ECEP, ECET, ECEA, ECEH, ECEI, ECAD: a E. coli revisitada - Sabra A

Quanto a presenca das bactérias invasoras, nos estudos
do Rio prevaleceu a Salmonella, enquanto que nos demais
trabalhos anteriores, e neste atual, a Shiguella foi a mais
freqiiente. Campylobacter, ECEH, Yersinia e ECEI sao
considerados a seguir, nessa ordem, em todo o mundo!213,

Merece destaque neste trabalho da Dr* Elofsa Souza e
colaboradores o detalhado estudo da participacdo da E. coli
na diarréia aguda em populagdes carentes do estado de Sao
Paulo. Acredito ser isto fruto da influéncia do eminente
cientista e professor Luiz Rachid Trabulsi, pioneiro nos
estudos relativos a participagdo da ECEP na diarréia aguda
em nosso meio, a quem rendo minhas homenagens, exten-
siva a todos que participaram desta excelente revisdo etio-
patogénica da diarréia aguda em Sdo Paulo, sob a lideranga
do professor Yassuhiko Okay.
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Desnutrigao e epilepsia

Malnutrition and epilepsy

Aristea S. Galanopoulou!, Solomon L. Moshé2

Crises convulsivas e epilepsia ocorrem em criancas
com mais freqiiéncia do que em qualquer outra faixa etaria’.
As causas das crises convulsivas variam desde crises con-
vulsivas provocadas até crises convulsivas associadas a
uma predisposicdo genética, ou mesmo

cas desnutridas possam estar mais propensas a crises con-
vulsivas do que as bem nutridas3. Existem, ainda, vérios
estudos com animais que sugerem uma diminui¢cao nos
limiares para crise convulsiva em modelos de epilepsia®©.

Além disso, a desnutricao afeta a matu-

crises convulsivas ap6s lesdes no cérebro
emdesenvolvimento. A desnutri¢do pare-
ce ser um grande problema em paises em
desenvolvimento, afetando principalmen-

Veja artigo relacionado
na pdgina 39

racdo dos padrdes EEG em ratos, e a
eficdcia sindptica’. A desnutri¢io tam-
bém pode influenciar as conseqiiéncias
de crises convulsivas, resultando em le-

te as criangas. De forma similar as crises
convulsivas, as lesdes nutricionais que
acontecem precocemente podem afetar profunda e perma-
nentemente a maturagdo do sistema nervoso central. Em
modelos animais, além de retardar o crescimento cerebral,
a desnutricdo pode também diminuir o dendrito apical e
reduzir o niimero de espinhas dendriticas?. A relacdo entre
a desnutricdo e as crises convulsivas nao tem sido adequa-
damente explorada. H4 estudos que sugerem que as crian-
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sdo exagerada induzida por crises con-
vulsivas e em conseqiiéncias que podem
produzir efeitos prejudiciais paratodaa vida. Em um estudo
anterior, Nunes et al. apresentaram dados sobre a possibi-
lidade da desnutricdo influenciar a neoneurogénese no
hipocampo imaturo e intensificar a neoneurogénese grave
induzida por estado epilético no giro denteado em ratos
imaturos®.

H4 que se louvar a busca constante do grupo liderado
pelaDra. Nunes, através de uma série de estudos, no sentido
de determinar os efeitos da desnutricdo no cérebro em
desenvolvimento, identificar os mecanismos pelos quais a
desnutri¢do pode influenciar os limiares para crise convul-
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siva, e definir se os déficits podem ser melhorados através
de reabilitacdo8. Nesta edi¢io do Jornal de Pediatria, os
autores relatam suas descobertas a partir de um modelo de
desnutri¢do que eles estabeleceram em seu laboratério, em
Porto Alegre. Os dados indicam que eles desenvolveram
uma maneira eficiente de produzir desnutri¢cio em filhotes
de ratos, e que sdo capazes de reverter o processo, pelo
menos em relacdo as alteracdes no peso corporal, através da
reabilitacio nutricional. E interessante notar que, nesse
modelo, os limiares para crises convulsivas induzidas por
flurotil (um modelo para crises convulsivas primdrias gene-
ralizadas) nao sao afetados pela desnutricdo. Além disso,
nessa condi¢do de reabilitacio precoce, a exposicao prévia
ao estado epilético ndo alterou a suscetibilidade dos ratos
desnutridos a ataques subseqiientes. Isto contrasta com
estudos anteriores que mostram que a desnutricao seguida
pelareabilitacdo em ratos mais velhos diminui o limiar para
crise convulsivaem uma variedade de modelos experimen-
tais>>7-%. Os dados apresentados sugerem que os efeitos da
desnutri¢do podem ser especificos emrelacao a certas dreas
do cérebro, e que estudos mais aprofundados sdao necessa-
rios. Além disso, a reabilitacao nutricional precoce pode
reverter quaisquer efeitos prejudiciais em potencial que a
combinacao entre a desnutricao inicial e o estado epilético
sobreposto possa ter causado.

Paradoxalmente, um outro tipo de “desnutri¢do”, adieta
cetogénica, vem sendo utilizada com eficidcia como uma
modalidade anti-convulsivante em criangas. A eficdcia da
dieta cetogénicatambém foi documentada em varios mode-
los experimentais de convulsdo!0-12 eesta freqiientemente
associada a déficits no ganho de peso. Bough et al. relata-
ram que a restri¢do de calorias per se confere maior resis-
téncia a crises convulsivas induzidas por pentilenotetra-
zol!! Nesses modelos, a protegdo contra crises convulsivas
dependeu amplamente da idade, da restricdo de calorias!!,
do modelo da crise!3, do tempo de inicia¢io!4, e do conteii-
do nutricional da dieta especifical3. E possivel que os
mesmos fatores possam determinar os efeitos contrastantes
da dieta cetogénica se comparada a dietas ndo-cetogénicas
de desnutri¢do.

Esses dados fazem com que surjam outras questdes. E
bem possivel que a desnutri¢do possa ser mais predominan-
te em criancas com deficiéncia no desenvolvimento. Nesse
caso, os efeitos da desnutricdo no desenvolvimento cere-
bral posterior e nas crises convulsivas podem ser ainda mais
profundos do que aqueles observados em criangas com
cérebros normais. Estudos sobre os efeitos da desnutri¢cdo
em roedores com desenvolvimento anormal podem servir
para elucidar como a desnutri¢do influencia o desenvolvi-
mento sob essas circunstincias, € se a suscetibilidade a
convulsdo e suas conseqii€ncias sdo mais profundas nessas
circunstancias, se comparadas aquelas de individuos des-
nutridos, mas sem quaisquer anormalidades cerebrais. Ou-
tros fatores complicadores podem incluir infecgdes conco-
mitantes e exposicao a toxinas ambientais. Com os recentes
avancos na pesquisa médica, ja é possivel estudar esses
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efeitos combinados para desenvolver tratamentos racionais
eeficientes, que incluam o papel possivelmente benéfico da
exposicdo a ambientes enriquecidos. Obviamente, em pri-
meiro lugar, ndo se deve medir esforcos para erradicar a
desnutri¢ao.
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