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ARrTIGO DE REVISAO

Persistent diarrhea:
still an important challenge for the pediatrician

Diarreia persistente: ainda um importante desafio para o pediatra

Jacy Alves Braga de Andradel, Ulysses Fagundes-Neto?2

Resumo

Objetivo: Fornecer as diretrizes mais recentes de diminuicdo da
incidéncia da doenga diarreica, abordando os aspectos clinicos, a etio-
logia, a fisiopatologia, o diagndstico, o manejo terapéutico e a profilaxia
da diarreia persistente.

Fontes dos dados: Busca eletrénica de dados recentes na base de
dados MEDLINE, e também usando a ferramenta Google.

Sintese dos dados: Existem varios possiveis agentes etioldgicos
envolvidos, incluindo virus, bactérias e parasitas. O tratamento deve ser
voltado para a dieta, além da reposicdo das perdas hidroeletroliticas,
especialmente durante a fase aguda da diarreia, para evitar seu pro-
longamento. Na grande maioria dos episédios, os antimicrobianos ndo
estdo indicados. Por outro lado, o tratamento da diarreia persistente
deve ser reforcado no sentido de evitar as intolerancias alimentares e
a desnutrigdo.

Conclusdes: O estimulo ao aleitamento materno, a introdugdo de
estratégias alimentares seguras no sentido de evitar a desnutrigdo pro-
teico-caldrica, a abordagem adequada do episddio agudo e a melhoria
das condigBes sanitarias e de higiene sdo medidas a serem estimuladas
com o objetivo de diminuir a morbimortalidade pela doenga diarreica em
criangas menores de 5 anos de idade ao redor do mundo.
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Introdugao

A doenga diarreica ainda é responsavel por uma grande
proporcao de mortes (16%) em criangas menores de 5 anos,
secundada apenas por pneumonia (17%)!. Isso acontece
apesar do manejo dessa doenca e dos consideraveis avancos
no conhecimento dos diferentes mecanismos fisiopatoldgicos
de acdo, causados pelos diversos agentes enteropatogéni-
cos. As taxas de mortalidade estdo decaindo desde o inicio
dos anos 1980, quando a diarreia provocava a morte de
4,5 milhdes de criangas anualmente?, mas a doenca ainda
se mantém como a segunda principal causa de morte em
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criancas abaixo dos 5 anos de idade, sendo responsavel por
1,5 milhdes dessas mortes anualmente ao redor do mundo?.
Boschi-Pinto et al., em uma ampla revisdo bibliografica3,
demonstraram haver uma previsdo de 1,87 milhdes de
mortes/ano de criangas abaixo de 5 anos provocadas por
diarreia, o que representa aproximadamente 19% das 10
milhGes de mortes ocorridas em criangas nessa faixa etaria
em 20044, Esses autores comprovaram que, na Africa e na
Asia, ocorreram 78% dessas mortes, concentradas em apenas
15 paises em desenvolvimento3.
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Até um passado recente, estimava-se que as taxas de
evolugdo de um episddio de diarreia aguda para persistente
variavam de 3 a 28% em criangas menores de 5 anos de
idade, dependendo de iniUmeras razdes, tais como: agente
enteropatogénico isolado nas fezes, sazonalidade, aspectos
geograficos, condigdes socioeconémicas e educacionais e
niveis de saneamento ambiental. Por exemplo, na nossa
experiéncia, ao estudarmos 200 pacientes menores de 1
ano portadores de diarreia, verificamos que, quando alguma
cepa de Escherichia coli enteropatogénica era identificada
nas fezes, a taxa de evolugdo para persisténcia da diarreia
atingia 28,4 contra 6,9% quando devido a algum outro
agente enteropatogénico®. Por outro lado, contrariando as
estatisticas anteriormente referidas, recentemente Strina et
al.6 demonstraram, em Salvador (BA), que houve evolugdo
para diarreia persistente (DP) em apenas 1,4% dos episddios
de diarreia avaliados.

A DPtem alto impacto nas taxas de morbidade e mortalida-
de nas populagGes pediatricas em paises em desenvolvimento,
e mais de 50% das mortes por diarreia nesses paises estao
associadas a persisténcia da sindrome diarreica’. A maioria
das mortes ocorre em criangas de tenra idade, em regides
rurais de paises em desenvolvimento, em que ndo existem
condicGes sanitarias adequadas8. Episddios repetidos nos
primeiros anos de vida, em geral, levam a ma absorg&o intes-
tinal e consequentemente, a desnutricdo. Como a persisténcia
da diarreia, na maioria dos casos, instala-se em um periodo
critico do crescimento fisico e do desenvolvimento mental,
ela podera acarretar agravos na curva pondero-estatural,
nas funcoes intelectual e cognitiva, no futuro desempenho
escolar, além do aumento da morbimortalidade por outras
patologias®-11,

Nos paises mais pobres, a diarreia estd entre as trés
causas mais comuns de morte em criangas menores de 5
anos, juntamente com as causas neonatais e a pneumo-
nial213, Por outro lado, varias medidas de carater universal
(que incluiram campanhas frequentes e bem sucedidas de
promogdo da terapia de reidratagdo oral a partir da década
de 1980), importantes melhorias nas condigdes de sanea-
mento e na qualidade da agua, a criacdo do Sistema Unico
de Saude (SUS) e, em particular, a criacdo do Programa
de Saude da Familia, em 1994, levaram o Brasil a alcancar
uma consideravel diminuigdo nas taxas de mortalidade as-
sociadas a diarreia na populagdo pediatrical4. Essas taxas
apresentaram redugdo em torno de 90%, o que ocorreu em
varias regides do pais, mostrando inclusive uma redugdo
nas disparidades geograficas e refletindo uma queda nas
iniquidades socioeconémicas!4. Esses resultados servem de
exemplo, pois demonstram claramente que a implantagao
de programas verticais e as abordagens horizontais de
longo prazo tornam-se factiveis para que se possa atingir
a quarta meta do desenvolvimento do milénio: reduzir em
2/3 a mortalidade de criangas abaixo dos 5 anos entre
1990 e 201512,

Considerando que a DP continua sendo um desafio do
ponto de vista dos conhecimentos fisiopatolégicos e do
manejo terapéutico para o pediatra clinico, nesta revisdo,
fizemos uma detalhada abordagem dos aspectos etioldgicos
e fisiopatoldgicos, da investigacdo diagndstica, das compli-
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cagoes dietéticas mais frequentes, dos arsenais terapéuticos
atualmente disponiveis e dos métodos profilaticos com o
objetivo de minimizar o impacto da morbimortalidade dessa
sindrome.

Definigao

A DP foi definida pela Organizacdo Mundial de Saude
(OMS), em 1987, como um episddio diarreico de causa
presumivelmente infecciosa que se inicia como um episddio
agudo e se prolonga, de forma ndo usual, por um periodo
igual ou superior a 14 dias, acarretando agravo do estado
nutricional e condigdo de alto risco de vida. O termo ndo inclui
as formas crbnicas ou recorrentes de diarreia, como sprue
tropical, doenca celiaca, fibrose cistica e outras afecgées
hereditarias com manifestacdes diarreicas!s.

O uso do “ponto de corte” de 14 dias de duragao de um
episddio de diarreia para distinguir entre aguda e persistente
justificou-se pelo fato de que as taxas de mortalidade alcan-
cavam 0,8%, quando o episoddio diarreico durava até 14 dias,
e subiam para 14%, quando a duracdo do episddio diarreico
era maior que 14 dias, o que caracterizou essa sindrome
como provocadora de alto risco de vidals.

Aspectos etiopatogénicos

Ao nascimento, o intestino é normalmente estéril e passa
a ser colonizado durante os primeiros dias pelas floras ma-
ternas vaginal e fecal. Essa primeira colonizagao do intestino
é uma das mais importantes exposicdes imunoldgicas com
que o recém-nascido se defrontal’.

Individuos sao constantemente desafiados por organis-
mos patogénicos (virus, bactérias e parasitas). Apesar de
alguns patégenos serem onipresentes na natureza como,
por exemplo, o rotavirus, que infecta 95% da populagéo
mundial abaixo dos 5 anos de idade!8, as infecgdes entéricas
ocorrem na dependéncia do ambiente e de acordo com o
nivel de higiene, das condiges sanitarias e do acesso a
agua potaveld. Uma ampla variedade de enteropatdgenos
causa diarreia em criancas. A frequéncia de isolamento
de um determinado agente enteropatogénico pode variar
em paises desenvolvidos ou em desenvolvimento de dife-
rentes regides geograficas, de acordo com a faixa etaria,
com a competéncia imunoldgica, com a presenca ou nao
do aleitamento materno e também de forma sazonall®:20,
Especialmente nos paises em desenvolvimento, em que
as taxas de morbidade e de mortalidade sdo maiores, e
onde se instala mais facilmente o ciclo vicioso diarreia-
desnutricdo, é muito importante conhecer a etiologia do
processo diarreico.

Os agentes enteropatogénicos isolados na DP nem sempre
sdo 0os mesmos encontrados na fase aguda do episddio de
diarreia, o que sugere que infeccGes secundarias podem vir a
assumir um papel relevante no prolongamento da diarreia21.
Além disso, também tem sido descritas infecges por multiplos
agentes22, No fracasso do isolamento do agente infeccioso,
outras entidades clinicas devem ser consideradas e, entre as
mais comuns, incluem-se as multiplas intolerancias alimen-
tares e as alergias as proteinas heterdlogas da dieta.
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Os principais microorganismos enteropatogénicos isolados
nas culturas de fezes das criangas portadoras de DP nos mais
diferentes centros ao redor do mundo estdo relacionados
nas listas a seguir?3,

Bactérias:

- Escherichia coli enteroagregativa;
- Escherichia coli enteropatogénica;
- Campylobacter spp;

- Salmonella Enteritides;

- Shigella spp;

- Clostridium difficile;

— Arcobacter butzleri;

- Klebsiella spp;

Parasitas:
- Giardia lamblia;
- Blastocystis hominis*;
- Cryptosporidium spp*;
- Entamoeba histolytica;
- Cyclospora cayetanensis*;
- Enterocytozoon bieneusi (Microsporidium spp)*;

Virus:

- Astrovirus humano;
- Enterovirus;
- Picornavirus.

* Especialmente associados com infecgdes pelo HIV.

As caracteristicas epidemioldgicas dos pacientes com DP
nao variam de forma significativa em relagao ao agente cau-
sador. Na maioria das vezes, essas criangas nao receberam
aleitamento materno ou foram desmamadas muito preco-
cemente. O quadro diarreico assemelha-se ao do episddio
agudo, somente que, nessas circunstancias, esta associado
a sindrome de ma absorcdo que, se ndo controlada com
manejo dietético adequado, levard a desnutrigdo e as suas
indesejaveis consequéncias. Entre elas, salienta-se uma maior
vulnerabilidade da capacidade imunoldgica, favorecendo a
instalagao de processos infecciosos por agentes oportunistas
que podem se disseminar sistemicamente, acarretando alto
risco de morte. A ocorréncia de episodios diarreicos repe-
tidos e/ou a persisténcia dos mesmos faz com que o dano
nutricional agrave-se. Esse fendmeno torna-se mais grave
quando o suporte nutricional continua deficiente na fase de
convalescéncia, o que costuma ocorrer devido a anorexia e
as praticas inadequadas de realimentagéo.

A DP representa o resultado final de uma variedade de
insultos sofridos pela crianga, a qual se encontra exposta a
frequentes e graves episddios de diarreia devido a uma com-
binacdo de iniumeros fatores dependentes do hospedeiro e
do efeito indesejavel da prevalente contaminagdo ambiental.
Esses episddios ocorrem, em geral, em criancgas abaixo dos 3
anos de idade?*. A desnutricdo proteico-calérica é apontada
como o principal fator de risco para a persisténcia do processo
diarreico, porém outros determinantes também devem ser
considerados, tais como: episddio de diarreia aguda recente,
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deficiéncia de zinco, auséncia de aleitamento materno, sexo
masculino, infecgdo pelas cepas de E. coli enteropatogénica,
E. coli enteroagregativa, Cryptosporidium?> e histdria de
retardo de crescimento intrauterino26.

Bhutta et al.2” apontaram que os fatores que aumentam
o risco para o surgimento dessa sindrome estdo relacionados
ao ambiente, tais como ma higiene, contato com animais e
transmissdo fecal-oral de patégenos entéricos. Além disso,
também ha outros indicadores relacionados ao hospedeiro,
como a baixa idade, o agravo do estado nutricional e a de-
ficiéncia do estado imunoldgico?’. Esses autores enfatizam
que a auséncia do aleitamento materno e o histérico de
infeccGes gastrointestinais e respiratdrias anteriores con-
tribuem decisivamente para a ocorréncia da DP. Também
apontam que erros no manejo nutricional e medicamentoso
durante um episédio agudo também podem levar a persis-
téncia do processo. InfecgBes intestinais recorrentes levam
a lesdes da mucosa do intestino delgado e, como tal, podem
ocasionar atrofia das vilosidades do intestino delgado. Isso
acarreta a diminuigdo da superficie absortiva, o aumento do
infiltrado inflamatdrio da lamina prépria e a ruptura da bar-
reira de permeabilidade epitelial, favorecendo a penetragdo
de proteinas heterdlogas potencialmente alergénicas, com
consequente aumento da probabilidade para a persisténcia
do processo diarreico devido ao surgimento de intolerdncias
alimentares multiplas?’.

Fisiopatologia

A evolucdo de um episoddio de diarreia aguda para per-
sistente ocorre pelo envolvimento de multiplos e complexos
mecanismos fisiopatoldgicos que agravam o estado nutricional
do paciente. Entre os inlmeros fatores que podem estar en-
volvidos na perpetuacgdo do processo diarreico, sem duavida
alguma, o sobrecrescimento bacteriano no intestino delgado
pela flora coldnica ocupa lugar de destaque. Esse fendmeno
fisiopatoldgico em particular, devido a bactérias anaerdbias
como a Veillonella e a Bacteroide, predispde o dano da mu-
cosa intestinal?2. Essas alteracdes ocorrem pela capacidade
das bactérias anaerdbias de provocar a desconjugacado e a
70 desidroxilagdo dos sais biliares primarios, acido cdlico e
acido quenodeoxicdlico, transformando-os em seus respec-
tivos acidos biliares secundarios, acido deoxicolico e acido
litocdlico, os quais sdo altamente lesivos a mucosa jejunal.
Esses acidos biliares secundarios e desconjugados, quando
presentes na luz intestinal, provocam secrecdo de agua e
sodio, além de ma absorgdo de glicose, e ainda sdo capazes
de provocar ruptura da barreira de permeabilidade intesti-
nal, favorecendo a penetracdo de macromoléculas intactas,
potencialmente alergénicas. Além disso, a presenca de sais
biliares secundarios e desconjugados na luz do jejuno impede
a formacdo da micela mista, posto que a sua formagao € de
fundamental importéncia para a solubilizagdo das gorduras
da dieta. Essa acdo patoldgica, portanto, contribui para
a ocorréncia de ma digestdo-absorcdao das gorduras com
consequente esteatorreia. O resultado desse desarranjo € a
ma absorcdo dos macro e micronutrientes e o aumento da
permeabilidade intestinal para antigenos bacterianos e/ou
proteinas estranhas. Dessa forma, podem ser desenvolvidas
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outras complicagdes clinicas, tais como, alergia as proteinas
dadieta e/ouintolerancias alimentares multiplas, em especial
a lactose e até mesmo aos monossacarideos. Isso contribui
para a perpetuagao da lesdo intestinal, reforcando o ciclo
vicioso de diarreia, a ma absorcdo de nutrientes e a desnu-
tricdo energético-proteica, que € a maior determinante do
impedimento da recuperacdo da mucosa jejunal, além das
deficiéncias especificas de micronutrientes.

A caracterizagdo do dano, identificando alteragbes nas
capacidades digestivo-absortivas, secretoras e reabsortivas
de minerais, carboidratos, proteinas e gorduras provocadas
pela cronificagdo da enteropatia € muito importante para
o entendimento dessa patologia28. As lesGes descritas em
criancas com DP parecem ser causadas por varios fatores que
agem em associagdo ou separadamente, os quais acabam
provocando o prolongamento da lesdao da mucosa intestinal
e o retardo da recuperacao clinica e nutricional do paciente.
InfecgBes secundarias podem também atuar como fator
importante no prolongamento do episédio diarreico20. Em
um estudo realizado com 16 pacientes portadores de DP,
confirmou-se a presenga do sobrecrescimento bacteriano
através de cultura da secregdo jejunal e da analise ultraes-
trutural da mucosa do intestino delgado. A analise da mucosa
mostrou: diminuicdo da altura das vilosidades; borramento
dos espacos intercelulares, dificultando a identificacao indi-
vidualizada dos enterdcitos; e presenca de linfécitos, bem
como de goticulas de gordura na luz do intestino delgado.
Uma grande quantidade de muco recobrindo a superficie
epitelial do jejuno foi observada na maioria dos pacientes,
e, em alguns deles, foi caracterizada a existéncia de uma
crosta mucofibrinosa em contato direto com os enterdcitos.
Isso muito provavelmente foi 0 que causou, por processo
obstrutivo, um grave prejuizo na absorgdo dos nutrientes
da dieta, contribuindo, dessa forma, para a perpetuagdo da
sindrome de ma absorgdo, descrita na quase totalidade dos
pacientes investigados?°. Os pacientes manifestaram alergia
as proteinas heterdlogas, tais como do leite de vaca e soja,
intoleréncia a lactose e aos monossacarideos da dieta, além
de colite confirmada pelo estudo da bidpsia retal?°.

E importante fazer uma distingdo entre a enteropatia
causada pela persisténcia da colonizacdo bacteriana e a
enteropatia pds-infecciosa que ocorre por uma falha ou por
um retardo na regeneragdo da mucosa intestinal3°.

Diagnéstico

A sindrome de ma absorcédo e a desnutricdo sdo fatores
comuns da DP, sendo a ma absorcdo definida por presenca
de nutrientes nas fezes, acompanhada de ganho insuficiente
ou perda de peso, mesmo que o paciente esteja recebendo
dieta apropriada para a idade. Considerando que a DP se
trata de uma sindrome de presumivel etiologia infecciosa
e que se perpetua devido a complicagbes de caracteristi-
cas multifatoriais, para que seja possivel estabelecer um
diagnodstico com precisdo da etiologia e suas respectivas
e potenciais complicagdes clinicas secundarias ao processo
nosoldgico original, devem ser obtidas informacgdes deta-
Ihadas a respeito dos seguintes tdpicos: histéria clinica
detalhada desde o inicio do processo diarreico; histéria
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alimentar pregressa; existéncia ou ndo da pratica do
aleitamento materno; condigdes socioecondmicas e de
moradia; antecedentes pessoais, incluindo o histérico de
episddios infecciosos anteriores; e antecedentes familiares.
O exame clinico vai caracterizar o estado nutricional e
outras consequéncias do processo diarreico.

Com relagdo a investigagdo laboratorial, devem ser in-
cluidos os seguintes testes: cultura de fezes para detectar
os principais agentes enteropatogénicos, bacterianos, virais
e protozoarios, bem como a pesquisa de ovos e parasitas
em fezes recém emitidas. Alguns autores, acreditando que
ndo existe um enteropatdgeno especificamente relaciona-
do a DP em paises em desenvolvimento e que o mesmo é
encontrado com frequéncia semelhante em criangas com e
sem diarreia, ou seja, ndo parecendo ser a causa do proces-
so, sugerem que a investigacdo desses agentes nas fezes
somente se justifica em condigbes que sejam possiveis de
serem avaliadas rotineiramente20. Por outro lado, como é
sabido que a DP pode ocorrer em pacientes com sindrome
da imunodeficiéncia adquirida (AIDS), deve-se avaliar a
presenca dos agentes encontrados com maior frequéncia
em pacientes HIV positivo. Estudo realizado no continente
africano concluiu que a infecgdo pelo Mycrosporidium esta
associada a essa imunodeficiéncia, provocando e contribuindo
para a manutencgdo de lesGes intestinais mais extensas que
as observadas em outras infecgdes oportunisticas3!. Diante
desse fato, é recomendado que esses agentes devam ser
investigados e que alternativas terapéuticas sejam estudadas
para emprego em criangas de baixa idade.

Deve também ser realizada a deteccdo do pH fecal e
a pesquisa de substdncias redutoras nas fezes, além da
pesquisa de leucdcitos e sangue oculto e da determinagédo
da o1 antitripsina fecal e do esteatdcrito. Considerando-se
a elevada prevaléncia das intolerancias aos carboidratos da
dieta descrita em pacientes com DP, como o fator perpetuador
da diarreia, a abordagem laboratorial devera incluir os testes
de sobrecarga com os diversos carboidratos comumente
utilizados na dieta, tais como, lactose, glicose e frutose. O
teste de sobrecarga com lactulose também deve ser realizado,
visando a detecgdo de possivel sobrecrescimento bacteriano
no intestino delgado. Todos esses testes de sobrecarga devem
preferentemente ser realizados por meio da técnica do H, no
ar expirado, uma vez que se trata de um método ndo invasivo
e com alto valor de sensibilidade e especificidade32.

Se possivel, deve-se fazer também a determinacdo
dos eletrolitos fecais, o que permitird distinguir a diarreia
osmotica da secretora33. Para complementar a investigacao
laboratorial, em muitos casos, esta indicada a realizacdo da
biépsia do intestino delgado para avaliacdo da arquitetura
vilositaria e do infiltrado inflamatdrio da Idamina prépria para
afastar causas especificas e para demonstrar a extensdo do
dano intestinal34.

Tendo-se o conhecimento da intensidade e da extensdo
das lesdes morfoldgicas torna-se mais confiavel aabordagem
dietético-terapéutica. Nos casos em que concomitantemente
ocorre sangramento retal, impde-se a realizagdo da bidpsia
retal para avaliar o grau e o tipo do possivel processo infla-
matdrio vigente35.
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Manejo terapéutico

Lins et al.36, em 2003, demonstraram a importancia da
hidratagdo e do manejo dietético adequado na fase aguda
da diarreia para evitar seu prolongamento. Com relagao ao
uso de antimicrobianos em pacientes com DP, em algumas
circunstancias, existem evidéncias que seu uso pode diminuir
o tempo de duracgao dos sintomas e, em alguns casos, dimi-
nuir a probabilidade de transmissdo da doencga3’. No entanto,
sabendo-se que o isolamento de enteropatdgenos nas fezes
de criancgas predispostas a esse tipo de patologia ndo é maior
do que nos controles e que a relagdo do patégeno isolado
com o processo vigente é discutivel, o emprego de antimi-
crobianos ndo é recomendado como rotina2%:38, Indica-se a
antibioticoterapia na infecgdo prolongada por Salmonella,
Giardia, Cyclospora, Strongyloides e E. coli enteroagregativa
(neste Ultimo caso, especialmente se a crianga for menor
de 3 meses de vida ou desnutrida ou imunodeprimida, ou
apresentar sinais de doenga invasiva)3’. Na presenca de
sangue nas fezes, pode estar indicada antibioticoterapia para
Shigella quando o patdgeno é isolado nas fezes3°. A deci-
sdo de prescrever antibioticos fica limitada a comprovacgao
laboratorial do agente enteropatogénico nas fezes e ao tipo
de resisténcia microbiana40.41.

Algumas drogas tém sido empregadas com o objetivo de
evitar o prolongamento do episodio agudo. O uso do Saccha-
romycis boulardii por 3 dias, além de diminuir o tempo de
evolugdo da diarreia, foi capaz de aumentar a consisténcia
das fezes e diminuir a frequéncia das evacuagGes*2. Outras
drogas como o racecadotril e o subsalicilato de bismuto mos-
traram-se eficazes em reduzir o volume fecal de criangas com
diarreia aguda“*3. Mais recentemente, o uso de diosmectite
oral foi avaliado em criangas com diarreia aguda, reduzindo
significativamente o volume fecal e o tempo de evolugdo
da doenga*“.

Oliva & Palma%5 assinalaram como fatores de risco para
ma evolugdo do processo diarreico a ocorréncia em lactentes
menores de 6 meses de idade ou menores de 1 ano com
desnutricdo grave, a presenca de desidratacdo e/ou distur-
bios metabdlicos, o prolongamento do quadro diarreico com
importante agravo do estado nutricional ou com frequentes
recidivas de desidratacdo e/ou acidose. Na vigéncia dessa
condigdo clinica, a conduta indicada é realimentar o paciente
com férmula a base de proteinas extensivamente hidroli-
sadas, ou mesmo, caso necessario, com formula a base de
mistura de aminoacidos. Nos casos de anorexia persistente,
utilizar alimentagdo por sonda nasogastrica ou se possivel
nasoenteral, preferencialmente em gotejamento continuo,
sempre preconizando transicao para dieta por via oral o mais
rapidamente possivel. Caso ndo se obtenha sucesso, indicar
0 uso de nutricdao parenteral (preferentemente por via peri-
férica para diminuir os riscos de infecgdo sistémica devido a
contaminacgdo do cateter), sempre objetivando o retorno a
dieta por via oral o mais rapidamente possivel4>.

Diante da gravidade da diarreia, a qual ainda é considerada
um importante problema de salde publica e que depende
da integridade do sistema imunoldgico para ser soluciona-
da, Rocha et al.#6, em estudo de metanalise, confirmaram
o importante impacto positivo da prescricdo de zinco e da
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vitamina A sobre a imunidade celular, auxiliando no trata-
mento da diarreia aguda e persistente. Os autores concluiram
que a prescricdo de zinco é ndo somente essencial como
elemento curativo dos episddios de diarreia, como também
desempenha papel especial de carater preventivo contra essa
patologia. Para alcancar esse objetivo, é necessario que se
faca a suplementacgdo diaria de zinco, a dose de 10 mg/dia,
por um periodo de 2 a 3 meses depois de cessar o episodio
de diarreia, e que haja a ingestdo permanentemente ade-
quada de fontes alimentares para que seja possivel atingir
as recomendacgdes da ingestdo diaria desse micronutriente.
Lukacik et al.4” comprovaram a eficacia dessa conduta no
manejo da DP e sugerem que esse efeito ocorre pelo aumento
da reabsorcdo de agua e de eletrdlitos pelo intestino e pelo
aumento da capacidade de regeneracdo do epitélio intestinal.
Niveis aumentados das dissacaridases na bordadura em escova
dos enterdcitos indicam um efeito transportador para esse
eletrdlito e uma forte resposta imune auxiliando na defesa
intestinal, a qual também tem sido descrita quando o zinco
encontra-se em niveis plasmaticos adequados*’.

Profilaxia

O UNICEF (United Nations Children’s Fund) e a OMS
publicaram, em 2009, um relatério propondo sete medidas
a serem implantadas ao redor do mundo como estratégia
para o controle da doenga diarreica, a saber: 1) reposigdo de
fluidos para prevencao da desidratacao; 2) tratamento com
zinco; 3) vacinagdo contra sarampo e rotavirus; 4) promocao
do aleitamento materno e suplementacdao de vitamina A;
5) estimulo a lavagem de mdos com sabdo; 6) melhoria do
suprimento de agua em quantidade e qualidade, incluindo
estocagem segura da agua das residéncias; 7) promocao
de saneamento comunitario amplo!. Por outro lado, as in-
tervencgOes indicadas para diminuicdo da incidéncia da DP
incluem: aleitamento materno exclusivo e prolongado; e
estratégias seguras de alimentagdo para garantir adequado
desenvolvimento pondero-estatural, considerando-se que
a desnutrigdo proteico-caldrica é fator de risco para esta
sindrome?3. A desnutrigdo € um dos principais contribuintes
para a morbimortalidade pediatrica. Adquirir estado nutricio-
nal adequado torna-se mais dificil devido a varias infecgoes
entéricas repetidas que vao levar a ma absorgdo intestinal.
Em pessoas desnutridas, as infecgoes sdo ainda mais devas-
tadoras. As infecgBes intestinais levam a desnutrigdo, e a
desnutricdo aumenta o risco para novas infecgGes intestinais.
Interromper o ciclo vicioso diarreia-desnutricdo deve ser o
objetivo prioritario do pediatra para que as criangas possam
se desenvolver plenamente?*s.

Durante o episodio agudo sdo necessarias medidas
para garantir a hidratacdo, a suplementacao de zinco e a
ndo interrupcdo da alimentacdo. Quando o episddio agudo
prolonga-se além de 7 dias, esta-se frente ao que se deno-
mina diarreia prolongada (Pro-D, com duragdo entre 7 e 13
dias), cuja epidemiologia ainda tem sido pouco estudada.
Recentemente, no nordeste do Brasil (Fortaleza, CE), Moore
et al.#® demonstraram que criangas que apresentam epi-
sédios prolongados de diarreia apresentam probabilidade
2,2 vezes maior de desenvolver DP na sua infancia tardia.
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Esse risco aumentado ocorre pelo efeito da patologia sobre
o estado nutricional, sobre o sistema imunoldgico e pela
indugao de alteragdes na barreira intestinal ou alteragdes
da flora intestinal4®.

Em conclusdo, as melhorias nas condigdes sanitarias e de

higiene sdo preponderantes na meta de reduzir a incidéncia
de diarreia e, também, de evitar seu prolongamento. Para
atingir a quarta meta do milénio, que é reduzir em 2/3 a
mortalidade em criangas menores de 5 anos entre 1990
e 2015, sdo necessarios esforgos em relagdo a terapia de
reidratagdo oral, a suplementos de vitamina A e zinco e
a vacinagdo contra o sarampo®0. Essa abordagem vertical
devera ser seguida pela ampliacdo da pratica assistencial
pelos sistemas publicos de saudel4.
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