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Introdução
O FINAL DA DÉCADA de 1950, Margareth Shiner descreveu um método
para a obtenção de fragmentos do intestino delgado para avaliação his-
tológica. Pode-se dizer que esta descoberta da Medicina propiciou con-

dições para o início de vários estudos que, após quase 25 anos, permitiram definir
de maneira consistente a enteropatia ambiental. Esta condição clínica deve ser
entendida como uma doença da sociedade, que acomete a saúde e a qualidade de
vida de inúmeras pessoas, crianças e adultos que vivem em condições ambientais
aquém da dignidade merecida por todos os componentes de uma sociedade civi-
lizada (Fagundes Neto, 1996).

Durante a década de 1960, estudos realizados em países tropicais mostra-
ram que indivíduos adultos sem manifestações clínicas gastrintestinais apresenta-
vam alterações histológicas no intestino delgado e redução da capacidade de
absorção da D-xilose, ao serem comparados com indivíduos adultos sadios mo-
radores em países desenvolvidos. O primeiro destes estudos foi realizado por
Sprinz e cols. (1962), na Tailândia, mostrando que os indivíduos adultos estuda-
dos, apesar de apresentarem anormalidades na mucosa intestinal, não apresenta-
vam sintomatologia alguma. Klipstein, em 1970, compilou vários estudos reali-
zados na Índia, Paquistão, Malaia, Nigéria, Egito, Israel, Vietnan, Haiti, México
e Venezuela. No que se refere à morfologia, as anormalidades observadas no
intestino delgado em todos estes estudos eram redução da altura das vilosidades
intestinais e aumento do  infiltrado linfoplasmocitário na lâmina própria.

Inicialmente, estas anormalidades receberam várias denominações, dentre
as quais enteropatia tropical, má absorção subclínica dos países em desenvolvi-
mento, enteropatia não específica e  jejunopatia tropical. A similaridade destas
lesões intestinais com o sprue tropical levaram Klipstein (1970), em 1967, a pro-
por uma teoria baseada no clássico modelo do “iceberg”, considerando que o
grande contingente de indivíduos assintomáticos com anormalidades funcionais
e morfológicas no intestino delgado constituiriam a porção submersa do sprue
tropical subclínico. Por outro lado, a porção emersa do “iceberg” corresponderia
ao sprue tropical clássico com suas manifestações clínicas características: diarréia
crônica, emagrecimento e anemia megaloblástica por deficiência de vitamina B-
12 ou ácido fólico. Entretanto, uma série de argumentos fundamentados na dis-
tribuição geográfica, na predileção por certas faixas etárias e a possibilidade de o
sprue tropical eclodir mesmo após o viajante retornar para uma região desenvol-
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vida, fizeram com que o próprio Klipstein (1979) reconsiderasse sua opinião,
doze anos depois. Nesta ocasião, afirmou que o sprue tropical e a então enteropatia
ambiental eram entidades clínicas distintas mas que poderiam coexistir em uma
mesma região geográfica e até no mesmo indivíduo. Vale ressaltar que no Brasil
não existe relato de sprue tropical.

O reconhecimento inicial destas anormalidades intestinais no Brasil, deu-
se por um caminho diverso, uma vez que Fagundes Neto e cols. (1981) avalia-
ram um grupo de crianças sintomáticas, portadoras de diarréia crônica associada
à desnutrição energético-protéica. Nesta oportunidade, a enteropatia ambiental
foi definida como uma síndrome cuja intensidade pode ser variável, de leve a
grave, afetando crianças provenientes de famílias com baixo nível socioeconômico
vivendo em situação de promiscuidade, com elevada taxa de contaminação am-
biental, ausência de saneamento básico, ingestão alimentar deficiente, desmame
precoce e que apresentam surtos diarréicos de repetição ou diarréia crônica. Em
1983, na literatura nacional, e em 1984 em revista européia, Fagundes Neto e cols.
propuseram a denominação enteropatia ambiental em substituição à entero-
patia tropical. Ainda em 1984, o mesmo grupo propôs definir enteropatia
ambiental como um conjunto de alterações inespecíficas do intestino delgado,
funcionais e morfológicas, com ou sem exteriorização clínica reversíveis espon-
taneamente com a mudança para um ambiente com boas condições de salubri-
dade (Morais, 1984).

A partir da segunda metade da década de 1990, a possibilidade de pesquisar
sobrecrescimento bacteriano no intestino delgado, uma das características da
enteropatia ambiental, com o teste do hidrogênio no ar expirado, possibilitou a
realização de novos estudos na comunidade utilizando este método diagnóstico
não invasivo.

Etiopatogenia
1 Exposição a ambiente com condições de salubridade inadequada

De início, pela diversidade étnica dos países onde se descreveu a enteropatia
ambiental em relação ao mundo desenvolvido, chegou-se a mencionar a possibi-
lidade de que as anormalidades intestinais poderiam ser determinadas genetica-
mente. Poder-se-ia, assim, justificar a insensibilidade dos ricos frente à impossibi-
lidade de contrariar o código genético dos pobres, ou seja, nada poderia ser feito
para combater a enteropatia ambiental. No entanto, o imprescindível contato
com ambiente inadequado ficou bem demonstrado em estudos realizados com
soldados em ação nos países onde existia a enteropatia ambiental. Estes soldados
apresentavam as anormalidades funcionais e morfológicas da enteropatia ambiental
que também podiam ocasionar manifestações clínicas. Funcionários das embai-
xadas destes países também apresentavam as mesmas anormalidades intestinais,
porém em grau menos intenso do que os solados que viviam em contato mais
íntimo com o ambiente (Fagundes Neto, 1996 e Morais, 1984).
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Observou-se também que a enteropatia ambiental não ocorre no período
neonatal, de modo que ela, ao contrário da desnutrição energético-protéica, não
pode ter início na vida intra-uterina. Por outro lado, demonstrou-se, no Paquistão,
que a redução de absorção da D-xilose pela enteropatia ambiental era melhor
evidenciada após os seis meses de idade. É provável que isto ocorra não especifi-
camente em função da idade, mas sim de forma concomitante com a interrupção
do aleitamento natural exclusivo durante o processo de desmame (Fagundes Neto,
1996 e Morais, 1984).

Em nosso país, a maior parte dos estudos sobre enteropatia ambiental fo-
ram realizados com crianças moradoras em favelas, que constitui ambiente fran-
camente favorável ao seu aparecimento.

A possibilidade de reversão espontânea do déficit de absorção da D-xilose
após a mudança de ambiente com condições adequadas de salubridade constitui
uma característica importante da enteropatia ambiental por demonstrar que é
possível sua erradicação melhorando as condições ambientais. Este aspecto foi
demonstrado por Gerson e cols., avaliando indianos e paquistaneses que muda-
ram para Nova Iorque10. Estes indivíduos eram avaliados assim que chegavam
em Nova Iorque e após alguns meses morando naquela cidade sem receber ne-
nhum tipo de tratamento específico. Observou-se que praticamente  todos os
indivíduos estudados apresentaram aumento da absorção da D-xilose (Gerson et
al., 1971).

2 Ação bacteriana na morfologia e fisiologia do intestino delgado

Levando-se em consideração o paralelismo existente entre a taxa anual de
episódios de diarréia e a intensidade da má absorção da D-xilose verificados no
sul da Índia, Baker (1976) relacionou a participação de agentes enteropatogênicos
na gênese da enteropatia ambiental, afirmando que os episódios repetidos de
infecção intestinal poderiam provocar uma lesão duradoura do intestino delga-
do. Klipstein, em 1979, também partilhou desta proposta afirmando que as evi-
dências disponíveis naquela época apontavam que a enteropatia ambiental cons-
tituía uma lesão residual dos repetidos episódios de colonização intestinal por
diferentes enteropatógenos. Um argumento adicional para esta hipótese é a pre-
sença de bactérias enteropatogênicas nas fezes de grande proporção de crianças
assintomáticas,  conforme demonstrado em estudos realizados em favela da cida-
de de São Paulo e em estudos sobre diarréia aguda onde os grupos controles
constituídos por crianças sem diarréia também apresentam altas taxas de bactéri-
as enteropatogênicas (Fagundes Neto et al., 1995).

Em parcela considerável dos portadores de enteropatia ambiental observa-
se a presença de sobrecrescimento bacteriano no intestino delgado. Sobrecresci-
mento bacteriano caracteriza-se pela colonização do intestino delgado por bac-
térias que normalmente são encontradas apenas na microbiota colônica (Fagundes
Neto, 1996). As primeiras descrições de sobrecrescimento bacteriano no intesti-
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no delgado foram realizadas em pacientes com anormalidades anatômicas ou
cirúrgicas. Posteriormente, passou a ser reconhecido em crianças que não apre-
sentavam anormalidades anatômicas, em situações como desnutrição energético-
protéica, diarréia aguda, diarréia persistente e enteropatia ambiental. O
sobrecrescimento bacteriano pode determinar má absorção intestinal assintomática
ou manifestar-se com diarréia crônica associada à desnutrição energético-protéica
e déficit de crescimento. Na vigência do sobrescimento bacteriano no intestino
delgado observam-se alterações funcionais e/ou morfológicas decorrentes da
capacidade de estas bactérias promoverem a desconjugação de sais biliares, assim
como 7-a-desidroxiliação dos mesmos, transformando-os em sais biliares secun-
dários. A desconjugação dos sais biliares acarreta diminuição na capacidade de
formação da micela mista no processo de digestão e absorção de lipídeos, em
virtude de sua concentração no lúmen intestinal não atingir a concentração micelar
crítica. Portanto, observa-se menor solubilização das gorduras da dieta ocasio-
nando esteatorréia. Por outro lado, os ácidos biliares secundários (deoxicólico e
litocólico) apresentam grande capacidade de provocar lesões na mucosa intesti-
nal acarretando atrofia vilositária parcial que pode associar-se com secreção de
água e eletrólitos e má absorção de glicose (Fagundes Neto, 1996).

O sobrecrescimento bacteriano pode interferir também na digestão e ab-
sorção de carboidratos por vários mecanismos: 1. Metabolização dos carboidratos
pelas próprias bactérias do sobrecrescimento bacteriano, gerando a formação de
ácidos graxos de cadeia curta (acético, propiônico e butírico)  e gases como o hi-
drogênio que, após difusão através da mucosa intestinal, alcança os pulmões por
meio da circulação, sendo eliminado no ar expirado; 2. Diminuição da atividade
das dissacaridases devido às alterações na ultraestrutura do intestino delgado
(Fagundes Neto, 1996).

Desta forma, os carboidratos não absorvidos permanecem na luz intestinal
na sua forma original ou na forma de ácidos graxos de cadeia curta resultantes da
fermentação bacteriana, gerando força osmótica que promove secreção de água
para a luz intestinal (Fagundes Neto, 1996).

Existem evidências também de diminuição da absorção de proteínas da
dieta por catabolismo protéico intraluminal e redução da digestão proteíca e do
transporte e captação dos aminoácidos pela mucosa intestinal (Fagundes Neto,
1996).

Do ponto de vista fisiopatológico, o sobrecrescimento bacteriano do intes-
tino delgado é resultado de um distúrbio na homeostase da  flora bacteriana do
intestino delgado conseqüente a desequilíbrio dos seus mecanismos de controle.
De uma maneira geral, aceita-se que o trato digestivo superior (estômago,
duodeno, jejuno) é estéril, o que ocorre em 70% dos indivíduos, ou pode apre-
sentar uma escassa microflora constituída por microorganismos facultativos, pre-
dominantemente bactérias gram-positivas. A concentração de bactérias (estrepto-
cocos, lactobacilos, aeróbios e difterióides) e fungos normalmente não ultrapassa
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104 colônias/ml do fluido obtido na luz do tubo digestivo. Estes microrganis-
mos são provenientes da cavidade oral, colonizando o intestino delgado superior
após sobreviver à acidez gástrica. A porção terminal do íleo constitui uma zona
de transição e a microbiota começa a se modificar com o aparecimento de bacté-
rias gram-negativas, como os coliformes e bacterióides. A válvula íleo-cecal atua
como uma verdadeira barreira, separando as espécies gram-positivas predomi-
nantes no intestino delgado superior das espécies gram-negativas que habitam o
cólon, onde a população de bactérias anaeróbias representa o principal contigente
da microflora colônica. Bacteróides, lactobacilos anaeróbios e Clostridium sp são
os principais componentes da flora colônica em concentrações que varia entre
108 e 1011 colônias/mL, sobrepujando a microflora facultativa ou aeróbica em
uma proporção de 1.000 a 10.000:1 (Fagundes Neto, 1996).

A manutenção da microbiota intestinal com as características mencionadas
acima depende da ação de vários mecanismos reguladores, entre os quais o tipo
de alimentação, motilidade do tubo digestivo, acidez gástrica, sistema imunológico
intestinal e válvula íleo-cecal.

Tipo de alimentação – Animais criados em condição ambiental estéril,
incluindo a ração, possuem características que o diferenciam dos animais criados
em condições normais e que apresentam colonização do tubo digestivo. Os ani-
mais livres de bactérias apresentam o ceco dilatado,  o tecido linfático hipodesen-
volvido e níveis reduzidos de imunoglobulinas no soro. A parede intestinal des-
tes animais é mais fina, não se observando o infiltrado linfo-plasmocitário na
lâmina própria que é observado nos animais criados em ambiente normal e que
apresentam colonização do tubo digestivo. No ser humano, durante a gestação,
o intestino do feto é estéril. Logo após o  parto, o intestino do recém-nascido é
colonizado rapidamente por bactérias provenientes do canal vaginal materno e
do meio ambiente. Entretanto, a flora bacteriana depende também do tipo de
leite utilizado na alimentação. Nas crianças que recebem aleitamento natural pre-
dominam os lactobacilos bífidos que representam entre 95% e 99% das bactérias
da luz intestinal. Quando o lactente é alimentado com fórmulas lácteas, além das
bifidobactérias aparecem bacterióides e anaeróbios (Fagundes Neto, 1996).

Neste sentido, vale lembrar que animais coprofágicos apresentam maior
número de bactérias no intestino delgado proximal em relação aos humanos,
mas no cólon o número de bactérias é semelhante (Lichtman, 2000). Em situa-
ções ambientais inadequadas, especialmente quando as condições climáticas são
favoráveis, os humanos podem ingerir alimentos com maior quantidade de bac-
térias que poderão vencer as barreiras antibacterianas do tubo digestivo (Lichtman,
2000) .

Secreção ácida gástrica – É considerado como um dos fatores mais im-
portantes para a regulação da microflora do intestino delgado por destruir gran-
de parte das bactérias provenientes da cavidade oral ou ingeridas com os alimen-
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tos. Em pacientes com hipo ou acloridria secundária a gastrectomia ou ao uso de
medicamentos antiácidos, pode ser observado aumento no número de bactérias
no intestino delgado proximal. No intestino delgado, as secreções digestivas,
pancreática e biliar, também colaboram no controle da microbiota intestinal.

Motilidade do tubo digestivo – Os movimentos peristálticos propulsivos
no sentido crânio-caudal exercem um importante papel na manutenção da
microbiota intestinal (Fagundes Neto, 1996 e Lichtman, 2000).

Imunidade da mucosa intestinal – As respostas imunes na mucosa intes-
tinal são diferentes daquelas que ocorrem sistemicamente. Uma das diferenças
fundamentais é a produção da imunoglobulina A (IgA) secretora no intestino.
Esta é a principal classe de anticorpos produzidas no intestino, o que pode ser
exemplificado pelo maior número de células produtoras de IgA na proporção de
vinte para cada célula produtora de IgG e três de IgM, conforme demonstrado
em estudos de imunofluorescência. A IgA secretora se diferencia, também, da
IgA sérica por encontrar-se na forma de dímeros, formados pela peça secretora,
que também confere resistência para IgA contra a proteólise na luz intestinal. A
IgA secretora tem a capacidade de impedir a aderência de microrganismos à su-
perfície dos enterócitos, o que constituiu um importante mecanismo de controle
do SBBO. É importante ressaltar que o recém-nascido possui pequena popula-
ção de plasmócitos na lâmina própria do intestino, o que explica sua menor capa-
cidade de resposta aos estímulos antigênicos locais. Nesta fase da vida, o colostro
e o leite materno, que são ricos em IgA secretora, desempenham importante
papel na defesa do recém-nascido.

Válvula íleo-cecal – Atua como uma verdadeira barreira entre as bactérias
gram-positivas habitantes do intestino delgado proximal e as bactérias gram-
negativas e anaeróbias que constituem a flora bacteriana colônica. Na ausência
da válvula íleo-cecal por ressecção intestinal observa-se a colonização retrógrada
do intestino delgado com bactérias que normalmente são encontradas apenas no
cólon (Lichtman, 2000).

Fundamentalmente, sobrecrescimento bacteriano do intestino delgado
desenvolve-se quando ocorre alteração de um ou mais dos mecanismos regula-
dores da mucosa intestinal. Teoricamente, as bactérias do sobrecrescimento bacte-
riano podem ser provenientes tanto do ambiente, pela ingestão de alimentos e
água contaminada, como da própria microbiota colônica, por distúrbios da moti-
lidade intestinal ou insuficiência funcional da válvula íleo-cecal. Assim, na entero-
patia ambiental, o desenvolvimento do sobrescimento bacteriano é conseqüên-
cia de aumento da carga bacteriana ingerida, mas também podem ocorrer outras
anormalidades na regulação da flora entérica, como redução da secreção ácida
gástrica e na imunologia da mucosa, especialmente quando a criança já apresenta
desnutrição energético-protéica.
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3 Deficiência de nutrientes

Na desnutrição energético-protéica grave podem ser evidenciadas atrofia
das vilosidades intestinais, tanto no marasmo quanto no kwashiokor. Deve ser
enfatizado que no kwashiokor pode ser encontrada atrofia vilositária total. Desta
forma, um processo que se iniciou com ingestão alimentar insuficiente pode,
durante a evolução, associar-se com má absorção em função do comprometi-
mento enteral que pode contribuir para o agravo progressivo do estado nutricional
(Fagundes-Neto, 1996). Se esta questão for analisada criticamente, pode-se di-
zer que será muito difícil discernir o quanto estas lesões intestinais são depen-
dentes da enteropatia nutricional ou da enteropatia ambiental. Este aspecto pode
ser estendido para as parasitoses intestinais. Isto ocorre porque a desnutrição, as
parasitoses intestinais e a enteropatia ambiental têm marcante predileção pelo
segmento menos privilegiado da população mundial, refletindo diferentes facetas
de uma mesma situação de miséria.

Na década de 1960, observou-se que crianças com anemia ferropriva apre-
sentavam redução da absorção da D-xilose e atrofia parcial das vilosidades intes-
tinais reversíveis com o tratamento da anemia por meio da ferroterapia (Guba et
al., 1968). Por sua vez, crianças com anemia ferropriva apresentam aumento do
peso e estatura durante a ferroterapia (Morais et al., 1993). Assim, é possível espe-
cular que possa existir uma relação entre a deficiência de ferro e a enteropatia
ambiental. Neste sentido, estudo recentemente realizado na Guatemala mostrou
associação entre anormalidade da permeabilidade intestinal a lactulose e manitol,
como indicação de enteropatia ambiental e evidência de deficiência de ferro (Goto
et al., 1999). A relação entre deficiência de ferro e anormalidades na morfologia
intestinal foi avaliada em condições experimentais em nosso laboratório (Chang
et al., 2000). Observou-se que ratos com anemia ferropriva apresentam hipertrofia
das vilosidades intestinais aferidas por morfometria do intestino delgado. Nestes
animais não se observou, também, redução da absorção da D-xilose (Chang et
al., 2000). Esta resposta com aumento na dimensão das vilosidades intestinais
permite descartar a participação da deficiência de ferro na gênese da enteropatia
ambiental e, mais uma vez, constata-se que as mesmas entidades comprometem
as mesmas crianças vivendo em situação desfavorecida.

Apresentação clínica
A enteropatia ambiental pode ser encontrada em duas formas clínicas:

assintomática e sintomática (Fagundes Neto, 1996 e Morais, 1984).
Em nossa instituição, a enteropatia ambiental foi reconhecida inicialmente

na forma sintomática (Faundes Neto et al., 1981). A manifestação clínica predo-
minante foi a diarréia crônica. A desnutrição energético-protéica e condições
ambientais inapropriadas, caracterizada pela falta de saneamento básico, baixa
renda e escolaridade dos pais estavam sempre presentes. De 112 pacientes avalia-
dos, cerca da metade foi em regime ambulatorial e a outra metade durante inter-
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nação hospitalar. Este segundo grupo, necessitando de terapia nutricional em fun-
ção de intolerâncias alimentares e terapia de reidratação parenteral, apresentava
maior risco de morte em função de complicações infecciosas. No que se refere à ida-
de, são mais novos do que os acompanhados ambulatorialmente. Caracterizou-
se nestes pacientes com enteropatia ambiental má absorção de lactose em 50% dos
casos, má absorção de sacarose em 30% e de glicose em 5%, mostrando que mo-
dificações dietéticas podem ser necessárias no tratamento da enteropatia ambiental.

Em um segundo momento, as investigações sobre enteropatia ambiental
foram desenvolvidas na própria comunidade. O primeiro estudo sobre enteropatia
ambiental assintomática  foi realizado em uma comunidade da periferia da cidade
de São Paulo, onde se observou redução na média da absorção da D-xilose em
relação aos valores observados em países desenvolvidos (Morais et al., 1984).
Nesta comunidade, naquele momento, observava-se também elevada prevalência
de desnutrição energético-protéica (Morais et al., 1983). A partir de então, ini-
ciou-se um programa de assistência e pesquisa destinada a uma comunidade de
favelados (Fagundes  Neto, 1996). O foco do programa voltava-se para a promo-
ção das ações básicas de saúde, em particular, o incentivo ao aleitamento natural
exclusivo. No que se refere à pesquisa clínica, constatou-se que lactentes desma-
mados e assintomáticos apresentavam redução da absorção da D-xilose, sobrecres-
cimento bacteriano e atrofia vilositária parcial na mucosa do intestino delgado
configurando o quadro da enteropatia ambiental (Fagundes Neto et al., 1992).
A análise da ultraestrutura intestinal por microscopia eletrônica revelou anorma-
lidades em todos os espécimes examinados (Gusmão et al., 1993).

Conforme mencionado, a partir da década de 1990, foi possível realizar estu-
dos utilizando o teste do hidrogênio no ar expirado para pesquisar a ocorrência de
enteropatia ambiental, a partir da caracterização de sobrecrescimento bacteriano
no intestino delgado. Neste sentido, Pereira et al. (1991) estudaram 340 crianças
com  menos de cinco anos de idade e encontraram sobrecrescimento bacteriano
no intestino delgado de 27,2% desta população, em uma vila da Austrália.

No Brasil, foram realizados alguns estudos utilizando o teste do hidrogênio
no ar expirado com a lactulose para caracterizar sobrecrescimento bacteriano
associado à enteropatia ambiental. Um estudo envolvendo 83 escolares morado-
res na zona rural, zona urbana ou em favela de uma cidade no interior do Estado
de São Paulo, sudeste do Brasil, revelou sobrecrescimento bacteriano em 7,2%
das crianças investigadas (Reis et al., 1999). Neste estudo, a proporção de
sobrecrescimento bacteriano nas crianças morados em favela (18,2%) foi estatisti-
camente superior à das crianças que não moravam em favela, nas quais não se
identificou sobrecrescimento bacteriano. Assim, o teste do hidrogênio no ar ex-
pirado demonstrou associação entre condição ambiental inadequada e sobrecres-
cimento bacteriano. Outro estudo (Alves et al., 2002) realizado em uma reserva
indígena no Mato Grosso do Sul mostrou sobrecrescimento bacteriano em 11,5%
das 252 crianças estudadas. É possível que este valor seja subestimado, uma vez
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que, neste projeto foi utilizada dose de cinco gramas de lactulose em vez de dez
gramas usada em outras publicações. Reis (2002) utilizando o teste do hidrogênio
no ar expirado em cinqüenta crianças moradoras de uma favela, comparou com
cinqüenta crianças controles, que viviam em moradias com boas condições
ambientais e que pertenciam a famílias com bom nível socioeconômico. Sobresci-
mento bacteriano foi investigado com o após administração de lactulose (10 g) e,
em outro dia, com glicose (50 g). Após excluir as crianças não produtoras de
hidrogênio, sobrecrescimento bacteriano foi observado em 50,0% (23/46) das
crianças moradoras em favela e em 2,2% (1/46) das crianças controle. O teste do
hidrogênio, após a ingestão de glicose, não permitiu caracterizar maior freqüência
de SBBO nas crianças moradoras na favela. A Figura 1 mostra as curvas baseadas
nas médias da concentração de hidrogênio no ar expirado, demonstrando que a
produção de hidrogênio nas crianças moradoras em favela foi maior do que no
grupo controle, indicando, indiretamente, maior quantidade de bactérias com
capacidade de fermentar a lactulose no intestino das crianças moradoras na fave-
la. A média (±desvio-padrão) dos escores Z de peso para a idade (-0,45±0,95) e
estatura para a idade (-0,66±1,05) das crianças morados em favela foram inferio-
res ao grupo controle (+0,39±0,97 e +0,18±0,84, respectivamente), sendo a dife-
rença estatisticamente significante, e mostrando associação entre sobrecrescimento
bacteriano e desnutrição energético-proteíca.

As evidências apresentadas mostram que condições ambientais inadequadas,
com falta de saneamento básico e de distribuição de água tratada, podem propi-

Criança observa enchente do rio Baquirivu, com favelas a sua margem, em Guarulhos, São Paulo.
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ciar condições para consumo de água e alimentos contaminados que determi-
nam não somente episódios de diarréia aguda, como também anormalidades
perenes na função intestinal que podem comprometer a condição de saúde deste
grande contingente da população mundial acometida pela enteropatia ambiental.

Para finalizar, é importante ressaltar que, com exceção da terapia de supor-
te destinada aos pacientes com manifestações de maior gravidade, o controle da
enteropatia ambiental depende fundamentalmente da melhoria das condições de
vida da sociedade. A persistência da enteropatia ambiental é a conseqüência do
fracasso das políticas sociais e de saúde pública.
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