorrência da infecção 
por RV-A. 

Métodos 

Foi desenvolvido um estudo transversal, no qual foram 
analisadas 1.144 amostras fecais, provenientes de crianças 
de 0-5 anos, não hospitalizadas, com evidência clínica de 
DDA, atendidas em ambulatórios públicos e consultórios 
particulares, no período 2002-2011, no município de Juiz 
de Fora, MG. 

A realização deste estudo teve aprovação do Comitê de 
Ética em Pesquisa Humana, da Universidade Federal de 
Juiz de Fora. Os espécimes fecais obtidos foram manti-
dos em ambiente refrigerado (4ºC) e encaminhados para o 
Laboratório de Virologia, onde, após cadastramento, foram 
armazenados a −20ºC, compondo um banco de amostras, na 
Universidade Federal de Juiz de Fora.

As suspensões fecais (10%, p/v), preparadas em tam-
pão Tris-HCl-Ca+2, pH 7,2 e clarificadas (5.000 rpm por 20 
minutos a 4ºC), foram submetidas à técnica de extração 

de RNA,10 seguida de eletroforese em gel de poliacrilamida 
(PAGE),11 para detecção de RV. 

A caracterização genotípica das amostras positivas para 
RV-A foi realizada pela reação em cadeia de polimerase, 
precedida por transcrição reversa (RT-PCR), utilizando-se 
iniciadores consensuais para amplificação dos genes codifi-
cadores das proteínas VP7 e VP4, seguida de uma PCR mul-
tiplex seminested com iniciadores nucleotídicos específicos 
para os principais genótipos G (G1, G2, G3, G4, G8 e G9)12,13 
e P (P[4], P[6], P[8] e P[9])14 de RV-A humanos. 

Os dados relativos à prevalência e à distribuição etá-
ria das amostras positivas para RV-A foram armazenados 
no programa SPSS, versão 13.0. A comparação da taxa de 
detecção de RV-A em grupos etários e por período de estu-
do foi realizada pelo teste c2, considerando-se significati-
vos valores de p < 0,05.

Resultados

Para avaliar a possível influência da vacinação na prevalên-
cia das rotaviroses e na faixa etária acometida pela doença, 
o período de estudo foi dividido em pré-vacinal (2002-2006) 
e pós-vacinal (2007-2011). Embora 2006 tenha sido o ano 
de introdução da vacina, este foi considerado no período 
pré-vacinal (2002-2006), uma vez que a maioria (187/194 
= 96,39%) das amostras foi obtida de crianças não elegíveis 
para a vacinação. Entretanto, para a análise dos genótipos 
circulantes (considerando-se que outros fatores, além da 
vacinação, possam interferir nesta dinâmica), o período 
estudado foi dividido em 2002-2005, 2006 e 2007-2011.

No período de estudo foi observado um índice de posi-
tividade de 9,35% (107/1.144), com prevalência de DDA 
associada ao RV-A variando de 11,12% (90/809) no período 
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Cobertura vacinal 0% 0% 0% 0% 56,48% 80,47% 41,83% 81,04% 38,62% ND

Prevalencia de RV 5,97% 7,32% 14,29% 17,14% 19,07% 2,50% 3,88% 6,67% 9,38% 10,53%

Amostras positivas 19 12 4 18 37 2 5 5 3 2

Amostras testadas 318 164 28 105 194 80 129 75 32 19
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que antecedeu a introdução da VORH a 5,07% (17/335), no 
período posterior à sua implantação, o que foi confirmado 
estatisticamente (p = 0,001). 

As prevalências anuais de RV-A e a comparação com as 
coberturas vacinais alcançadas no período podem ser vistas 
na figura 1, onde a curva mostrou uma queda acentuada na 
ocorrência da rotavirose no ano de 2007.

Das 70 amostras positivas para RV-A, submetidas à carac-
terização molecular, 52 (74,3%) foram genotipadas. Destas, 
63,5% (33/52) foram caracterizadas completamente, sendo 
identificado um total de sete combinações de genótipos G 
e P (tabela 1), com destaque para G1P[6] no período 2002-
2005, e para G2P[4] a partir do ano de 2006. Por outro lado, 
36,5% (19/52) foram caracterizadas parcialmente, destacan-
do-se os genótipos G1 (7/19 = 36,8%) no período 2002-2005 
e P[4] (4/19 = 21,1%) no ano de 2006. Mesmo após inúmeras 
tentativas, não foi possível caracterizar 25,7% (18/70) das 
amostras, a maioria delas obtidas no período 2007-2011.

A caracterização das amostras de RV-A revelou o predo-
mínio de G1 no período 2002-2005 com uma queda signifi-
cativa no período 2007-2011, entretanto, nenhuma amostra 

deste genótipo foi detectada no ano de introdução da vaci-
na (2006). Amostras G2 não detectadas no período 2002-
2005 prevaleceram a partir de 2006, enquanto amostras 
G9 foram detectadas nos períodos 2002-2005 e em 2006 
(fig. 2).

No que diz respeito ao genótipo P, a figura 2 mostra que 
os tipos P[8] e P[4] foram detectados durante todo o perío-
do de estudo, sendo que P[8] foi predominante no período 
2002-2005. O tipo P[4], entretanto, foi pouco detectado no 
período 2002-2005, mas prevaleceu no ano de introdução 
da vacina (2006), mantendo-se em proporções menores, no 
período 2007-2011. O tipo P[6] foi detectado nos períodos 
2002-2005 e em 2006 (fig. 2).

A análise da distribuição das amostras positivas para 
RV-A, de acordo com a idade (tabela 2), mostrou uma 
redução significativa do número de casos de rotavirose em 
crianças de 0 a 36 meses, no período pós-vacinal. Embora 
todas as amostras fecais tenham sido obtidas de crianças 
de 0 a 5 anos, nas de 2002 (19/318) e 2003 (12/164) não 
havia informação precisa sobre a idade e, por esse motivo, 
as mesmas não foram incluídas na tabela 2. 

Tabela 1 Caracterização genotípica completa de amostras de RV-A, no período 2002-2011

Genótipos Período analisado   Prevalência  
 Pré-vacinal  Pós-vacinal (Positivas/Total)

 2002-2005  2006  2007-2011 

 G1P[4] − − 01 3,0% (1/33)
 G1P[6] 06 − − 18,2% (6/33)
 G1P[8] 02 − − 6,1% (2/33)
 G2P[4] − 11 05 48,5% (16/33)
 G2P[6] − 02 − 6,1% (2/33)
 G2P[8] − 01 − 3,0% (1/33)
 G9P[8] 04 01 − 15,1% (5/33)

2002-2005 2006 2007-2011
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Figura 2 Caracterização genotípica parcial de amostras de RV-A, no período 2002-2011. NI, não identificado.
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Discussão

A introdução da VORH no PNI foi um grande avanço e pode 
ser uma medida eficaz para a redução dos casos severos 
de rotavirose e da morbimortalidade infantil.15 Entretanto, 
para avaliar o impacto da medida sobre a ocorrência da 
doença e sobre as flutuações dos diferentes genótipos de 
RV-A é necessária uma vigilância epidemiológica longitudi-
nal contínua, pós-introdução da vacina. 

A vacinação foi iniciada em 2006, atingindo apenas 56,48% 
da população-alvo na cidade. Em adição à baixa cobertura 
vacinal, deve-se considerar que, neste estudo, a maioria 
das amostras foi proveniente de crianças que estavam fora 
da faixa etária elegível para a vacinação, fato que explica, 
em parte, a prevalência dos RV-A ter sido semelhante à 
observada em 2005. 

Em 2007, no entanto, foi observado um declínio signifi-
cativo da taxa de detecção do vírus, corroborando dados 
encontrados por outros pesquisadores, no Brasil, neste 
mesmo ano. Esta diminuição foi concomitante com o 
aumento da cobertura vacinal no município, que atingiu 
80,47% da população infantil elegível neste ano.16-18

A análise comparativa entre os períodos pré e pós-vaci-
nação revelou uma redução significativa na prevalência de 
RV-A no período 2007-2011. Este achado corrobora outras 
pesquisas brasileiras, que relataram tendência semelhan-
te,17-19 inclusive no âmbito hospitalar, onde a vacinação foi 
relacionada a uma redução global no número de consul-
tas e internações por DDA.20 Esta redução na ocorrência 
da doença por RV-A é importante, pois implica na redução 
das comorbidades e nos encargos financeiros ao sistema de 
saúde brasileiro. 

Apesar da redução observada, o período 2008-2011 apon-
tou uma tendência de aumento gradativo na prevalência de 
RV-A, mesmo considerando-se o menor número de amostras 
obtidas nestes anos do estudo. Dados parcialmente seme-
lhantes foram relatados em pesquisa realizada no Triângulo 
Mineiro, oeste do estado de Minas Gerais, onde a maior queda 
na prevalência de RV-A foi observada em 2009, mas com ten-
dência de aumento no ano de 2010, em Uberlândia.21

Antes da introdução da VORH (2002-2005), amostras de 
RV-A do genótipo G1P[8] eram predominantes no Brasil.5 
Neste mesmo período, também foi observada na cidade de 
Juiz de Fora, MG uma maior circulação de amostras G1, 
entretanto, com predomínio de G1P[6], seguido de G9P[8] 
e G1P[8].

A caracterização molecular das amostras detectadas em 
2006 mostrou o predomínio de amostras G2P[4], reforçando 
relatos de trabalhos realizados em diferentes estados do 
Brasil e em outros países.17,22-24 No ano em que a vacina 
G1P[8] foi implantada no SUS (Sistema Único de Saúde), 
observou-se uma alta prevalência de RV-A, associada a uma 
baixa cobertura vacinal e maior circulação de amostras do 
genótipo G2. Pouco detectadas no país desde 1996, tais 
amostras reemergiram em 2006, confirmando, assim, a 
observação de que estas apresentam uma característica de 
circulação, em intervalos de 10 anos.22

As amostras de RV-A G2P[4] podem ter sido reintrodu-
zidas no Brasil, em 2005, por estados que fazem fronteira 
com países da América do Sul, que reportaram a doença 
associada ao genótipo G225 e outros que não adotaram a 
vacinação.24 O longo período sem circular ou de pouca cir-
culação deste genótipo teria criado condições favoráveis ao 
acúmulo de indivíduos imunologicamente susceptíveis,26 o 
que pode explicar a alta prevalência da infecção, mesmo 
com a utilização da VORH.

Estudos de reatividade cruzada da VORH realizados na 
América Latina mostraram resposta heterotípica, apenas, 
contra amostras G3, G4 e G9.15 Porém, a avaliação da res-
posta contra amostras G2 pode ter sido prejudicada pela 
baixa circulação deste genótipo, durante os estudos de 
triagem.15 Pesquisas recentes20,27 corroboraram esta tese, 
mostrando evidências da eficácia da vacina contra o genóti-
po G2P[4], principalmente em crianças de seis a 11 meses, 
com declínio da proteção a partir de 12 meses de idade. 

A partir de 2007, a prevalência da infecção diminuiu. 
Amostras G2 continuaram predominantes, cocirculando prin-
cipalmente com amostras G1, ambas em menor proporção 
que em 2006 e 2005, respectivamente, em conformidade 
com relatos de outros autores.24 Neste período, além da pro-
teção homotípica anti G1 e heterotípica contra os demais 
genótipos conferida pela vacina, deve-se considerar, tam-
bém, o contingente de indivíduos já sensibilizados contra 
amostras do genótipo G2, acumulados na população.17,22,24

Assim, a reemergência de amostras G2 pode ser atri-
buída tanto às flutuações características deste genótipo, 
bem como a uma possível vantagem seletiva proporcionada 
pela vacina. No entanto, a constatação de que amostras 
G2 foram predominantes neste período, mesmo em países 
onde a VORH ainda não havia sido implantada,23,25,28 refor-
ça a tese da flutuação temporal da mesma. Portanto, é 
imprescindível a continuidade de estudos sequenciais para 

Tabela 2 Distribuição etária das amostras positivas para RV-A, no período 2004-2011

Faixa etária (meses) Positividade (positivas/testadas) p valor

 Pré-vacinal (2004-2006) Pós-vacinal (2007-2011)

   0 a 12  9,3% (10/107) 1,8% (02/111) 0,016
   13 a 24  30,8% (20/65) 4,8% (06/124) 0,000
   25 a 36  22,4% (11/49) 4,8% (02/42) 0,018
   37 a 48  26,7% (08/30) 10,5% (02/19) 0,278
   49 a 60  12,9% (04/31) 16,1% (05/31) 1,000
   SID 13,3% (06/45) 0,0% (00/05) 0,360

SID, sem idade definida.
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avaliar as variações genotípicas de RV-A, na ótica da vigi-
lância epidemiológica. 

Uma percentagem das amostras positivas não foi carac-
terizada, a maioria delas detectadas no período 2007-2011, 
apesar das várias tentativas de genotipagem. Esta dificul-
dade foi observada anteriormente18 e pode estar associada 
à presença de inibidores nos espécimes fecais e/ou pelo 
envolvimento de diferentes genótipos G e P de RV-A, não 
incluídos da reação de PCR, selecionados pela pressão dos 
anticorpos elicitados pela vacina.

Estudos referentes ao período pós-vacinal tem se concen-
trado em verificar a influência da vacinação sobre a prevalên-
cia da infecção e a caracterização dos genótipos circulantes, 
com poucos relatos sobre uma possível alteração na faixa 
etária de maior ocorrência da infecção. Neste contexto, este 
estudo mostrou que, no período pré-vacinal, a rotavirose era 
observada em crianças de 0 a 60 meses, com destaque para 
a faixa etária de 13 a 24 meses. Por outro lado, no período 
pós-vacinal, houve uma redução significativa na taxa de posi-
tividade em crianças de 0 a 36 meses, mesmo considerando 
a perda de dados relativa aos anos de 2002-2003. Resultado 
semelhante foi observado, também, em crianças hospitali-
zadas, mostrando uma redução significativa de internação 
por doença diarreica associada aos RV-A, na faixa etária de 
0 a 23 meses.29 No conjunto, estes resultados sugerem que 
a vacinação influenciou, consideravelmente, na redução da 
infecção e da doença grave por RV-A, no grupo etário de 0 
a 12 meses, antes considerado o de maior vulnerabilidade. 
Neste aspecto, deve-se considerar, ainda, que esta queda 
inclua a imunidade de rebanho, induzida pela vacinação em 
massa contra RV-A nas crianças não vacinadas, como relata-
do, recentemente, por outros autores.30

Este estudo revelou uma queda significativa na preva-
lência de RV-A no período 2007-2011, principalmente na 
faixa etária de 0 a 36 meses, bem como uma redução na 
circulação de genótipos não-G2, predominantes no período 
2002-2005, no município, após a implantação da vacina.

Financiamento

FAPEMIG e PROPESQ-UFJF.

Conflitos de interesse

Os autores declaram não haver conflitos de interesse.

Referências

1. Estes MK, Kapikian AZ. Rotaviruses. In: Knipe DM, Howley PM, 
Griffin DE, Lamb RA, Martin MA, Roizman B, et al., editors. 
Fields Virology, 5th. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 
2007. p. 1917-74.

2. Parashar UD, Burton A, Lanata C, Boschi-Pinto C, Shibuya K, 
Steele D, et al. Global mortality associated with rotavirus 
disease among children in 2004. J Infect Dis. 2009;200:S9-15. 

3. Pan American Health Organization. Epidemiologic surveillance 
of diarrheal diseases due to rotavirus: Field guide.Washington, 
DC: PAHO; 2007. p. 1-33 [acessado em 21 Mai 2012]. Disponível em: 

http://www2.paho.org/hq/dmdocuments/2010/FieldGuide_ 
Rotavirus_1stEd_e.pdf

4. Sartori AM, Valentim J, de Soárez PC, Novaes HM. Rotavirus 
morbidity and mortality in children in Brazil. Rev Panam Salud 
Publica. 2008;23:92-100.

5.  Linhares AC, Stupka JA, Ciapponi A, Bardach AE, Glujovsky D, 
Aruj PK, et al. Burden and typing of rotavirus group A in Latin 
America and the Caribbean : systematic review and meta-
analysis. Rev Med Virol. 2011;21:89-109. 

6.  Greenberg HB, Estes MK. Rotaviruses: from pathogenesis to 
vaccination. Gastroenterology. AGA Institute American 
Gastroenterological Association; 2009;136:1939-51. 

7.  Matthijnssens J, Ciarlet M, Rahman M, Attoui H, Bányai K, Estes 
MK, et al. Recommendations for the classification of group A 
rotaviruses using all 11 genomic RNA segments. Arch Virol. 
2008;153:1621-9. 

8.  Secretaria de Vigilância em Saúde (Brasil). Doença Diarreica 
por Rotavírus : Vigilância Epidemiológica e Prevenção pela 
Vacina Oral de Rotavírus Humano - VORH [Internet]. Brasília: 
Ministério da Saúde; 2006. p. 1-36 [acessado em 2 Jul 2012]. 
Disponível em: http://portal.saude.gov.br/portal/arquivos/
pdf/informe_rotavirus_02_03_2006.pdf 

9.  Gray J. Rotavirus vaccines: safety, efficacy and public health 
impact. J Intern Med. 2011;270:206-14. 

10.  Boom R, Sol CJ, Salimans MM, Jansen CL, Wertheim-van Dillen 
PM, van der Noordaa J. Rapid and simple method for purification 
of nucleic acids. J Clin Microbiol. 1990;28:495-503. 

11.  Pereira H, Azeredo R, Leite J, Candeias J, Rácz M, Linhares A, 
et al. Electrophoretic study of the genome of human rotaviruses 
from. J Hyg.1983;90:117-25. 

12.  Das BK, Gentsch JR, Cicirello HG, Woods PA, Gupta A, 
Ramachandran M, et al. Characterization of rotavirus strains 
from newborns in New Delhi, India. J Clin Microbiol. 1994; 
32:1820-2.

13.  Gouvea V, Glass RI, Woods PA, Taniguchi K, Clark HF, Forrester 
B, et al. Polymerase chain reaction amplification and typing of 
rotavirus nucleic acid from stool specimens. J Clin Microbiol. 
1990;28:276-82. 

14.  Gentsch JR, Glass RI, Woods P, Gouvea V, Gorziglia M, Flores 
J, et al. Identification of group A rotavirus gene 4 types  
by polymerase chain reaction. J Clin Microbiol. 1992;30: 
1365-73. 

15.  Linhares AC, Velázquez FR, Pérez-Schael I, Sáez-Liorens X, 
Abate H, Espinoza F, et al. Efficacy and safety of an oral live 
attenuated human rotavirus vaccine against rotavirus 
gastroenteritis during the first 2 years of life in Latin American 
infants: a randomised, double-blind, placebo-controlled phase 
III study. Lancet. 2008;371:1181-9.

16.  DATASUS. Brasília: Ministério da Saúde (BR), Departamento de 
Informática do SUS. c2008. Tabela, Imunizações - Cobertura - 
Minas Gerais; [acessado em 30 Ago 2012] [about 1 screen]. 
Disponível em: http: http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/tabcgi.
exe?pni/CNV/CPNIMG.def Portuguese

17.  Carvalho-Costa FA, Araújo IT, Santos de Assis RM, Fialho AM, de 
Assis Martins CM, Bóia MN, et al. Rotavirus Genotype Distribution 
after Vaccine Introduction, Rio de Janeiro, Brazil. Emerg Infect 
Dis.2009;15:95-7. 

18.  Morillo SG, Luchs A, Cilli A, Costa FF, Carmona Rde C, Timenetsky 
Mdo C. Characterization of rotavirus strains from day care 
centers: pre and post-rotavirus vaccine era. J Pediatr (Rio J). 
2010;86:155-8. 

19.  Nakagomi T, Cuevas LE, Gurgel RG, Elrokhsi SH, Belkhir YA, 
Abugalia M, et al. Apparent extinction of non-G2 rotavirus 
strains from circulation in Recife, Brazil, after the introduction 
of rotavirus vaccine. Arch Virol. 2008;153:591-3. 

20.  Justino MCA, Linhares AC, Lanzieri TM, Miranda Y, Mascarenhas 
JD, Abreu E, et al. Effectiveness of the monovalent G1P[8] 



476 Assis AS et al.

human rotavirus vaccine against hospitalization for severe 
G2P[4] rotavirus gastroenteritis in Belém, Brazil. Pediatr Infect 
Dis J. 2011;30:396-401. 

21. Dulgheroff AC, Figueiredo EF, Moreira LP, Moreira KC, Moura LM, 
Gouvêa VS,et al. Distribution of rotavirus genotypes after 
vaccine introduction in the Triângulo Mineiro region of Brazil: 
4-Year follow-up study. J Clin Virol. 2012;55:67-71. 

22.  Leite JP, Carvalho-costa FA, Linhares AC. Group A rotavirus 
genotypes and the ongoing Brazilian experience - a review. 
Mem Inst Oswaldo Cruz. 2008;103:745–53. 

23.  Patel MM, de Oliveira LH, Bispo AM, Gentsch J, Parashar UD. 
Rotavirus P[4]G2 in a vaccinated population, Brazil [letter]. 
Emerg Infect Dis [serial on the Internet]. 2008 May [acessado 
em 13 Nov 2012]. Disponível em: http://wwwnc.cdc.gov/eid/
article/14/5/07-1440.htm

24. Carvalho-Costa FA, Volotão Ede M, de Assis RM, Fialho AM, de 
Andrade Jda S, Rocha LN, et al. Laboratory-based rotavirus 
surveillance during the introduction of a vaccination program, 
Brazil, 2005-2009. Pediatr Infect Dis J. 2011;30:S35-41. 

25.  Amarilla A, Espínola EE, Galeano ME, Fariña N, Russomando G, 
Parra GI. Rotavirus infection in the Paraguayan population from 
2004 to 2005: high incidence of rotavirus strains with short 
electropherotype in children and adults. Med Sci Monit. 2007; 
13:CR333-7.

26.  Pitzer VE, Patel MM, Lopman BA, Viboud C, Parashar UD, 
Grenfell BT. Modeling rotavirus strain dynamics in 
developed countries to understand the potential impact 
of vaccination on genotype distributions. PNAS. 2011;108: 
19353-8. 

27.  Correia JB, Patel MM, Nakagomi O, Montenegro FM, Germano 
EM, Correia NB, et al. Effectiveness of monovalent rotavirus 
vaccine (Rotarix) against severe diarrhea caused by serotypically 
unrelated G2P[4] strains in Brazil. J Infect Dis. 2010;201: 
363-9. 

28.  Antunes H, Afonso A, Iturriza M, Martinho I, Ribeiro C, Rocha S, 
et al. G2P[4] the most prevalent rotavirus genotype in 2007 
winter season in an European non-vaccinated population.  
J Clin Virol. 2009;45:76-8.

29.  Sáfadi MA, Berezin EN, Munford V, Almeida FJ, de Moraes JC, 
Pinheiro CF, et al. Hospital-Based Surveillance to Evaluate the 
Impact of Rotavirus Vaccination in São Paulo, Brazil. Pediatr 
Infect Dis. 2010;29:1019-22. 

30.  Paulke-Korinek M, Kundi M, Rendi-Wagner P, Martin A, Eder 
G, Schmidle-Loss B, Vecsei A, Kollaritsch H. Herd immunity 
after two years of the universal mass vaccination program 
against rotavirus gastroenteritis in Austria. Vaccine. 2011;29: 
2791-6. 


