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A síndrome diarréica é uma das causas mais importan-
tes de morbidade e mortalidade na infância em todo o
mundo, levando-se em conta aspectos locais na sua preva-
lência e patogenicidade.

Nas regiões carentes, onde é baixo o poder aquisitivo,
onde não existem água encanada e esgoto sanitário, a
poucos quilômetros dos centros urbanos, ou nas favelas, a
mortalidade infantil é superior a 100, e a
diarréia é responsável por mais de 50%
destes óbitos, causada principalmente por
bactérias. Por outro lado, nas regiões ur-
banas, com água encanada e esgoto sani-
tário, região habitada por populações edu-
cadas e de alto poder aquisitivo, onde a
mortalidade infantil é inferior a 20, a diarréia é responsável
por menos de 1% dos óbitos, prevalecendo como principal
agente causal o vírus1.

O Brasil é um país continental, com regiões ricas e
industrializadas cercadas por bolsões de extrema pobreza.
Lado a lado convivem indivíduos educados e que dispõem
de todo o conforto disponível do século XXI, com popula-
ções carentes sem noções mínimas de higiene e sem água
encanada a seu dispor. Se para o primeiro grupo a renda per

capita ultrapassa a 20 salários mínimos, e suas residências,

em zona urbana, têm o conforto do saneamento básico, para
o segundo grupo não se fala em renda per capita, pois a
maioria não ganha sequer o salário mínimo e quanto ao
esgoto diríamos, sem exagero, que é onde vivem, pois as
“valas negras” são abertas no terreno onde constroem seus
casebres nas favelas.

Vivemos paradoxalmente estas duas situações. De ex-
trema pobreza e de fausta riqueza. Ra-
zão por que não será sempre tão simples
interpretar a diarréia aguda e seus agen-
tes causais, principalmente porque gran-
de parte de nossas crianças vive em
situações intermediárias, como nos paí-
ses em vias de desenvolvimento.

O primeiro passo na caracterização dos agentes causais
é a sua identificação. É portanto fundamental o isolamento
do agente infeccioso. Para isto, contamos hoje com as
culturas em meios seletivos, com as verificações de seus
estímulos antigênicos, com os testes de radioimunoensaio
específicos, com o recurso da microscopia ótica e eletrôni-
ca para visualização direta do agente agressor e com os
testes específicos para identificação de cepas patogênicas.
Neste aspecto o trabalho do prof. Okay e colaboradores é o
mais completo entre nós, sobretudo no que diz respeito à
participação da E. coli na diarréia aguda.

A presença de um agente bacteriano ou viral reconheci-
do como causador de diarréia aguda infecciosa é importan-
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te, mas não define o diagnóstico etiológico, por conta da
possibilidade do portador são e das associações de patóge-
nos isolados em uma amostra fecal, como tão bem evidencia
o trabalho de grupo do prof. Yassuhiko Okay2.

É necessária, portanto, uma coerência entre o agente
causal isolado e os achados laboratoriais que indicam ser
aquela crise aguda de mesma origem fisiopatogênica. O uso
destes elementos em conjunto, isolamento etiológico e
laboratório mínimo, nos permite afastar as chances de
associações etiológicas ou falso-positivos. Hoje sabe-se
que, para cada agente causal, há uma fisiopatologia bem
definida, que gera alterações laboratoriais específicas. Este
detalhamento laboratorial, que não foi feito, enriqueceria o
trabalho da Dra. Eloísa Souza e colocaria em evidência o
patógeno principal dentre os isolados nas ditas associações.

É importante que na diarréia por vírus haja concordân-
cia de elementos anormais levemente tocados, com leucó-
citos e sangue negativos, um sódio fecal baixo e o vírus
positivo na pesquisa laboratorial. As alterações dos ele-
mentos anormais estão justificadas pelas fisiopatologia da
agressão viral, onde sabidamente resultam fenômenos os-
móticos pela grave lesão epitelial, com o sódio fecal dimi-
nuindo de seus valores normais3-5.

Nas diarréias infecciosas toxigênicas o que prevalece,
sobretudo, é o sódio fecal muito elevado em um paciente
que tem diarréia aquosa de grande volume. Os elementos
anormais estão ausentes. O que ocorreu foi a secreção ativa
de cloro e a não reabsorção do sódio, que se perde nas
fezes6.

Nas diarréias infecciosas bacterianas invasoras aparece
o sangue nas fezes, onde os elementos anormais ficam
positivos para leucócitos e hemácias, com o sódio fecal em
torno de 40 a 70 mEq/L. Leucócitos negativos falam a favor
em ECEH, e quando faltam ambos, deve-se pensar em
ECEP7.

A interpretação destes dados associados ao isolamento
do agente causal, vírus ou bactéria, nos permite postular a
etiopatogenia e a compreensão de seu mecanismo fisiopa-

tológico. A par do grande valor no diagnóstico, estes
achados indicam a clareza da conduta correta na reidrata-
ção, principalmente no que diz respeito ao manejo do sódio
na hidratação oral. Diarréias com sódio fecal elevado
causam desidratação que só se reidrata com soluções orais
que tenham alto teor de sódio, como a preconizada pela
OMS. Assim, as soluções com sódio 60, ou menos, falham
na reidratação das diarréias toxigênicas. Por outro lado,
soluções com sódio 90 podem levar lactentes jovens à
hipernatremia quando a diarréia é por vírus, onde a perda
fecal de sódio é baixa5.

Embora existam muitos trabalhos para o estudo etioló-
gico da diarréia aguda infecciosa, poucos são aqueles que
fazem uma avaliação abrangente sobre todos os agentes
patogênicos, como o deste levantamento feito pela Divisão
de Pediatria do Hospital Universitário da USP, em um
grupo de crianças de baixo nível socioeconômico do distri-
to de Butantã, em São Paulo, onde a diarréia aguda é a
segunda causa de consulta e internação pediátricas nos
últimos 5 anos. Cabe, portanto, uma comparação entre estes
preciosos achados com o que está registrado na literatura,
nos últimos 40 anos (veja tabela abaixo) 8-10.

Estes diferentes trabalhos, feitos em cidades distintas,
ao longo dos últimos 40 anos, que têm em comum o
subdesenvolvimento das populações estudadas, mostram
semelhanças com o trabalho agora concluído, na virada do
século, pelo grupo do Prof. Okay11.

O agente Rotavírus foi isoladamente o patógeno mais
freqüentemente identificado, variando sua incidência de
17,1% no México para 45,3% em Costa Rica. No trabalho
em evidência, ele apareceu isoladamente em 20,8% dos
casos estudados, e considerando-se também as associações
em 34,9% dos pacientes.

Dentre as bactérias, em todos os estudos das últimas
décadas em populações de baixo poder aquisitivo, prevale-
ceu a ECET. Quanto mais pobreza, mais E. coli toxigênica.
Em São Paulo, tanto nos trabalhos anteriores de Trabulsi e
Kitagawa, como neste, prevaleceu a ECEP.

Diarréia aguda infecciosa nos países em desenvolvimento10

Autor Sabrá  e col. Muños e col. Stall e col. Mata e col Trabulsi e col. Kitagawa e col. Gerrant e col.

País Brasil México Bangladesh Costa Rica Brasil Brasil Brasil
Cidade Rio de Janeiro México Dacca San José São Paulo São Paulo Ceará
Ano 1977-1978 1971-1979 1979-1980 1976-1981 1979-1982 1982 1983

Rotavírus 30 17,1 19,4 45,3 n 9,6 19,4
ETEC 22 7,1 20,0 14,3 13 7,1 20,8
EPEC 15 n n n 25,8 21,1 4,6
EIEC 1 0,6 n n 1,2 1,3 2,0
Salmonella 19 12,1 0,6 7,3 7,2 6,0 n
Shiguella 5 13,6 11,6 8,1 5,9 6,6 8,0
Campylobacter 5 10,0 11,6 8,1 6,0 5,4 n
Yersínia 2,5 4,0 n n 0,6 n n
Vibrio C n n 5,5 n n n n
Entamoeba h n 2,1 6,1 n n n 2,0
Giardia n 1,8 5,6 4,5 n n 6,7
Ñ identificados 0,5 31,6 19,6 12,4 40,3 42,9 36,5

n = não investigado.
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Crises convulsivas e epilepsia ocorrem em crianças
com mais freqüência do que em qualquer outra faixa etária1.
As causas das crises convulsivas variam desde crises con-
vulsivas provocadas até crises convulsivas associadas a
uma predisposição genética, ou mesmo
crises convulsivas após lesões no cérebro
em desenvolvimento. A desnutrição pare-
ce ser um grande problema em países em
desenvolvimento, afetando principalmen-
te as crianças. De forma similar às crises
convulsivas, as lesões nutricionais que
acontecem precocemente podem afetar profunda e perma-
nentemente a maturação do sistema nervoso central. Em
modelos animais, além de retardar o crescimento cerebral,
a desnutrição pode também diminuir o dendrito apical e
reduzir o número de espinhas dendríticas2. A relação entre
a desnutrição e as crises convulsivas não tem sido adequa-
damente explorada. Há estudos que sugerem que as crian-
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ças desnutridas possam estar mais propensas a crises con-
vulsivas do que as bem nutridas3. Existem, ainda, vários
estudos com animais que sugerem uma diminuição nos
limiares para crise convulsiva em modelos de epilepsia4-6.

Além disso, a desnutrição afeta a matu-
ração dos padrões EEG em ratos, e a
eficácia sináptica7. A desnutrição tam-
bém pode influenciar as conseqüências
de crises convulsivas, resultando em le-
são exagerada induzida por crises con-
vulsivas e em conseqüências que podem

produzir efeitos prejudiciais para toda a vida. Em um estudo
anterior, Nunes et al. apresentaram dados sobre a possibi-
lidade da desnutrição influenciar a neoneurogênese no
hipocampo imaturo e intensificar a neoneurogênese grave
induzida por estado epilético no giro denteado em ratos
imaturos6.

Há que se louvar a busca constante do grupo liderado
pela Dra. Nunes, através de uma série de estudos, no sentido
de determinar os efeitos da desnutrição no cérebro em
desenvolvimento,  identificar os mecanismos pelos quais a
desnutrição pode influenciar os limiares para crise convul-
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Quanto à presença das bactérias invasoras, nos estudos
do Rio prevaleceu a Salmonella, enquanto que nos demais
trabalhos anteriores, e neste atual, a Shiguella foi a mais
freqüente. Campylobacter, ECEH, Yersinia e ECEI são
considerados a seguir, nessa ordem, em todo o mundo12,13.

Merece destaque neste trabalho da Drª Eloísa Souza e
colaboradores o detalhado estudo da participação da E. coli

na diarréia aguda em populações carentes do estado de São
Paulo. Acredito ser isto fruto da influência do eminente
cientista e professor Luiz Rachid Trabulsi, pioneiro nos
estudos relativos à participação da ECEP na diarréia aguda
em nosso meio, a quem rendo minhas homenagens, exten-
siva a todos que participaram desta excelente revisão etio-
patogênica da diarréia aguda em São Paulo, sob a liderança
do professor Yassuhiko Okay.


