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DIARREIA: consiste na alteracdo do habito intestinal, com diminuicdo da
consisténcia das fezes, aumento do volume e/ou maior contetdo de fluido fecal,
com ou sem aumento do numero de evacuacgoes.

FISIOPATOLOGIA DA DIARREIA: m&-absorgdo e/ou aumento de secrecdo pelo
tubo digestério de agua, eletrdlitos e nutrientes em proporcdes e intensidades
variadas.

Dentre as sindromes diarréicas na crianga, destaca-se a Diarréia Aguda, Diarréia
Persistente e Diarréia Crénica.

DIARREIA AGUDA
I. ASPECTOS GERAIS

Conceitua-se diarréia aguda como aquela potencialmente autolimitada, de
origem predominantemente infecciosa e de duragéo ndo superior a 14 dias.

A diarréia aguda, embora venha reduzindo a sua incidéncia, ainda € causa
importante de morbi-mortalidade em paises em desenvolvimento, em criancas
abaixo de 5 anos de idade. Estima-se que a hidratagcdo oral venha evitando 1
milhdo de oObitos ao ano. Segundo a OMS (1995), a diarréia aguda ainda é
responsavel por 19% dos 6bitos nesta faixa etaria em paises em desenvolvimento.
No Brasil, segundo dados do Ministério da Saude, em 1997, a mortalidade
proporcional por diarréia no mesmo grupo etario variou de 2,69 a 17,65 segundo os
estados; em Sao Paulo, este indice foi de 3,03.

Alguns fatores tém influéncia na epidemiologia da doenca, podendo-se
dividi-los em fatores do meio, do hospedeiro e, de menor importancia neste
aspecto, os do agente. Dentre o primeiro grupo, os principais sdo as condi¢des de
saneamento, as condicdes socio-econdémicas e de higiene da familia, desmame
precoce, permanéncia em creches, hospitalizacdes freqientes. Com relacdo ao
hospedeiro, a idade e o estado nutricional s&o os fatores mais importantes; eles
sdo responsaveis pela imaturidade ou comprometimento dos mecanismos de
defesa do trato gastrintestinal, respectivamente. Os fatores do agente sao ligados
ao mecanismo de acao e localizagdo dos mesmos no tubo gastrintestinal.

A maioria das gastroenterites predomina nos 5 primeiros anos de vida, mas
podem ocorrer em qualquer idade, principalmente as shigueloses e as E. coli,



responsaveis pela maioria dos casos de diarréia do viajante. O Rotavirus é pouco
comum nos 6 primeiros meses, provavelmente por protecao conferida pela mae.

O modo de transmissdo destes enteropatégenos é principalmente, por
contaminacao de agua e alimentos, mas também pessoa a pessoa (fecal-oral). Ha
sugestao de contaminagao por via respiratéria do rotavirus, ndo comprovada. A E.
coli enterohemorragica pode ser transmitida por carne mal cozida de animais
portadores (gado, porco, carneiro).

[I. ETIOLOGIA, PATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

Os agentes etioldgicos mais comuns na diarréia aguda sao as bactérias e os
virus (Tabela 1). Embora os protozoarios e fungos sejam citados como causas
provaveis, seu papel nesta sindrome nao estda comprovado. Os estudos
demonstram freqiéncia de parasitas em grupos com diarréia muito semelhantes
aquela de grupo controle, sendo estes agentes causadores de diarréia cronica
intermitente ou assintomaticos, na dependéncia de condicées do hospedeiro.

Tabela 1 - Etiologia da diarréia aguda

Infecciosa: Bactérias — E. coli Enteropatégena (enteroaderente) ECEA
Enterotoxigénica ECET
Enteroinvasiva ECEI
Enterohemorragica ECEH
Shiguela
Salmonela
Campylobacter
Yersinia
Vibrido Colérico
Virus - Rotavirus e outros
Protozoarios - Ameba
Giardia
Helmintos Estrongil6ide
Fungos

Nao infecciosa

No Brasil, estudos de causa de diarréia mostram resultados variaveis
segundo as caracteristicas da populacdo estudada, mas de maneira geral a
Escherichia coli e o rotavirus sdo os agentes encontrados mais freqientemente
(tabela 2). A frequéncia do rotavirus em estudos nacionais da década de 80 varia
de 13 a 20%.

No Brasil, alguns patégenos sao pouco freqiientes, como o Campylobacter,
a Yersinia e o Vibrido colérico. Outros tém participacdo pequena ou mal
determinada nas diarréias infantis, como outros virus (calicivirus, adenovirus
entéricos, norwalk virus, astrovirus) e outras bactérias (Aeromonas, Plesiomonas).



Tabela 2 — Prevaléncia de enteropatégenos, em porcentagem, em fezes de
criangas com diarréia aguda em duas populacoes do Brasil

Referéncias

Enteropatégenos Guerrant (1983)* Gomes (1991)**
E. coli enteropatdégena 4.6 28.4
E. coli enterotoxigénica 23.5 -
E. coli enteroinvasiva 2.0 -
Shiguela 8.0 5.0
Salmonela 0 7.6
Campilobacter 7.5 3.4
Yersinia ? 0
Rotavirus 19.4 14.0
Outros 16.0 0
Multiplos patégenos - 9.8
Nenhum patégeno 46.7 55.2

* Pop. De Pactuba — CE — periodo de 1978-80 (150 amostras)
** Pop. De Sao Paulo — SP — periodo de 1985-1986 (500
amostras)

Varios sdo 0s mecanismos responsaveis por diarréia aguda segundo o
agente etiologico, podendo alguns patégenos agirem através de mais de um
mecanismo (tabela 3).

Tabela 3 — Mecanismos patogénicos de diarréia aguda dos principais
enteropatégenos
Invasivo Enterotéxico Citotoxico Aderente
E.c.E.l E.c.E.T. C. Difficile E.c.E.A.
Shiguela V. Colérico Ec.E.P Ec.E.H.
Salmonela
Yersinia Yersinia Ec.E.H.
Campilobacter C. Difficile Shiguela
Virus

Modificado de Cohen, 1991

Bactérias invasivas: na infeccao por estes patdgenos, ocorre uma invasao
da mucosa e submucosa, que induz a processo inflamatério com exsudacéo e
producédo de substancias vasoativas, bem como bacteriemia. O local do intestino
mais acometido é o célon podendo a E. coli e a Salmonela atingirem também a
parte distal do delgado; a Shiguela manifesta-se principalmente no segmento mais
distal do intestino grosso.

Rotavirus: estes virus se localizam no intestino delgado, principalmente nos
segmentos mais proximais deste; invadem principalmente o enterécito, destruindo
a microvilosidade; como consequUéncia ha migracdo acelerada das células das



criptas para os vilos, gerando diminuicdo de area absortiva por diminuicdo de area
e imaturidade das células de migragdo rapida, desencadeando uma diarréia
osmdtica. Estudos recentes sugerem, para este agente, associacdo de mecanismo
enterotéxico.

Agentes produtores de enterotoxina: as enterotoxinas atuam estimulando,
através da adenilciclase, a transformacéao de ATP (GMP) em AMPC (GMPC), que
diminui a absorcdo em vilosidade e aumenta a secrecao em criptas (Figura 1)

Produtores de citotoxina: o exemplo classico seria a E. Coli
enterohnemorragica e o provavel mecanismo produtor de diarréia seria por
destruicdo da célula da mucosa intestinal. A shiguela também produz toxina que
tem funcéo de citotoxina, enterotoxina e neurotoxina.

Mecanismo de adesao: varios padrdes de adesao tém sido demonstrado em
um grupo de E. coli, dos quais o de adesao localizada é o Unico cuja relacdo com
diarréia estd bem determinada. O mecanismo de producédo de diarréia por estes
patdgenos ainda esta pouco claro, sugerindo-se destruicdo de microvilosidades do
enterécito e producao de enterotoxinas.

E. coli enteropatogénica: existem muitas controvérsias a respeito do
mecanismo patdgenico deste grupo de bactérias, que se confunde com os de
aderéncia ou adesao, embora atue de modo diferente (“ataching e effacing”).

Figura 1 — Mecanismos de enterotoxicidade na diarréia aguda

Toxina
+
Receptor
>> Adenil
AIP | >> AMPC
Vilosidade Criptas
\2 3
Bloqueio bomba Na Ativagédo da bomba
Cloro
Inibicdo absorgao 2
I>> secrecéo
< < absorgdo DIARREIA
lll.  DIAGNOSTICO

Clinico: no quadro clinico temos os sintomas digestivos (diarréia, vémitos,
dor abdominal), sistémicos (febre, astenia, anorexia, perda de peso) e outros
(sintomas respiratorios, sindrome hemolitico urémica). A presenca e intensidade de
tais sintomas diferem segundo o0 mecanismo patogénico, segundo Tabela 4.



Tabela 4 — Apresentacgdes clinicas na Diarréia Aguda na crianga

Acao patogénica Local/infec¢ao Agente Quadro clinico
predominante

Efeito citopatico Intestino delgado | Rotavirus Diarréia aquosa copiosa

direto (proximal) Adenovirus entérico Vémitos
Calicivirus Desidratacdo moderada a
Norwalk grave
EcEP Ma-absorcéo de lactose
Giardia freqUente

Hematoquezia ausente
Pode ter evolucdo grave

Enterotoxigenicidade

Intestino delgado

Vibrio cholerae

Diarréia aquosa

ECET Pode ser copiosa na célera

EcEAg ou na EcET

Klebsiella Pneumoniae | Hematoquezia ausente

Cryptosporidium Evolugdo usualmente leve
Invasiva lleo distal e célon Salmonella Disenteria: evacuacoes

Shigella frequentes

Yersinia Cdlicas, febre

Campylobacter Hematoquezia frequiente

EcEl com leucécitos nas fezes

Amoeba Desidratagao variavel

Evolucéo pode ser protraida

Citotoxicidade

Colon

Clostridium difficile
EcEH
Shigella

Disenteria, colicas
abdominais, febre,
hematoquezia

Sindrome hemolitico-
urémica (EcEH e Shigella)

Laboratorial: o Unico exame de utilidade em alguns casos de diarréia é a

coprocultura. Ainda assim, tem limitacoes e ndo é necessaria na grande maioria
das vezes, pois ndo se trata especificamente o agente. Assim, fica reservado aos
casos de evolucao atipica e aos estudos epidemioldgicos.

IV. TRATAMENTO E PROFILAXIA

O tratamento pode
medicamentoso.

A hidratacdo é importantissima e deve ser oral na grande maioria dos casos,
ficando a parenteral reservada a casos especiais em que a hidratacdo oral ndo seja
tolerada ou exista urgéncia absoluta na reposicao de agua e eletrélitos (crianca em
pré-choque ou choque). O soro de hidratagcdo da OMS é o mais disponivel de boa
composicao, embora a concentracdo de 90 mOsm/L de so6dio seja elevada e
desnecessdria a nao ser para casos de cblera; apesar de estudos sugerirem
melhores resultados com a as solucbes menos concentradas, ndo ha efeitos
colaterais significativos da solucao tradicional e esta ainda € a mais utilizada para a
populacdo em geral. A hidratacdo oral é recomendada tanto para tratamento
quanto para prevencao da desidratacao.

ser dividido em hidratacdo, alimentacdo e



A alimentacao deve ter como objetivo manter o estado nutricional da criancga,
manter a defesa imunolégica e promover a adequada recuperacdo das alteracoes
digestivas decorrentes da infeccdo. Para que isto ocorra é necessario manter a
dieta habitual da crianca, respeitando o seu apetite, que na maioria dos casos esta
comprometido. Estd comprovado que dietas restritivas diminuem ainda mais o
aporte e dificulta a nutricdo e o trofismo intestinal. Erros alimentares grosseiros
devem ser corrigidos (excesso de carboidratos no leite, por exemplo). Férmulas
especiais devem ser reservadas a situagcées onde haja indicios de intolerancias
secundarias, sendo estas rotuladas na sindrome da diarréia persistente.

Medicamentos, como inibidores de peristaltismo e outros antidiarréicos, sao
formalmente contra-indicados na diarréia aguda.

Medicamentos  especificos (antibiéticos ou  quimioterdpicos) séao
recomendados em 5 a 10% dos casos. Nas diarréias bacterianas, o uso de
antibiético vai depender da idade da crianca e de seu estado nutricional. A terapia
antibiética, de maneira pratica, pode ser indicada do seguinte modo:

e Agentes enteropatdgenos nos quais a terapia esta sempre indicada: Vibrio
cholera, Shigella, Campylobacter, Giardia lamblia.

e Agentes enteropatdégenos nos quais a terapia antimicrobiana estd indicada
somente em circunstancia especiais: ECEP de curso prolongado, epidemias de
bercgario.

e EcEl: baseando-se nas caracteristicas sorolégicas e genéticas e na acgao
patogénica semelhante a Shigella.

e Yersinia: nos casos de anemia falciforme.

e Salmonela: nos lactentes pequenos, nos recém-nascidos com hemocultura
positiva ou febre.

e Contra-indicagdo formal ao uso de antibibticos: infecgdo por rotavirus e por
salmonela em criancas maiores (exceto febre tiféide).

Profilaxia: sabe-se que as medidas mais eficazes na prevencdo das
gastroenterites sdo aquelas que otimizam as condicbes de saneamento e
melhoram as condi¢des de vida da populacdo. Do ponto de vista médico, tem efeito
significativo o estimulo ao aleitamento materno, orientacdo na dieta de desmame,
orientagdo de medidas higiénicas domiciliares e vacinagao em geral da crianca.
Quanto a vacinacao especifica, a Unica liberada para uso em humanos é a vacina
contra rotavirus, por via oral, mas de alto custo. Discute-se o risco-beneficio da
vacinagcao em regiées onde a mortalidade por diarréia viral é alta.

DIARREIA PERSISTENTE
I. ASPECTOS GERAIS

O termo diarréia persistente foi estabelecido em 1987 pela Organizacao
Mundial da Saude e definido como a diarréia que surge como consequiéncia de um

processo agudo, geralmente de causa infecciosa e tem duracao superior a 14 dias.
Foi inicialmente referida por Avery, em 1968, dentro da sindrome denominada de



“diarréia intratavel”, posteriormente denominada também diarréia prolongada ou
pos-enterite.

E causa de importante agravo no estado nutricional das criancas. Além disto,
€ responsavel por cerca de 45% dos Obitos por diarréia e surge como complicacao
das diarréias agudas em proporcoes variaveis de 3 a 25%. Esta variabilidade
ocorre, principalmente, em fungédo dos fatores de risco para o desenvolvimento da
diarréia persistente.

Estes fatores sao:

e Idade: sabe-se que a diarréia persistente predomina no lactente e é tdo mais
frequente quanto mais nova for a crianga. E rara apds os dois anos de idade.

e Estado nutricional: esta sindrome diarréica incide muito mais freqlientemente
em criangas desnutridas. A imunidade celular comprometida e deficiéncia de
fatores de protecao no tubo intestinal, além da existéncia de lesdes gastrintestinais
prévias e dificuldade na regeneracdo da mucosa sao os responsaveis pela nao
limitagdo de um processo diarréico agudo nas criangas desnutridas.

® Alimentacao prévia: crianca com aleitamento materno excepcionalmente
desenvolvera diarréia persistente. Além disto, os estudos tém demonstrado que a
amamentacdo exclusiva durante pelo menos trés meses de vida protege
permanentemente a crianca desta diarréia.

o Diarréias prévias: criancas que tém diarréias agudas infecciosas repetidas sao
mais predispostas a desenvolver a forma persistente. Este fator estd muito
associado ao ambiente de promiscuidade e condi¢cdes de higiene e saneamento
deficientes, comuns nas nossas populacdes de nivel soécio-econbémico baixo.
Diarréias freqlientes agravam comprometimento do estado nutricional e dificultam a
regeneracao do epitélio lesado.

® Peso de nascimento baixo: este achado também traduz caréncia nutricional
desde o periodo gestacional, presente também em populacdes de baixa renda.

® Manuseio inadequado da diarréia aguda: o uso inadequado de antibiéticos
pode interferir na flora bacteriana e diminuir um dos mecanismos de defesa contra
0 patdgeno; por outro lado, o uso de inibidores de peristaltismo pode agir sobre o
mecanismo de “varredura” destes agentes, predispondo a maior permanéncia do
patdbgeno no tubo gastrintestinal; o jejum prolongado agrava o estado nutricional
das criancas, dificultando a cura do processo.

e Etiologia do processo agudo: embora varios agentes de diarréia aguda
sejam citados como causas mais comuns de prolongamento de diarréia (rotavirus,
salmonela, yersinia), o Unico que comprovadamente se destaca é a E. coli
enteroaderente.

® Outros: imunodeficiéncia (primaria ou secundaria), doengas prévias (sarampo,
por exemplo), escolaridade materna, deficiéncia de micronutrientes e de vitaminas
(principalmente a vitamina A e 0 zinco).

[I. PATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

A patogenia da diarréia persistente esta esquematizada na figura 2. Os dois
mecanismos principais seriam a lesdo de mucosa e o0 supercrescimento bacteriano



em intestino delgado. O real papel deste ultimo tem sido muito discutido e colocado
em duvida, talvez pelas dificuldades diagndsticas desta alteragéo.

As conseqliéncias da lesdo da mucosa variam segundo a intensidade da
mesma. A mais comum é a reducdo dos niveis da lactase. Esta enzima é mais
comprometida por localizar-se de forma mais superficial nas vilosidades, o que
origina reducédo significativa de sua produgcdo mesmo em lesdes menos
acentuadas. Se o acometimento da mucosa € maior, as outras dissacaridases
podem estar baixas, sendo as maltases as Ultimas a se alterarem, por serem
produzidas em maior quantidade. Ainda pode ocorrer, quando a atrofia vilositaria é
muito importante, deficiéncia de absor¢gdo de todos os nutrientes, inclusive
monossacaridios, o que se traduz numa ma absorcao global de nutrientes; esta
intensidade de processo esta presente, geralmente, em criangas previamente muito
desnutridas, pequenas e/ou imunodeprimidas.

Por outro lado, a lesdo de mucosa leva a aumento da permeabilidade

intestinal e comprometimento da barreira da mucosa a passagem de moléculas
grandes; as macromoléculas protéicas tém alto poder alergénico e podem
sensibilizar o individuo, levando a alergia secundaria a proteina do leite de vaca.
O supercrescimento bacteriano de intestino delgado levaria a leséo intestinal e teria
acao nos sais biliares, desconjugando-os precocemente e prejudicando a
miscelinizagdo de gorduras. A presenca de sais biliares livres na luz intestinal inibe
absorcao de glicose e tem acéao lesiva sobre a mucosa intestinal, agravando a ma-
absorcao.



Figura 2: Diarréia Persistente — Patogénese
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l1l. DIAGNOSTICO

O diagnéstico desta sindrome € eminentemente clinico. Baseia-se na
histéria de diarréia aguda, geralmente infecciosa, que se prolonga por periodo
superior a 14 dias. O exame fisico deve ser cuidadoso, avaliando-se o estado
nutricional, sinais que sugiram alergia alimentar e presenca de edema
(possibilidade de enteropatia com perda protéica), bem como assadura perianal
(sugestiva de diarréia fermentativa).

Os exames laboratoriais auxiliam muito pouco o diagnéstico, visto que na
maioria das vezes o agente da gastroenterite ndo estd mais presente, sendo a
cultura de fezes negativa. Os exames de laboratério sdo utilizados principalmente
para diagnéstico de doencas associadas, como infecgbes extra-intestinais,
parasitoses, disturbios hidro-eletroliticos, anemia. Um exame de pH e sustancias
redutoras nas fezes pode auxiliar no diagnéstico de disturbios de absorcédo de
carboidratos, desde que feito na vigéncia de dieta com o acucar a ser testado e
com os cuidados exigidos pela técnica (fezes recém emitidas, pesquisa na porcéao
liquida das fezes, que nao devera estar contaminada com urina).
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V. TRATAMENTO

O tratamento é basicamente dietético e deve ter como principio o
conhecimento das alteracdes fisiopatoldgicas presentes na diarréia persistente. O
tratamento medicamentoso ndo é necessario na grande maioria dos casos, exceto
polivitaminicos, recomendados quando a crianca é desnutrida.

A escolha do tipo de alimentacdo tem como base os aspectos clinicos de
cada paciente, principalmente no que diz respeito as caracteristicas da diarréia e
comprometimento do estado nutricional da crianca, além da presenca de outros
fatores de risco, como idade e imunodeficiéncia.

Em resumo, tem como base o conhecimento dos mecanismos patogénicos
desta sindrome e consta de manobras dietéticas adequadas a cada caso, tendo
como principio o de ndo fazer manipulagbes desnecessarias, sem, contudo,
aumentar o comprometimento do estado nutricional ou o risco de vida da criancga.

As manobras dietéticas variam desde a simples reducdo ou retirada da
lactose até nos casos muito graves, a introducao de alimentagao parenteral.

DIARREIA CRONICA
. DEFINICAO

Sindrome diarréica cujo curso nao é autolimitado e nao se origina de
processo agudo. Tem duracdo superior a 3 semanas, sem inicio bem definido,
evolucao progressiva e continua ou com surtos freqientes, com ou sem
recuperacao clinica completa entre eles.

II. ETIOLOGIA, PATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

Sao descritas aproximadamente 60 causas de diarréia cronica na infancia,
sendo que seis a sete sdo mais comuns, dependendo do local e grupo populacional
estudado.

Em nosso meio, segundo nossa experiéncia, as causas mais freqlientes sao:
diarréia cronica inespecifica, enteropatia ambiental (na qual estdo presentes as
parasitoses intestinais), intolerancia primaria a proteina heteréloga, doenca celiaca
e fibrose cistica.

A fisiopatologia e, conseqientemente, o quadro clinico das diarréias
cronicas diferem segundo as diversas etiologias € no conhecimento dos mesmos
se baseia grande parte do diagndstico etiolégico do processo diarréico.

Do ponto de vista etiopatogénico e de fisiopatologia, podemos,
didaticamente, dividir as causas de diarréia crénica em quatro grupos:
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1 — Doencas que cursam com ma absorcao importante de nutrientes.
Exemplo: mucoviscidose, doenca celiaca. Na primeira, a ma absor¢dao ocorre por
insuficiéncia pancreatica exdcrina e na segunda, por atrofia de vilosidades
intestinais.

2 — Doencas que cursam com ma absorcao de intensidade variavel.
Exemplo: parasitoses intestinais, intolerancia a lactose tipo adulto, intolerancia a
sacarose-isomaltose. Nas parasitoses intestinais, a intensidade da ma absorcao
varia com o agente e com as condicdes do hospedeiro. Nas intolerancias a lactose
e a sacarose-isomaltose, o grau de ma absorcao depende da quantidade do aclcar
ingerido, da forma da doenca e dos mecanismos adaptativos do individuo.

3 — Doencas que nao cursam com ma absorcao, cuja diarréia ocorre por
alteracdes funcionais. Exemplos: diarréia crénica inespecifica. Nesta, embora a
patogenia ainda ndo esteja totalmente esclarecida, a velocidade aumentada do
transito col6nico parece ser a alteragao responsavel pela diarréia.

4 — Doencas em que ha associacoes de fatores geradores de diarréia.
Exemplo: doenga inflamatéria intestinal, linfangiectasia intestinal. Na primeira, a
diarréia ocorre por ma absor¢cdo de nutrientes quando ha acometimento de
intestino delgado, por ma absorcdo de agua nos processos baixos e/ou pelo
processo inflamatério em si. Na linfangiectasia intestinal se associam os
mecanismos de ma absorcao de gorduras e de perda protéica intestinal.

Outro aspecto muito importante é a localizagdo do processo no tubo
gastrintestinal. A fisiopatologia sera diferente em varios aspectos na dependéncia
do acometimento do intestino delgado ou do grosso pela doencga gastrointestinal.
Nas doencas do intestino delgado, predomina a ma absorcao de nutrientes e de
agua, quer por lesao ou defeito no enterécito, quer por deficiéncia de enzimas que
agem no lumen. Nas doengas que acometem intestino grosso, a diarréia ocorre por
processo inflamatério seguido de aumento de motilidade (colites ou retocolites),
perda intestinal de proteinas, ou por alteracao funcional de motilidade colbnica.
Deve-se lembrar que algumas doencas podem acometer tanto o intestino delgado
quanto o grosso, como a doenca inflamatoria intestinal ou a alergia a proteina
heterdloga.
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Tabela 5- Causas de diarréia crbnica mais freqlientes na crianga, segundo a
patogenia da doenca.

PATOGENIA DOENGCA

Alteragdo na mucosa
e Morfoldgicas

Lesao de enterdcitos Desnutricdo, giardiase, estrongiloidiase,
doenca celiaca, alergia a proteina
Obstrucao linfatica Linfangiectasia intestinal
e Funcionais
Defeitos enzimaticos Hipolactasia, intolerdncia a sacarose-
isomaltose
Defeitos de transporte Ma-absorcao de glicose-galactose

Alteracdes em lumen
e Insuficiéncia pancreatica-exdcrina Fibrose cistica
Sindrome Schwashman-Diamond
e Deficiéncia de sais biliares Colestase crbnica
Cirrose hepatica
o Alteragdo de flora em intestino Sindrome de contaminacdo do intestino

delgado delgado
e Alteracdes Anatdbmicas Resseccoes cirurgicas
Miscelaneas
¢ Funcional Sindrome do intestino irritavel
¢ Inflamatéria Doenca inflamatéria inespecifica
Tuberculose intestinal
Amebiase

Anderson, 1993 — modificado

IV. DIAGNOSTICO

A- CLINICO: é de extrema importancia, dado & multiplicidade de causas de
diarréia crénica. E imprescindivel se ter um direcionamento das provaveis causas
do processo pelos dados clinicos, evitando-se, assim, investigagdes exaustivas e
onerosas em todos os pacientes. Todos os dados clinicos devem ser investigados
e considerados para elaboracao das hipoteses diagndésticas a serem investigadas.

A diarréia cronica esta presente na grande maioria dos casos, podendo faltar
em algumas doencas de apresentagdo atipica, como doenca celiaca,
linfangiectasia intestinal. Ela € mais comumente de inicio insidioso e de carater
continuo, mas pode ser intermitente (parasitoses, intolerancias alimentares).

Os aspectos clinicos desta sindrome diarréica sdo extremamente variaveis,
na dependéncia da etiopatogenia da mesma. Serdo abordadas algumas
caracteristicas importantes para o diagnéstico clinico das possiveis causas do
processo.
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1 — Idade do inicio: A diarréia pode ter inicio nos primeiros meses de vida,
ou mais tardiamente e em cada faixa etaria teremos diagnésticos diferentes.

» Ma absorcao de glicose galactose
Doencas congénitas » Deficiéncia sacarase-isomaltase

= Cloridrorréia congénita

= Alergia alimentar (LV, soja)

* Intolerancia secundéaria HC

12 ano » Diarréia persistente

» Fibrose Cistica

= Doenca Celiaca

» Parasitoses (giardiase)

» Diarréias funcionais

1-4anos = Fibrose Cistica
» Doenga Celiaca
» Hipolactasia tipo adulto
> 4 anos » Doenca Intestinal Inflamatéria
»  Soiling
» Sindrome do intestino Irritavel
Puberdade = Tumores
= DIl

2 — Caracteristicas das fezes e das evacuacoes:

e Frequéncia das evacuacOes: varia com a intensidade e a localizacao do
processo. Nas diarréias de comprometimento de intestino delgado, as
evacuagOes sdo, em geral, menos frequentes que nas diarréias de célon. Neste
ultimo caso, a freqliéncia também pode ser menor quando se esta diante de
uma doenca funcional, como no coélon irritavel.

e Periodo do dia em que predominam as evacuagdes: nas doengas funcionais de
cblon a diarréia predomina no periodo da manha (motilidade colénica mais
exacerbada), enquanto nos processos mal absortivos costuma haver
intensificacdo do quadro a tarde (acumulo de nutrientes ndao absorvidos na luz).
Além disto, a presenca de evacuacdes durante o sono sugere doenca organica
importante.

e Volume e consisténcia das fezes: as fezes serdo menos consistentes e mais
volumosas na diarréia alta, na dependéncia do grau e tipo de ma absorcao. O
conteudo liquido serd maior quando houver presenca de acucares nao
absorvidos na luz (efeito osmotico).

e Odor das fezes: esta alterado na mé absorgéo de nutrientes; quando predomina
a de carboidratos, o odor é &cido (pela fermentacdo bacteriana do agucar);
quando ha esteatorréia, o odor pode ser putrido ou rangoso.

e Presenca de restos alimentares: esta € uma queixa muito comum e a
valorizacdo da mesma pelo médico deve ser cuidadosa, visto que componentes
alimentares fisiologicamente ndo digeridos pelo homem (fibras nao digeriveis)
sao facilmente visualizadas nas fezes amolecidas de qualquer crianga. Assim, s6
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se deve valorizar esta queixa quando séo visualizados alimentos que deveriam
ser totalmente digeridos e absorvidos.

e Presenca de muco: traduz comprometimento colénico, mas nao
necessariamente colite; como ha produgdao de muco no célon pelas células
caliciformes, a simples aceleragédo do transito pode levar a aumento deste muco
nas fezes.

e presenca de sangue: é caracteristica das colites de qualquer etiologia; deve-se
ter cuidado para nado confundir com sangramento de fissuras, relativamente
comuns no lactente com diarréia fermentativa.

3 - Outras manifestacoes do tubo digestivo: as principais séo:

e Vbémitos: sdo comuns na alergia a proteina heter6loga, mas também podem
ocorrer nas grandes mas-absorcdes (vomitos de estase) como na doenca
celiaca.

e Dor abdominal tipo célica: pode estar presente nas parasitoses intestinais e nas
mas-absorgdes, principalmente de carboidratos.

e Distensdo abdominal: € um dos sinais mais freqlientes na doenca celiaca, mas
pode ocorrer em qualquer situacdo de ma absorcao e/ ou desnutricao.

e |esles perianais: as assaduras e fissuras estdo associadas a ma - absorcdes de
acucares, enquanto as fistulas e ulceracbes podem ocorrer nas doencas
inflamatérias intestinais.

4 — Manifestacoes extra-intestinais associadas: algumas associa¢des sao
importantes para o diagndstico etiologico, fazendo parte do quadro clinico das
doencas.

e Uma das principais é a perda de peso referida ou detectada durante o processo;
ela ocorre quando a doenga cursa com ma absorcao significativa e/ou doenca
inflamatéria, associadas ou ndo a comprometimento do apetite.

e Sintomas respiratérios podem estar presentes nas alergias alimentares, na
mucoviscidose ou nas imunodeficiéncias; a caracteristica do quadro difere,
sendo do tipo broncoespasmo nas alergias, pneumopatia obstrutiva evolutiva na
mucovisdose e infeccgdes de repeticao nas imunodeficiéncias.

e Eczema e/ou rush: associados a alergia alimentar

e Edema: edema hipoprotéico pode ocorrer nas doencas malabsortivas graves e
nas perdas protéicas intestinais. Linfedema associado a diarréia cronica é
patognoménico de linfangiectasia intestinal.

e Febre prolongada: acompanha o quadro de doenca inflamatdria intestinal.

5 — Relacao do inicio do quadro com a introducao de alimentos: muito
importante nas doencas desencadeadas por alimentos, como na doenca celiaca e
na alergia alimentar. Além disto, a historia alimentar pregressa e atual tem valor
fundamental para se detectar erros alimentares que podem desencadear
diretamente diarréia, ou ser responsavel por desnutricdo primaria com diarréia,
como na enteropatia ambiental.

Além destes, dados de histéria familiar também sao importantes. A referéncia
de casos semelhantes na familia sugere doenca de transmissdo hereditaria. Na
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alergia a proteina heter6loga, a existéncia de pais ou outros familiares com
qualquer tipo de doenca alérgica é fator de risco muito importante para esta doenca
na crianca. Familias de obesos sdo mais propensas a cometer erros de sobrecarga
alimentar. O exame fisico minucioso auxilia muito o diagnéstico, tanto na deteccgéo,
pelos dados antropométricos, de desnutricdo aguda ou crénica, como pelo achado
de alteracbes associadas.

B - LABORATORIAL: ndo ha exame laboratorial de rotina em diarréia
cronica. Até o exame parasitolégico de fezes, que € o mais investigado pela alta
prevaléncia de parasitoses intestinais em nosso meio, podera ser dispensado em
casos em que o0 quadro clinico sugere outras doencas. Citaremos aqueles mais
comumente solicitados:

e Exame parasitolégico de fezes: deve ser lembrado que as parasitoses que
podem ser responsaveis por diarréia crbnica que sdo a giardiase, a
estrongiloidiase e, menos comumente, a amebiase intestinal.

e Hemograma com VHS: é util quando se suspeita de anemia associada a
diarréia, principalmente a ferropriva. Eosinofilia importante sugere verminose ou
doenca alérgica, principalmente quando se manifesta como colite; no entanto,
eosindfilos normais ndo afastam estas possibilidades. O VHS deve ser solicitado
quando se suspeita de doenca inflamatéria.

e Teste da D-xilose: por ser um agulcar absorvido sem digestao prévia, este teste é
util sempre que se suspeita de doenca com lesao de vilosidades intestinais.

e Testes de absorcdo de gorduras: existem varios, desde aqueles menos
acurados, que determinam semi-quantitativamente a presenca de gordura em
excesso nas fezes (teste de Sudan e esteatdcrito), usados principalmente como
screening e para controle de tratamento. Os mais fidedignos sao a determinacao
de gordura fecal pelo método de Van de Kamer, o teste do lipiodol e curva de
triglicérides. Devem ser solicitados quando se suspeita de ma digestao ou
absorcao de gorduras.

e Teste de tolerancia aos acucares: indicado quando se suspeita de doencas
primarias de digestdo/absorcdo de carboidratos, como intoleréncia a sacarose-
isomaltose.

e Determinacado de sodio e cloro no suor: é indispensavel para diagnostico de
fibrose cistica.

e Dosagem de imunoglobulinas :suspeita de imunodeficiéncias.

e Sorologia para Doenca Celiaca.

e Biopsia intestinal: indicada para confirmacao de doenca celiaca, de preferéncia
apos testes de absorgao alterados ou quando a suspeita clinica for muito forte.

e Qutros: na dependéncia do quadro, podem ser solicitados diversos exames,
como testes de perda protéica intestinal, exames de imagem, endoscopia
digestiva alta ou baixa, etc.

De forma didatica, apresentamos as tabelas abaixo de exames laboratoriais
que podem ser utilizados na investigacdo de ma absorcéao intestinal.
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Tabela 6: Exames iniciais para avaliar ma absorcdo intestinal e possiveis
consequéncias nutricionais

Hemoglobina | na mé& absorgéo de Fe, B12, folato, perda sanguinea
Leucdcito  na linfangiectasia
Triglicerideos 1 na méa absorgéao grave de gordura
Colesterol 1 na mé& absorgéo grave de gordura e mé abs. sais biliares
Albumina l na desnutricdo grave, enteropatia perdedora de proteinas
Na, K, Cl, Bic.Na l na mé& absorgéao por perda crénica
Ferro, ferritina | na doenca celiaca, perda de sangue
EPF Podem ser necessarias amostras repetitivas na pesquisa de

oVvos € parasitas

ELISA p/ Ag. Giardia

lamblia Giardiase
Sangue oculto nas Doenca intestinal erosiva ou ulcerativa, alergia alimentar,
fezes tumores
pH fecal < 5,5 - m4 absorcédo de HC
SR fezes Ma absorcdo de HC (glicose, galactose, frutose, maltose e
lactose)

Leucécitos fecais T em algumas doencas inflamatérias intestinais
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Tabela 7: Exames de segunda fase na investigacao de sindrome de ma absorcéo

D-xilose

Lesao de mucosa

Hidrogénio expirado

Deteccao de ma-absorcao de HC

Sobrecarga de HC

Deteccao de ma-absorcéao de HC

Gordura fecal

Diagnostico de esteatorréia

Esteatécrito

Estimativa da ma-absorcéao de gordura

Sudan

Simples — analise qualitativa

o1-antitripsina fecal

Deteccéao de perda protéica fecal

Eletrélitos no suor

Diagnéstico de Fibrose Cistica

Tabela 8: Testes soroldgicos utilizados na investigagdo de sindrome de ma absorgdo

intestinal

Ac. antigliadina
Ac. antiendomisio

Doenca celiaca

Anticorpo antinucleo

Enteropatia autoimune, Doenca celiaca, Vasculite,
Esclerodermia

HLA-DR, DQ

Doenca celiaca, Doenca de Crohn

Imunoglobulinas séricas

Deficiéncia seletiva de IgA, Imunodeficiéncia
comum variavel

Anticorpo anti-HIV

AIDS

ASCA
pANCA

Doenca de Crohn
Retocolite Ulcerativa
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Tabela 9: Exames de terceira fase na avaliagdo de ma absor¢éo intestinal

Ultra-sonografia Pode auxiliar no diagnostico de varias doengas

RX simples abdome/Transito Doencga de Crohn, S. alga estagnada, linfangiectasia

intestinal intestinal
Endoscopia digestiva alta Doenca de Crohn, outras doengas do intestino
Colonoscopia delgado e coleta de bidpsias

Biopsia intestinal (capsula de

Watson e EDA) Diagnostico de varias patologias

TRATAMENTO
O principal tratamento das doencas causadoras de diarréia cronica €
dietético, as medicacdes sao utilizadas em poucas situagdes.

1 — Tratamento dietético
Terapéutica de exclusao ou redugéo de nutrientes

Quando se exclui um determinado alimento da dieta é importante avaliar se
esta exclusdo n&o acarretard desequilibrios dietéticos. Tanto quanto possivel,
substituir o alimento excluido por um do mesmo grupo e que tenha o0 mesmo valor
nutricional.

Sao incluidos nestas condigdes:

1. Exclusdo ou reducdo de lactose no déficit primario de lactase (bastante
raro) e na hipolactasia do tipo adulto, respectivamente. Nesta ultima situacao, as
manifestacdes iniciam-se a partir do quarto ano de vida e a dor abdominal é
manifestacdao mais freqliente que a diarréia crénica.

2. Exclusdo da sacarose e isomaltose no déficit de sacarase-isomaltase.
Trata-se de uma deficiéncia congénita desta dissacaridase, transmitida
geneticamente e cuja sintomatologia se inicia apds introducdo destes agucares na
dieta da crianca.

3. Exclusdo de monossacaridios na ma absorcdo primaria de glicose-
galactose, freqlientemente confundida com a alactasia primaria congénita, pelo fato
das manifestacdes se iniciarem logo apds o nascimento sob forma de ma absorcao
de carboidratos. ]

4. Exclusdo do gluten da dieta. E importante lembrar que a resposta
terapéutica a exclusao desta proteina ndao deve ser usada como critério diagnostico
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unico no diagnéstico da Doenca Celiaca. Este diagndéstico deve ter como base:
caracterizacdo da ma absorcéo; biopsia jejunal compativel; resposta terapéutica e
regressao das alteragdes morfoldgicas apds exclusao do gluten; reaparecimento
das alteracbes morfolégicas apos a reintrodugédo do gluten. Atualmente, dispensa-
se o Ultimo critério em alguns casos.

5. Exclusdo de proteinas heterdlogas. Nesta situacdo temos a alergia
primaria ao leite de vaca como condicdo mais comum. Esta entidade €& de
diagnéstico clinico na maioria das vezes, com base principalmente na relacédo entre
os sintomas e a introducao da proteina na dieta e histéria familiar de atopia,
acrescida a resposta clinica a retirada do leite. Na literatura ndo ha consenso
quanto aos demais critérios, principalmente no que diz respeito a provocacao com
a proteina suspeita. Recomendamos a reintroducédo de leite de vaca pelo menos
uma vez, de preferéncia sob observacdo médica e apods pelo menos 8 semanas de
dieta sem a mesma.

6. Reducao de acidos gordurosos de cadeia longa. O exemplo classico
seria a linfangiectasia intestinal primaria ou secundaria. Como alternativa de
substituicado, empregamos a gordura de coco (rica em acidos graxos de cadeia
média). Como fonte caldrica e nutritiva temporaria ou por tempo prolongado, lipides
com estas caracteristicas sdo Uteis em todas as situagcdes em que ha ma absorcao
de gorduras como: obstrucdo das vias biliares, sindrome do intestino curto,
sindrome da algca cega, etc. Nao se deve fazer restricdo absoluta dos triglicérides
de cadeia média por tempo prolongado pelo aspecto nutritivo, pois haveria
deficiéncia de 4cidos graxos essenciais nestes casos.

Terapéutica de modificacoes dietéticas sem exclusao ou reducao

1 — Correcdes de erros alimentares

2 — Aumento de gordura na dieta. Tem-se observado queem pacientes com
sindrome do célon irritavel, obtem-se controle da diarréia em aproximadamente
30% dos casos com a simples normalizagdo ou mesmo aumento do conteudo de
gorduras da dieta. O mecanismo deste fenébmeno ainda néo esta claro, parecendo,
contudo, estar relacionado com a interferéncia da gordura no reflexo gastrocolico.

Tratamento medicamentoso

1. Reposicao de enzimas que, de forma permanente ou temporaria, estao
ausentes no tubo digestivo. Na grande maioria das situagcdes as enzimas que
faltam e sdo passiveis de substituicao sdo aquelas produzidas pelo pancreas. As
indicacbes de utilizagdo destas enzimas sdo bastante precisas e quando
necessarias devem ser empregadas preparagdes potentes e em doses adequadas.

2. Reposicao de zinco. A acrodermatite enteropatica, doenca mortal quando
nao tratada, autossémica recessiva, € uma condicdo em que ha ma absorcao de
zinco por motivos ndo muito claros. Esta doenca € caracterizada por lesdes de
extremidades e peri-orificiais, acompanhada de alopécia, déficit de crescimento e
diarréia. O tratamento consiste em administrar 1 a 2mg/kg de zinco ao dia por toda
a vida, com resultados espetaculares.
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3. Outros: drogas anti-inflamatérias nos casos de doenca inflamatéria

intestinal, anti-parasitarios nas parasitoses, tratamento de doencas associadas
como infecdes, hipovitaminoses, anemias.
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