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Abstract

Objective: To provide recent guidelines to reduce the incidence 
of diarrheal diseases. We discuss the definition, clinical aspects, 
pathophysiology, diagnosis, management, and prevention of persistent 
diarrhea.

Sources: Electronic search of the MEDLINE database, Google 
search.

Summary of the findings: Acute diarrhea may be caused by a 
variety of agents, including bacterial, viral, and protozoan pathogens. 
The top priority in treatment of diarrhea is replacement of fluid and 
electrolytes losses, particularly at the acute stage, and, under certain 
circumstances, eradication of the enteropathogenic agent. On the other 
hand, treatment of persistent diarrhea should focus on prevention and 
management of food intolerance and malnutrition.

Conclusions: Promotion of breastfeeding, adequate interventions 
in the treatment of acute diarrheal episodes, introduction of safe dietary 
strategies for prevention of malnutrition, and improvements in sanitation 
and hygiene conditions, including sewage and clean water, are essential 
measures for the reduction of diarrheal morbidity and mortality rates in 
children under 5 years of age.

J Pediatr (Rio J). 2011;87(3):199-205: Malnutrition, morbidity, 
mortality, diarrhea, food hypersensitivity, breastfeeding.

Resumo

Objetivo: Fornecer as diretrizes mais recentes de diminuição da 
incidência da doença diarreica, abordando os aspectos clínicos, a etio-
logia, a fisiopatologia, o diagnóstico, o manejo terapêutico e a profilaxia 
da diarreia persistente.

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

Síntese dos dados: Existem vários possíveis agentes etiológicos 
envolvidos, incluindo vírus, bactérias e parasitas. O tratamento deve ser 
voltado para a dieta, além da reposição das perdas hidroeletrolíticas, 
especialmente durante a fase aguda da diarreia, para evitar seu pro-
longamento. Na grande maioria dos episódios, os antimicrobianos não 
estão indicados. Por outro lado, o tratamento da diarreia persistente 
deve ser reforçado no sentido de evitar as intolerâncias alimentares e 
a desnutrição. 

Conclusões: O estímulo ao aleitamento materno, a introdução de 
estratégias alimentares seguras no sentido de evitar a desnutrição pro-
teico-calórica, a abordagem adequada do episódio agudo e a melhoria 
das condições sanitárias e de higiene são medidas a serem estimuladas 
com o objetivo de diminuir a morbimortalidade pela doença diarreica em 
crianças menores de 5 anos de idade ao redor do mundo.

J Pediatr (Rio J). 2011;87(3):199-205: Desnutrição, morbidade, mor-
talidade, diarreia, hipersensibilidade alimentar, aleitamento materno.
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Introdução

A doença diarreica ainda é responsável por uma grande 
proporção de mortes (16%) em crianças menores de 5 anos, 
secundada apenas por pneumonia (17%)1. Isso acontece 
apesar do manejo dessa doença e dos consideráveis avanços 
no conhecimento dos diferentes mecanismos fisiopatológicos 
de ação, causados pelos diversos agentes enteropatogêni-
cos. As taxas de mortalidade estão decaindo desde o início 
dos anos 1980, quando a diarreia provocava a morte de 
4,5 milhões de crianças anualmente2, mas a doença ainda 
se mantém como a segunda principal causa de morte em 

crianças abaixo dos 5 anos de idade, sendo responsável por 
1,5 milhões dessas mortes anualmente ao redor do mundo1. 
Boschi-Pinto et al., em uma ampla revisão bibliográfica3, 
demonstraram haver uma previsão de 1,87 milhões de 
mortes/ano de crianças abaixo de 5 anos provocadas por 
diarreia, o que representa aproximadamente 19% das 10 
milhões de mortes ocorridas em crianças nessa faixa etária 
em 20044. Esses autores comprovaram que, na África e na 
Ásia, ocorreram 78% dessas mortes, concentradas em apenas 
15 países em desenvolvimento3.
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Até um passado recente, estimava-se que as taxas de 
evolução de um episódio de diarreia aguda para persistente 
variavam de 3 a 28% em crianças menores de 5 anos de 
idade, dependendo de inúmeras razões, tais como: agente 
enteropatogênico isolado nas fezes, sazonalidade, aspectos 
geográficos, condições socioeconômicas e educacionais e 
níveis de saneamento ambiental. Por exemplo, na nossa 
experiência, ao estudarmos 200 pacientes menores de 1 
ano portadores de diarreia, verificamos que, quando alguma 
cepa de Escherichia coli enteropatogênica era identificada 
nas fezes, a taxa de evolução para persistência da diarreia 
atingia 28,4 contra 6,9% quando devido a algum outro 
agente enteropatogênico5. Por outro lado, contrariando as 
estatísticas anteriormente referidas, recentemente Strina et 
al.6 demonstraram, em Salvador (BA), que houve evolução 
para diarreia persistente (DP) em apenas 1,4% dos episódios 
de diarreia avaliados.

A DP tem alto impacto nas taxas de morbidade e mortalida-
de nas populações pediátricas em países em desenvolvimento, 
e mais de 50% das mortes por diarreia nesses países estão 
associadas à persistência da síndrome diarreica7. A maioria 
das mortes ocorre em crianças de tenra idade, em regiões 
rurais de países em desenvolvimento, em que não existem 
condições sanitárias adequadas8. Episódios repetidos nos 
primeiros anos de vida, em geral, levam à má absorção intes-
tinal e consequentemente, à desnutrição. Como a persistência 
da diarreia, na maioria dos casos, instala-se em um período 
crítico do crescimento físico e do desenvolvimento mental, 
ela poderá acarretar agravos na curva pondero-estatural, 
nas funções intelectual e cognitiva, no futuro desempenho 
escolar, além do aumento da morbimortalidade por outras 
patologias9-11.

Nos países mais pobres, a diarreia está entre as três 
causas mais comuns de morte em crianças menores de 5 
anos, juntamente com as causas neonatais e a pneumo-
nia12,13. Por outro lado, várias medidas de caráter universal 
(que incluíram campanhas frequentes e bem sucedidas de 
promoção da terapia de reidratação oral a partir da década 
de 1980), importantes melhorias nas condições de sanea-
mento e na qualidade da água, a criação do Sistema Único 
de Saúde (SUS) e, em particular, a criação do Programa 
de Saúde da Família, em 1994, levaram o Brasil a alcançar 
uma considerável diminuição nas taxas de mortalidade as-
sociadas à diarreia na população pediátrica14. Essas taxas 
apresentaram redução em torno de 90%, o que ocorreu em 
várias regiões do país, mostrando inclusive uma redução 
nas disparidades geográficas e refletindo uma queda nas 
iniquidades socioeconômicas14. Esses resultados servem de 
exemplo, pois demonstram claramente que a implantação 
de programas verticais e as abordagens horizontais de 
longo prazo tornam-se factíveis para que se possa atingir 
a quarta meta do desenvolvimento do milênio: reduzir em 
2/3 a mortalidade de crianças abaixo dos 5 anos entre 
1990 e 201512.

Considerando que a DP continua sendo um desafio do 
ponto de vista dos conhecimentos fisiopatológicos e do 
manejo terapêutico para o pediatra clínico, nesta revisão, 
fizemos uma detalhada abordagem dos aspectos etiológicos 
e fisiopatológicos, da investigação diagnóstica, das compli-

cações dietéticas mais frequentes, dos arsenais terapêuticos 
atualmente disponíveis e dos métodos profiláticos com o 
objetivo de minimizar o impacto da morbimortalidade dessa 
síndrome.

Definição

A DP foi definida pela Organização Mundial de Saúde 
(OMS), em 1987, como um episódio diarreico de causa 
presumivelmente infecciosa que se inicia como um episódio 
agudo e se prolonga, de forma não usual, por um período 
igual ou superior a 14 dias, acarretando agravo do estado 
nutricional e condição de alto risco de vida. O termo não inclui 
as formas crônicas ou recorrentes de diarreia, como sprue 
tropical, doença celíaca, fibrose cística e outras afecções 
hereditárias com manifestações diarreicas15.

O uso do “ponto de corte” de 14 dias de duração de um 
episódio de diarreia para distinguir entre aguda e persistente 
justificou-se pelo fato de que as taxas de mortalidade alcan-
çavam 0,8%, quando o episódio diarreico durava até 14 dias, 
e subiam para 14%, quando a duração do episódio diarreico 
era maior que 14 dias, o que caracterizou essa síndrome 
como provocadora de alto risco de vida16.

Aspectos etiopatogênicos

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 colonização do intestino 
é uma das mais importantes exposições imunológicas com 
que o recém-nascido se defronta17.

Indivíduos são constantemente desafiados por organis-
mos patogênicos (vírus, bactérias e parasitas). Apesar de 
alguns patógenos serem onipresentes na natureza como, 
por exemplo, o rotavírus, que infecta 95% da população 
mundial abaixo dos 5 anos de idade18, as infecções entéricas 
ocorrem na dependência do ambiente e de acordo com o 
nível de higiene, das condições sanitárias e do acesso à 
água potável8. Uma ampla variedade de enteropatógenos 
causa diarreia em crianças. A frequência de isolamento 
de um determinado agente enteropatogênico pode variar 
em países desenvolvidos ou em desenvolvimento de dife-
rentes regiões geográficas, de acordo com a faixa etária, 
com a competência imunológica, com a presença ou não 
do aleitamento materno e também de forma sazonal19,20. 
Especialmente nos países em desenvolvimento, em que 
as taxas de morbidade e de mortalidade são maiores, e 
onde se instala mais facilmente o ciclo vicioso diarreia-
desnutrição, é muito importante conhecer a etiologia do 
processo diarreico.

Os agentes enteropatogênicos isolados na DP nem sempre 
são os mesmos encontrados na fase aguda do episódio de 
diarreia, o que sugere que infecções secundárias podem vir a 
assumir um papel relevante no prolongamento da diarreia21. 
Além disso, também tem sido descritas infecções por múltiplos 
agentes22. No fracasso do isolamento do agente infeccioso, 
outras entidades clínicas devem ser consideradas e, entre as 
mais comuns, incluem-se as múltiplas intolerâncias alimen-
tares e as alergias às proteínas heterólogas da dieta.
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Os principais microorganismos enteropatogênicos isolados 
nas culturas de fezes das crianças portadoras de DP nos mais 
diferentes centros ao redor do mundo estão relacionados 
nas listas a seguir23.

Bactérias:

– Escherichia coli enteroagregativa;

– Escherichia coli enteropatogênica;

– 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)*;

Vírus:

– Astrovírus humano;

– Enterovírus;

– Picornavírus.

* Especialmente associados com infecções pelo HIV.

As características epidemiológicas dos pacientes com DP 
não variam de forma significativa em relação ao agente cau-
sador. Na maioria das vezes, essas crianças não receberam 
aleitamento materno ou foram desmamadas muito preco-
cemente. O quadro diarreico assemelha-se ao do episódio 
agudo, somente que, nessas circunstâncias, está associado 
à síndrome de má absorção que, se não controlada com 
manejo dietético adequado, levará à desnutrição e às suas 
indesejáveis consequências. Entre elas, salienta-se uma maior 
vulnerabilidade da capacidade imunológica, favorecendo a 
instalação de processos infecciosos por agentes oportunistas 
que podem se disseminar sistemicamente, acarretando alto 
risco de morte. A ocorrência de episódios diarreicos repe-
tidos e/ou a persistência dos mesmos faz com que o dano 
nutricional agrave-se. Esse fenômeno torna-se mais grave 
quando o suporte nutricional continua deficiente na fase de 
convalescência, o que costuma ocorrer devido à anorexia e 
às práticas inadequadas de realimentação.

A DP representa o resultado final de uma variedade de 
insultos sofridos pela criança, a qual se encontra exposta a 
frequentes e graves episódios de diarreia devido a uma com-
binação de inúmeros fatores dependentes do hospedeiro e 
do efeito indesejável da prevalente contaminação ambiental. 
Esses episódios ocorrem, em geral, em crianças abaixo dos 3 
anos de idade24. A desnutrição proteico-calórica é apontada 
como o principal fator de risco para a persistência do processo 
diarreico, porém outros determinantes também devem ser 
considerados, tais como: episódio de diarreia aguda recente, 

deficiência de zinco, ausência de aleitamento materno, sexo 
masculino, infecção pelas cepas de E. coli enteropatogênica, 
E. coli enteroagregativa, Cryptosporidium25 e história de 
retardo de crescimento intrauterino26.

Bhutta et al.27 apontaram que os fatores que aumentam 
o risco para o surgimento dessa síndrome estão relacionados 
ao ambiente, tais como má higiene, contato com animais e 
transmissão fecal-oral de patógenos entéricos. Além disso, 
também há outros indicadores relacionados ao hospedeiro, 
como a baixa idade, o agravo do estado nutricional e a de-
ficiência do estado imunológico27. Esses autores enfatizam 
que a ausência do aleitamento materno e o histórico de 
infecções gastrointestinais e respiratórias anteriores con-
tribuem decisivamente para a ocorrência da DP. Também 
apontam que erros no manejo nutricional e medicamentoso 
durante um episódio agudo também podem levar à persis-
tência do processo. Infecções intestinais recorrentes levam 
a lesões da mucosa do intestino delgado e, como tal, podem 
ocasionar atrofia das vilosidades do intestino delgado. Isso 
acarreta a diminuição da superfície absortiva, o aumento do 
infiltrado inflamatório da lâmina própria e a ruptura da bar-
reira de permeabilidade epitelial, favorecendo a penetração 
de proteínas heterólogas potencialmente alergênicas, com 
consequente aumento da probabilidade para a persistência 
do processo diarreico devido ao surgimento de intolerâncias 
alimentares múltiplas27.

Fisiopatologia

A evolução de um episódio de diarreia aguda para per-
sistente ocorre pelo envolvimento de múltiplos e complexos 
mecanismos fisiopatológicos que agravam o estado nutricional 
do paciente. Entre os inúmeros fatores que podem estar en-
volvidos na perpetuação do processo diarreico, sem dúvida 
alguma, o sobrecrescimento bacteriano no intestino delgado 
pela flora colônica ocupa lugar de destaque. Esse fenômeno 
fisiopatológico em particular, devido a bactérias anaeróbias 
como a Veillonella e a Bacteroide, predispõe o dano da mu-
cosa intestinal22. Essas alterações ocorrem pela capacidade 
das bactérias anaeróbias de provocar a desconjugação e a 
7α desidroxilação dos sais biliares primários, ácido cólico e 
ácido quenodeoxicólico, transformando-os em seus respec-
tivos ácidos biliares secundários, ácido deoxicólico e ácido 
litocólico, os quais são altamente lesivos à mucosa jejunal. 
Esses ácidos biliares secundários e desconjugados, quando 
presentes na luz intestinal, provocam secreção de água e 
sódio, além de má absorção de glicose, e ainda são capazes 
de provocar ruptura da barreira de permeabilidade intesti-
nal, favorecendo a penetração de macromoléculas intactas, 
potencialmente alergênicas. Além disso, a presença de sais 
biliares secundários e desconjugados na luz do jejuno impede 
a formação da micela mista, posto que a sua formação é de 
fundamental importância para a solubilização das gorduras 
da dieta. Essa ação patológica, portanto, contribui para 
a ocorrência de má digestão-absorção das gorduras com 
consequente esteatorreia. O resultado desse desarranjo é a 
má absorção dos macro e micronutrientes e o aumento da 
permeabilidade intestinal para antígenos bacterianos e/ou 
proteínas estranhas. Dessa forma, podem ser desenvolvidas 
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outras complicações clínicas, tais como, alergia às proteínas 
da dieta e/ou intolerâncias alimentares múltiplas, em especial 
à lactose e até mesmo aos monossacarídeos. Isso contribui 
para a perpetuação da lesão intestinal, reforçando o ciclo 
vicioso de diarreia, a má absorção de nutrientes e a desnu-
trição energético-proteica, que é a maior determinante do 
impedimento da recuperação da mucosa jejunal, além das 
deficiências específicas de micronutrientes.

A caracterização do dano, identificando alterações nas 
capacidades digestivo-absortivas, secretoras e reabsortivas 
de minerais, carboidratos, proteínas e gorduras provocadas 
pela cronificação da enteropatia é muito importante para 
o entendimento dessa patologia28. As lesões descritas em 
crianças com DP parecem ser causadas por vários fatores que 
agem em associação ou separadamente, os quais acabam 
provocando o prolongamento da lesão da mucosa intestinal 
e o retardo da recuperação clínica e nutricional do paciente. 
Infecções secundárias podem também atuar como fator 
importante no prolongamento do episódio diarreico20. Em 
um estudo realizado com 16 pacientes portadores de DP, 
confirmou-se a presença do sobrecrescimento bacteriano 
através de cultura da secreção jejunal e da análise ultraes-
trutural da mucosa do intestino delgado. A análise da mucosa 
mostrou: diminuição da altura das vilosidades; borramento 
dos espaços intercelulares, dificultando a identificação indi-
vidualizada dos enterócitos; e presença de linfócitos, bem 
como de gotículas de gordura na luz do intestino delgado. 
Uma grande quantidade de muco recobrindo a superfície 
epitelial do jejuno foi observada na maioria dos pacientes, 
e, em alguns deles, foi caracterizada a existência de uma 
crosta mucofibrinosa em contato direto com os enterócitos. 
Isso muito provavelmente foi o que causou, por processo 
obstrutivo, um grave prejuízo na absorção dos nutrientes 
da dieta, contribuindo, dessa forma, para a perpetuação da 
síndrome de má absorção, descrita na quase totalidade dos 
pacientes investigados29. Os pacientes manifestaram alergia 
às proteínas heterólogas, tais como do leite de vaca e soja, 
intolerância à lactose e aos monossacarídeos da dieta, além 
de colite confirmada pelo estudo da biópsia retal29.

É importante fazer uma distinção entre a enteropatia 
causada pela persistência da colonização bacteriana e a 
enteropatia pós-infecciosa que ocorre por uma falha ou por 
um retardo na regeneração da mucosa intestinal30.

Diagnóstico

A síndrome de má absorção e a desnutrição são fatores 
comuns da DP, sendo a má absorção definida por presença 
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 síndrome de presumível etiologia infecciosa 
e que se perpetua devido a complicações de característi-
cas multifatoriais, para que seja possível estabelecer um 
diagnóstico com precisão da etiologia e suas respectivas 
e potenciais complicações clínicas secundárias ao processo 
nosológico original, devem ser obtidas informações deta-
lhadas a respeito dos seguintes tópicos: história clínica 
detalhada desde o início do processo diarreico; história 

alimentar pregressa; existência ou não da prática do 
aleitamento materno; condições socioeconômicas e de 
moradia; antecedentes pessoais, incluindo o histórico de 
episódios infecciosos anteriores; e antecedentes familiares. 
O exame clínico vai caracterizar o estado nutricional e 
outras consequências do processo diarreico.

Com relação à investigação laboratorial, devem ser in-
cluídos os seguintes testes: cultura de fezes para detectar 
os principais agentes enteropatogênicos, bacterianos, virais 
e protozoários, bem como a pesquisa de ovos e parasitas 
em fezes recém emitidas. Alguns autores, acreditando que 
não existe um enteropatógeno especificamente relaciona-
do à DP em países em desenvolvimento e que o mesmo é 
encontrado com frequência semelhante em crianças com e 
sem diarreia, ou seja, não parecendo ser a causa do proces-
so, sugerem que a investigação desses agentes nas fezes 
somente se justifica em condições que sejam possíveis de 
serem avaliadas rotineiramente20. Por outro lado, como é 
sabido que a DP pode ocorrer em pacientes com síndrome 
da imunodeficiência adquirida (AIDS), deve-se avaliar a 
presença dos agentes encontrados com maior frequência 
em pacientes HIV positivo. Estudo realizado no continente 
africano concluiu que a infecção pelo Mycrosporidium está 
associada a essa imunodeficiência, provocando e contribuindo 
para a manutenção de lesões intestinais mais extensas que 
as observadas em outras infecções oportunísticas31. Diante 
desse fato, é recomendado que esses agentes devam ser 
investigados e que alternativas terapêuticas sejam estudadas 
para emprego em crianças de baixa idade.

Deve também ser realizada a detecção do pH fecal e 
a pesquisa de substâncias redutoras nas fezes, além da 
pesquisa de leucócitos e sangue oculto e da determinação 
da α1 antitripsina fecal e do esteatócrito. Considerando-se 
a elevada prevalência das intolerâncias aos carboidratos da 
dieta descrita em pacientes com DP, como o fator perpetuador 
da diarreia, a abordagem laboratorial deverá 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 à detecção de possível sobrecrescimento bacteriano 
no intestino delgado. Todos esses testes de sobrecarga devem 
preferentemente ser realizados por meio da técnica do H2 no 
ar expirado, uma vez que se trata de um método não invasivo 
e com alto valor de sensibilidade e especificidade32.

Se possível, deve-se fazer também a determinação 
dos eletrólitos fecais, o que permitirá distinguir a diarreia 
osmótica da secretora33. Para complementar a investigação 
laboratorial, em muitos casos, está indicada a realização da 
biópsia do intestino delgado para avaliação da arquitetura 
vilositária e do infiltrado inflamatório da lâmina própria para 
afastar causas específicas e para demonstrar a extensão do 
dano intestinal34.

Tendo-se o conhecimento da intensidade e da extensão 
das lesões morfológicas torna-se mais confiável a abordagem 
dietético-terapêutica. Nos casos em que concomitantemente 
ocorre sangramento retal, impõe-se a realização da biópsia 
retal para avaliar o grau e o tipo do possível processo infla-
matório vigente35.
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Manejo terapêutico

Lins et al.36, em 2003, demonstraram a importância da 
hidratação e do manejo dietético adequado na fase aguda 
da diarreia para evitar seu prolongamento. Com relação ao 
uso de antimicrobianos em pacientes com DP, em algumas 
circunstâncias, existem evidências que seu uso pode diminuir 
o tempo de duração dos sintomas e, em alguns casos, dimi-
nuir a probabilidade de transmissão da doença37. No entanto, 
sabendo-se que o isolamento de enteropatógenos nas fezes 
de crianças predispostas a esse tipo de patologia não é maior 
do que nos controles e que a relação do patógeno isolado 
com o processo vigente é discutível, o emprego de antimi-
crobianos não é recomendado como rotina20,38. Indica-se a 
antibioticoterapia na infecção prolongada por Salmonella, 
Giardia, Cyclospora, Strongyloides e E. coli enteroagregativa 
(neste último caso, especialmente se a criança for menor 
de 3 meses de vida ou desnutrida ou imunodeprimida, ou 
apresentar sinais de doença invasiva)37. Na presença de 
sangue nas fezes, pode estar indicada antibioticoterapia para 
Shigella quando o patógeno é isolado nas fezes39. A deci-
são de prescrever antibióticos fica limitada à comprovação 
laboratorial do agente enteropatogênico nas fezes e ao tipo 
de resistência microbiana40,41.

Algumas drogas têm sido empregadas com o objetivo de 
evitar o prolongamento do episódio agudo. O uso do Saccha-
romycis boulardii por 3 dias, além de diminuir o tempo de 
evolução da diarreia, foi capaz de aumentar a consistência 
das fezes e diminuir a frequência das evacuações42. Outras 
drogas como o racecadotril e o subsalicilato de bismuto mos-
traram-se eficazes em reduzir o volume fecal de crianças com 
diarreia aguda43. Mais recentemente, o uso de diosmectite 
oral foi avaliado em crianças com diarreia aguda, reduzindo 
significativamente o volume fecal e o tempo de evolução 
da doença44.

Oliva & Palma45 assinalaram como fatores de risco para 
má evolução do processo diarreico a ocorrência em lactentes 
menores de 6 meses de idade ou menores de 1 ano com 
desnutrição grave, a presença de desidratação e/ou distúr-
bios metabólicos, o prolongamento do quadro diarreico com 
importante agravo do estado nutricional ou com frequentes 
recidivas de desidratação e/ou acidose. Na vigência dessa 
condição clínica, a conduta indicada é realimentar o paciente 
com fórmula à base de proteínas extensivamente hidroli-
sadas, ou mesmo, caso necessário, com fórmula à base de 
mistura de aminoácidos. Nos casos de anorexia persistente, 
utilizar alimentação por sonda nasogástrica ou se possível 
nasoenteral, preferencialmente em gotejamento contínuo, 
sempre preconizando transição para dieta por via oral o mais 
rapidamente possível. Caso não se obtenha sucesso, indicar 
o uso de nutrição parenteral (preferentemente por via peri-
férica para diminuir os riscos de infecção sistêmica devido à 
contaminação do cateter), sempre objetivando o retorno a 
dieta por via oral o mais rapidamente possível45.

Diante da gravidade da diarreia, a qual ainda é considerada 
um importante problema de saúde pública e que depende 
da integridade do sistema imunológico para ser soluciona-
da, Rocha et al.46, em estudo de metanálise, confirmaram 
o importante impacto positivo da prescrição de zinco e da 

vitamina A sobre a imunidade celular, auxiliando no trata-
mento da diarreia aguda e persistente. Os autores concluíram 
que a prescrição de zinco é não somente essencial como 
elemento curativo dos episódios de diarreia, como também 
desempenha papel especial de caráter preventivo contra essa 
patologia. Para alcançar esse objetivo, é necessário que se 
faça a suplementação diária de zinco, à dose de 10 mg/dia, 
por um período de 2 a 3 meses depois de cessar o episódio 
de diarreia, e que haja a ingestão permanentemente ade-
quada de fontes alimentares para que seja possível atingir 
as recomendações da ingestão diária desse micronutriente. 
Lukacik et al.47 comprovaram a eficácia dessa conduta no 
manejo da DP e sugerem que esse efeito ocorre pelo aumento 
da reabsorção de água e de eletrólitos pelo intestino e pelo 
aumento da capacidade de regeneração do epitélio intestinal. 
Níveis aumentados das dissacaridases na bordadura em escova 
dos enterócitos indicam um efeito transportador para esse 
eletrólito e uma forte resposta imune auxiliando na defesa 
intestinal, a qual também tem sido descrita quando o zinco 
encontra-se em níveis plasmáticos adequados47.

Profilaxia

O UNICEF (United Nations Children’s Fund) e a OMS 
publicaram, em 2009, um relatório propondo sete medidas 
a serem implantadas ao redor do mundo como estratégia 
para o controle da doença diarreica, a saber: 1) reposição de 
fluidos para prevenção da desidratação; 2) tratamento com 
zinco; 3) vacinação contra sarampo e rotavírus; 4) promoção 
do aleitamento materno e suplementação de vitamina A; 
5) estímulo à lavagem de mãos com sabão; 6) melhoria do 
suprimento de água em quantidade e qualidade, incluindo 
estocagem segura da água das residências; 7) promoção 
de saneamento comunitário amplo1. Por outro lado, as in-
tervenções indicadas para diminuição da incidência da DP 
incluem: aleitamento materno exclusivo e prolongado; e 
estratégias seguras de alimentação para garantir adequado 
desenvolvimento pondero-estatural, considerando-se que 
a desnutrição proteico-calórica é fator de risco para esta 
síndrome23. A desnutrição é um dos principais contribuintes 
para a morbimortalidade pediátrica. Adquirir estado nutricio-
nal adequado torna-se mais difícil devido a várias infecções 
entéricas repetidas que vão levar à má absorção intestinal. 
Em pessoas desnutridas, as infecções são ainda mais devas-
tadoras. As infecções intestinais levam à desnutrição, e a 
desnutrição aumenta o risco para novas infecções intestinais. 
Interromper o ciclo vicioso diarreia-desnutrição deve ser o 
objetivo prioritário do pediatra para que as crianças possam 
se desenvolver plenamente48.

Durante o episódio agudo são necessárias medidas 
para garantir a hidratação, a suplementação de zinco e a 
não interrupção da alimentação. Quando o episódio agudo 
prolonga-se além de 7 dias, está-se frente ao que se deno-
mina diarreia prolongada (Pro-D, com duração entre 7 e 13 
dias), cuja epidemiologia ainda tem sido pouco estudada. 
Recentemente, no nordeste do Brasil (Fortaleza, CE), Moore 
et al.49 demonstraram que crianças que apresentam epi-
sódios prolongados de diarreia apresentam probabilidade 
2,2 vezes maior de desenvolver DP na sua infância tardia. 
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Esse risco aumentado ocorre pelo efeito da patologia sobre 
o estado nutricional, sobre o sistema imunológico e pela 
indução de alterações na barreira intestinal ou alterações 
da flora intestinal49.

Em conclusão, as melhorias nas condições sanitárias e de 
higiene são preponderantes na meta de reduzir a incidência 
de diarreia e, também, de evitar seu prolongamento. Para 
atingir a quarta meta do milênio, que é reduzir em 2/3 a 
mortalidade em crianças menores de 5 anos entre 1990 
e 2015, são necessários esforços em relação à terapia de 
reidratação oral, a suplementos de vitamina A e zinco e 
à vacinação contra o sarampo50. Essa abordagem vertical 
deverá ser seguida pela ampliação da prática assistencial 
pelos sistemas públicos de saúde14.
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