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INTRODUCCION

Durante mucho tiempo, el término “equivalentes del
colon irritable” se ha usado para incluir las entidades de
colico del lactante, diarrea cronica inespecifica (colon irri-
table del nifio pequefio) y colon irritable del nifio mayor.
Estos cuadros clinicos se han considerado funcionales.

En el Congreso Internacional de Gastroenterologia de
Roma en 1988 se establece, por primera vez y por con-
senso de varios subcomités de expertos, la clasificacion
de los trastornos funcionales del adulto, que se publican
en el ano 1994. Los criterios diagnosticos, basados en sin-
tomas, recibieron el nombre de Criterios Roma 1.

Se establecieron 6 grupos, dependiendo del 6rgano
afectado: esofigicos, gastroduodenales, intestinales, dolor
abdominal funcional, y de la via biliar y pancreas, y ano-
rrectales. No hubo ninguna referencia a la edad infantil.

En 1997, se incorpord un equipo pediatrico de trabajo
para la definicion de los trastornos gastrointestinales en
ninos que se publicaron en Gut en 1999 y posteriormen-
te en el texto: “The Functional Gastrointestinal Disorders”
(Roma ID'2.

En los nifios se consideraron 4 grupos: vomitos, dolor
abdominal, diarrea funcional y trastornos de la defeca-
cién (tabla 1).

En la edad pediitrica, como en la adulta, los trastornos
gastrointestinales funcionales se definen como una com-
binacion de sintomas gastrointestinales cronicos y re-
currentes no explicados por anomalias estructurales o
bioquimicas. Estos sintomas, en los nifios, a veces acom-
pafan al desarrollo normal, como la regurgitacion; otras
aparecen como respuesta de una mala adaptacion del
comportamiento, como la retencion fecal funcional en el
nino pequeno, que obedece fundamentalmente al miedo
a la defecacion. O bien se presentan con sintomas idén-
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ticos a los descritos para adultos, como en el sindrome de
intestino irritable3.

Respecto a los “equivalentes del colon irritable”, y
de acuerdo con los criterios del subcomité pediatrico de
Roma II, hay que puntualizar las siguientes observaciones:

1. El colico del lactante definido como el llanto paro-
xistico, durante los primeros 3 meses de vida, 3 o mas ho-
ras al dia, 3 o mas dias por semana, en nifos que no su-
fran otra causa que pueda producir el llanto, el grupo de
Roma II subraya que no hay ninguna prueba de que el
colico infantil esté causado por dolor en el abdomen, ni
en ninguna otra parte del cuerpo; no hay evidencia de
que el tracto gastrointestinal esté implicado, por lo que
el grupo de trabajo decidi6 excluir el colico del lactante
de la lista de trastornos gastrointestinales funcionales. Por

TABLA 1. Trastornos funcionales pediatricos

Vomitos
Regurgitacion del lactante
Sindrome de rumiacion
Sindrome de vomitos ciclicos

Dolor abdominal
Dispepsia funcional
Sindrome de intestino irritable
Dolor abdominal funcional
Migrana abdominal
Aerofagia

Diarrea funcional

Trastornos de la defecacion
Disquecia del lactante
Estrenimiento funcional
Retencion fecal funcional
Incontinencia fecal no retentiva
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otra parte, no parece tratarse de un trastorno organico y
es poco probable que sea psicologico.

2. La llamada diarrea del lactante, o diarrea cronica
inespecifica, o colon irritable del nifio pequeno, se inclu-
ye por el grupo de Roma II en la diarrea funcional. Cons-
tituye la primera causa de diarrea cronica en nifos sanos
de paises industrializados. Los criterios diagndsticos son
la duracion de 4 semanas, con 3 o mas deposiciones suel-
tas, sin dolor. El inicio de los sintomas ocurre entre los 6y
36 meses. La deposicion ocurre con el nifio despierto y el
crecimiento es correcto si el aporte caldrico es adecuado.

En el grupo de trastornos funcionales que se asocian
con dolor abdominal se incluyen la dispepsia funcional,
el sindrome de intestino irritable, el dolor abdominal fun-
cional, la migrana abdominal y la aerofagia.

El grupo de trabajo no incluy6 el dolor abdominal re-
currente, si bien pone de manifiesto su respeto por el
término y valora la familiaridad de éste, pero actualmen-
te, con las nuevas técnicas, han mejorado las posibilida-
des diagnosticas. Por otra parte, la posibilidad de acceso
a los servicios de salud infantil hacen posible el diagnos-
tico de trastorno de dolor por somatizacion, cuando en
estudios previos se habrian diagnosticado de dolor ab-
dominal recurrente, por cumplir criterios?.

Si bien como un sintoma y no como un sindrome, para
considerar el dolor abdominal recurrente contintan sien-
do fundamentales los criterios de edad (mayor de 4 afos),
de tiempo (mis de 3 episodios en 3 meses), y de inten-
sidad (que haga modificar la actividad que estaba reali-
zando el nino). Los miembros del grupo de trabajo fue-
ron undnimes en que los nifios con edad escolar con
dolor abdominal recurrente o cronico a menudo cumplen
los criterios de Roma II para la dispepsia funcional o el
sindrome de intestino irritable!.

Finalmente, parece que la evidencia sugiere que el do-
lor abdominal funcional se asocia a hiperalgesia visceral,
que cursa con un bajo umbral para el dolor en relaciéon
con cambios bioquimicos en las neuronas aferentes del
sistema nervioso entérico y central. Esta teoria fisiopato-
logica puede aliviar la preocupacion de los padres de que
el problema fuese psicologico o simulado!.

En resumen, el colico del lactante es propio del lactante
pequefio y probablemente esta caracterizado por crisis de
dolor; la diarrea funcional es propia del lactante mayor y
preescolar, en el que la diarrea y la ausencia de dolor son
las principales caracteristicas, y el sindrome de intestino
irritable es propio del niflo mayor o adolescente y su ras-
go es el dolor con estrenimiento o diarrea. Se trata de tras-
tornos funcionales en distintos momentos del desarrollo,
que bien pudieran tener algiin nexo de unién o no.

En las recomendaciones finales que el subcomité esta-
blece para los trastornos funcionales gastrointestinales
pediatricos se sefiala la necesidad de utilizar la misma ter-
minologia y emplear los mismos criterios para el diag-
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nostico. Debido a que éstos se basan en los sintomas, es
necesaria la realizacion de estudios amplios en nifios para
la validacion de los mismos, que tienen que discriminar
entre enfermedad funcional y enfermedad orgénica.

COLICO DEL LACTANTE

Consiste en un cuadro comportamental propio de lac-
tantes pequenos (entre 2 semanas y 4 meses), caracteri-
zado por llanto paroxistico, inconsolable, que suele pre-
sentarse durante el periodo de la tarde-noche. Con
frecuencia, a estos sintomas se asocian abdomen meteo-
rizado, regurgitaciones, piernas flexionadas sobre abdo-
men, cara de dolor y pufios apretados.

Los ninos que presentan este cuadro crecen y ganan
peso de forma adecuada y no presentan sintomas de en-
fermedad organica. El cuadro se caracteriza por ceder de
forma espontinea a los 3 o 4 meses, por lo que en la
practica clinica este proceso no se considera patologico.

A pesar del término “colico” usado para su descripcion,
no existen pruebas de que su origen sea gastrointestinal,
y en la actualidad se desconoce cudl es la etiologia exac-
ta, a pesar de numerosos trabajos en la literatura médica.

La incidencia de este proceso varia ampliamente en las
diversas series, debido a que no existen pardmetros uni-
formes para su definicion. Para unos autores, es el tiem-
po de duracion del llanto al dia, para otros la caracteristi-
ca paroxistica del llanto y la condicién de inconsolable a
las maniobras habituales por parte de los padres.

Los criterios diagnosticos mas empleados son los de
Wessell et al”, conocidos como “la regla del tres”: llanto
durante mas de 3 h al dia, por un tiempo superior a
3 dias a la semana y durante mis de 3 semanas al mes.
Utilizando estos criterios, Lucassen et al®, mediante una
basqueda en Medline y Embase, han identificado 2 tra-
bajos, prospectivos, realizados en comunidades, de acep-
table calidad metodoldgica, y encuentran una incidencia
entre el 5y el 19%. Los autores no encuentran asociacion
con el sexo, condicion familiar socioecondmica, tipo de
alimentacion o antecedentes de atopia familiar.

Etiologia

La causa exacta del llanto excesivo del lactante peque-
fio se desconoce, aunque posiblemente sea multifactorial.
Las diversas teorias se reflejan en la tabla 2.

Causas gastrointestinales

Esta teoria asume que existe alglin proceso patologico,
0 que por su cardcter transitorio, se deba a alguna pecu-
liaridad de inmadurez de esta etapa de la vida.

Intolerancia a la lactosa. El excesivo meteorismo y
flato que presentan estos ninos se ha atribuido a una pro-
duccién excesiva de gas, secundaria a una cierta malab-
sorcion funcional de la lactosa propia de lactante pe-
queno!®! En contra de esa hipotesis estd el hecho



Garcia Novo MD, et al. Trastornos intestinales funcionales (equivalentes del colon irritable)

incuestionable que la alimentacion con formula exenta de
lactosa o la adicion de lactasa a la formula, no son efica-
ces en el colico?13,

Intestino irritable. Otra causa incriminada en el colico
ha sido la hipermotilidad intestinal. Se apoya en la evi-
dencia de mejoria significativa con el uso de clorhidrato
de diciclomina, anticolinérgico que actta produciendo re-
lajacion de la musculatura lisa'4,

Mediante estudios radiologicos de transito gastrointesti-
nal Jorup, encontré hiperperistaltismo en un grupo de
lactantes con colico'®. Moore et al, mediante estudios ra-
diolégicos y Hyams por test del aliento con lactulosa, no
han encontrado diferencias significativas del tiempo de
transito boca-ciego, entre el grupo control y los nifos con
colicol®,

No obstante, se han encontrado niveles de motilina ele-
vados en el suero de los lactantes con cdlico. La motilina
acelera el vaciamiento gastrico y aumenta la motilidad
intestinal, estos niveles se han encontrado altos en el gru-
po del colico, aunque con un notable solapamiento con
los valores de lactantes normales, por lo que se desco-
noce si supone un marcador de inmadurez o enfermedad
intestinal!”. Las alteraciones del ritmo serotonina y mela-
notonina, propias del lactante pequefo, son consistentes
con algunas de las caracteristicas del colico. La serotonina
se eleva por las tardes y contribuye a aumentar las con-
tracciones de la fibra muscular lisa; la melanotonina tie-
ne el efecto opuesto y, aunque estd elevada en el mo-
mento del nacimiento, sufre un descenso los primeros
meses para incrementarse posteriormente!$19,

Alergia o intolerancia a las proteinas de le leche de
vaca (PLV). Hace 80 anos, Shanon aporto la teoria de que
antigenos alimentarios, pasados a través de la leche ma-
terna, podian estar implicados en el cuadro del célico
del lactante?’. Afios después se ha relacionado con el ha-
llazgo en leche materna de IgG bovina?!,

Jacobsson y Lindberg?? demostraron en un ensayo a do-
ble ciego controlado con placebo, que cuando se reintro-
ducia betalactoglobulina a la dieta de las madres de lactan-
tes con colico, después de un periodo de exclusion de
ésta, los ninos experimentaban una recaida del colico.

Otros estudios realizados han proporcionado pruebas
de la existencia de una relacion causal entre las protei-
nas de le leche de vaca y un subgrupo de lactantes con
colico?. Lothe y Lindberg, en 27 nifios con cdlico en los
que se habian probado otros tratamientos sin éxito (di-
meticona, consejo parental, anticolinérgicos), probaron la
respuesta a la retirada de la leche de vaca, mediante for-
mula de caseina, altamente hidrolizada, con lo que deja-
ron de llorar 24 lactantes. A los que respondieron a dieta
exenta de proteinas de leche de vaca, se les provocod pos-
teriormente, a doble ciego y con multiples cruces, con
capsulas de gelatina que contenian proteinas de suero
lactico (betalactoglobulina) o con albimina humana. En
18 pacientes, con la ingesta de proteinas del suero de la

TABLA 2. Posibles causas de célico del lactante

Causas gastrointestinales
Inmadurez gastrointestinal
Excesiva produccion de gas
Hipermotilidad intestinal
Factores hormonales
Alergia/intolerancia a proteinas de leche de vaca

Causas psicologicas
Trastorno psicologico de la madre
Alteracion en la interaccion padres-lactante

Otras explicaciones
Variante de la conducta del llanto normal

Modificada de Miler y Barr?.

leche, se produjo reaparicion del colico. En cuatro de los
que obtuvieron respuesta inicial, no hubo sintomas en la
provocacion y 2 pacientes presentaron colico con la in-
gesta del placebo (albimina humana)®. Si bien este gru-
po era muy seleccionado, este trabajo puso en evidencia
la relacion del colico con las PLV, el efecto placebo y el
caracter transitorio de la intolerancia.

En otro ensayo a doble ciego, aleatorio, de secuencia
cruzada, lo que permite descartar la mejoria espontanea,
Forsyth? estudio el efecto del cambio de alimentacion en
17 nifios con colico que tomaron alternativamente Nutra-
migen® o formula infantil por periodos de 4 dias. Hubo
un significativo descenso de horas de llanto con el hidro-
lizado y aumento de éste al pasar a férmula adaptada.
Existi6 un efecto placebo en 2 ninos (11,8%). Este trabajo
demostr6 que, en algunos casos, el total de horas de llan-
to disminuye con la eliminacion de la leche de vaca de la
alimentacion; sin embargo, existi6 una gran variabilidad
en el sintoma del colico y puso en evidencia que los efec-
tos de la intervencion dietética disminuyen con la edad.

En el Grupo de Melbourne para el estudio del colico2
se incluyeron 115 lactantes, enviados por pediatras o mé-
dicos de familia. Los criterios diagnosticos fueron los de
Wessel. A las madres de los lactantes criados a pecho se
les someti6 a una dieta hipoalergénica: sin leche de vaca,
pescado, huevo y frutos secos. Los nifios con biberén se
asignaron de forma aleatoria a féormula con leche de vaca
o hidrolizado de caseina. El estudio fue a doble ciego. Se
considerd que la respuesta a la dieta era positiva si al
cabo de una semana de tratamiento el tiempo de coélico
se reducia en el 25%. El colico se redujo en el 39% de los
nifios que tuvieron intervencion dietética activa, frente al
16% del grupo control (p = 0,012). Este estudio confirma
que la dieta es un factor que contribuye al célico del lac-
tante; este efecto solo pudo confirmarse en el grupo de
lactantes criados al pecho, menor de 6 semanas; resulta-
dos que coinciden con los obtenidos por Jacobsson. Por
desgracia, debido al alto nimero de remisiones esponta-
neas y el alto volumen de pacientes que no completaron
el estudio, las conclusiones solo fueron vilidas para este
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grupo, debido a que fue el Gnico que incluyé un name-
ro adecuado de pacientes. Este y otros estudios permiten
afirmar, segin Hill y Hosking?’, que el célico en algunos
ninos se debe a una intolerancia transitoria a las proteinas
de la leche de vaca, que mejora a partir de las 6 sema-
nas. Por altimo, otra causa propuesta ha sido el reflujo
gastroesofdgico cuya Gnica manifestacion seria el llanto?s,

Causas psicologicas

Se ha implicado en este trastorno alteraciones psicolo-
gicas de la madre, como depresion posparto o los estados
de ansiedad, lo cual no se ha confirmado en diversos es-
tudios.

Carey propone que el colico del lactante es el resultado
de una alteracién en la interaccion entre un evento fisio-
logico, que provoca el llanto, y una inadecuada respues-
ta por los padres?, aunque el hecho de que este trastor-
no no sea mas frecuente en el primer hijo va en contra de
conducta inexperta paterna.

El apoyo mis firme de una base interaccional consiste
en los ensayos de Taubman3%3!| en los que demostro
que, mediante la intervencién con los padres, reafir-
mandoles en sus cuidados, consiguid disminuir, de for-
ma significativa y mis rapida, los niveles de llanto frente
al grupo control que recibi6é formula exenta de PLV. Las
maniobras que se usan para tranquilizar al nino como
responder ripidamente al llanto, pasear al bebé, mecerlo,
el uso de chupete, no parecen dar mejor resultado que
simplemente tranquilizar e informar a los padres3233.,

Tratamiento

En ausencia de una etiologia cierta el tratamiento es el
ensayo de diversas tentativas. Mediante metaanalisis de la
literatura, Lucassen et al3* han estudiado la eficacia de
los diversos tratamientos de ensayos controlados sobre
el colico infantil.

Cambios en la conducta de los padres

Es fundamental ofrecer un consejo médico tendente a
calmar su ansiedad. Se debe informar a los padres de la
benignidad y caracter transitorio del proceso y confir-
marlos en lo adecuado de sus cuidados. Puede ser muy
atil que los padres recojan en un diario las horas del llan-
to, el patron de aparicion y el peso diario, lo que reafir-
mara el diagnostico. Deben evitarse respuestas que so-
breestimulen al nifio (como tenerle demasiado tiempo
en brazos) y fomentar las intervenciones que resulten ser
efectivas, como establecer una rutina diaria y respetarla.
Las propuestas de Taubman consisten en tratar de averi-
guar las causas que han desencadenado el llanto y tratar
de solucionarlas: tener hambre, estar himedo, desear
dormir, desear que lo cojan, etc., concediendo a cada
posibilidad 5 min, antes de explorar la siguiente?®. En
necesario aconsejar a los padres que no lleguen al agota-
miento y que busquen ayuda para poder descansar.
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Modificacion de la dieta

La eliminacion de la dieta de las PLV ha sido eficaz, tan-
to en grupos muy seleccionados como en la poblacion ge-
neral. Este cambio debe ofrecerse a los lactantes con coli-
co grave, y evaluar la respuesta al cabo de una semana.
Aunque no esta probado, posiblemente los lactantes con
antecedentes de atopia y otros signos gastrointestinales
asociados sean los mas beneficiados a esta exclusion. Res-
pecto a la formula utilizada, no se ha encontrado beneficio
a los preparados de soja. Los mas utilizados y con efecti-
vidad comprobada son los hidrolizados de alto grado®.

Si el niflo toma pecho, se debe probar la respuesta a
una dieta hipoalergénica en la madre durante una sema-
na. Si se confirma la eficacia, la madre deberd tomar su-
plementos dietéticos para evitar carencias especificas.

Es importante no dar el mensaje a los padres de «u
nino es alérgico». El tiempo de mantener la dieta seria
hasta los 3 o 4 meses.

Tratamiento farmacolégico

Se han ensayado anticolinérgicos, como el clorhidrato
de diciclomina, el cual ha demostrado su efectividad en el
control de los sintomas del c6lico. No obstante, se han
descrito hasta el 5% de reacciones adversas graves en ni-
flos pequenios, consistentes en convulsiones, apnea, som-
nolencia e, incluso, coma353%, por lo que su uso estd de-
saconsejado en esta entidad de curso benigno.

La dimeticona, es un agente antiespumante, no toxico,
que actta sobre la formacion del gas. Aunque amplia-
mente utilizada, no se ha demostrado su eficacia frente a
placebo?’. El uso de infusiones de anis verde o estrella-
do contiene un principio activo con propiedades carmi-
nativas (anetol). Segin la concentracion pueden produ-
cirse cuadros de convulsiones, hipertonia y alteracion de
los movimientos oculares3. El té de hierbas, consistente
en infusiones con mezcla de melisana, manzanilla, hinojo
y regaliz ha demostrado su utilidad en un trabajo contro-
lado. En el mercado espanol existen estas mezclas de in-
fusiones ya preparadas®.

Evolucion

En un grupo seleccionado se ha encontrado una alta
relacion con procesos atopicos en edades posteriores?’.
Estudios mis recientes en poblacién no seleccionada han
revelado que no existe mayor riesgo de alergias, asma o
atopia en edades posteriores en los niflos que han pade-
cido célico infantil con respecto a la poblacion general?!.

DIARREA FUNCIONAL

La diarrea funcional o diarrea cronica inespecifica es un
cuadro generalmente intermitente y autolimitado, que
cursa con 3-6 deposiciones diarias mucosas y con restos
sin digerir, indoloras, sin que se acompare de malabsor-
ci6én, malnutricion, ni deshidratacion de una duracion
mayor de 4 semanas.
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Constituye la causa mas frecuente de diarrea cronica
durante la infancia. La diarrea suele comenzar general-
mente entre los 6 meses y los 2 anos de edad, de forma
insidiosa, en ocasiones, después de un episodio de gas-
troenteritis aguda o una infeccion viral. Es intermitente
con alternancia entre estreniimiento y diarrea y, en gene-
ral, suele ceder entre los 2 y 4 afios. A lo largo del dia
tiende a empeorar el aspecto de las heces pasando de he-
ces practicamente normales por la mafiana a deposicio-
nes con restos de alimentos y moco ocasional®2,

Se trata de un trastorno funcional con la caracteristica
de ausencia de repercusion sobre el estado de nutricion,
siempre que la ingesta sea adecuada, y tiende a curarse
de forma espontinea con la edad.

Los padres en general son los que demuestran mayor
grado de preocupacion y frustracion.

Etiologia y fisiopatologia

La etiologia de la diarrea cronica inespecifica perma-
nece desconocida. Se han considerado un gran nimero
de mecanismos en esta alteracion, siendo probablemen-
te varios los implicados y no siempre los mismos.

Uno de los mecanismos implicados es el aumento de
secreciones intestinales. En biopsias de yeyuno de nifios
con diarrea funcional se observé un incremento de las ac-
tividades enzimiticas adenosin trifosfatasa (ATPasa) y de
la adenilatociclasa®. Este hecho se considera consecuen-
cia de una mayor sintesis de prostaglandinas y se ha de-
mostrado un incremento significativo de los valores plas-
maticos medios de la prostaglandina E, y, en particular de
la prostaglandina F,. Estos resultados se realizaron en un
grupo de enfermos que tendian a mejorar con la admi-
nistracion de aspirina®. La remision espontinea de la dia-
rrea origind una disminucion significativa en las concen-
traciones de la prostaglandina mencionada.

Por otra parte, se ha observado en las heces de estos
nifios un aumento de sales biliares que, por sus caracte-
risticas secretagogas, podrian aumentar la carga hidrica
del colon y el volumen de las heces®.

La excesiva ingesta de liquidos también se ha valorado
como causante de diarreat, aunque esta teoria se ha
puesto en duda posteriormente por considerar que rara
vez podria causar diarrea cronica. Las dietas de nifios pe-
quenos contienen, en general, mayores volimenes de li-
quidos con relacion al peso corporal si se compara con
ninos de mayor edad, lo cual es posible que influya sobre
la mayor frecuencia de defecacion y la menor consisten-
cia de las heces de los lactantes?.

Un grupo de investigadores ha sugerido que una moti-
lidad alterada podria ser responsable de este cuadro. Nor-
malmente, el complejo motor migratorio, que caracteriza
el patron de motilidad en ayuno del intestino delgado se
interrumpe en el momento en que penetran alimentos
en el aparato digestivo y es sustituido por el patron de ac-
tividad posprandial. Por el contrario, se ha observado en

un grupo de enfermos que no desaparece el complejo
motor migratorio al instilar glucosa dentro de duodeno?,
Se ha sugerido que se trate de un problema madurativo,
puesto que en el neonato tampoco se interrumpe el com-
plejo motor migratorio con la comida®. En esta situacion
se produciria una disminucion del tiempo de transito in-
testinal con llegada de mayor cantidad de sales biliares,
de liquidos y quiza de nutrientes no absorbidos, pero
fermentados de forma incompleta en 4cidos grasos de ca-
dena corta®.

Es importante conocer que el principio inmediato mis
potente para interrumpir el patron de motilidad de ayu-
no es la grasa. Los alimentos con mayor proporcion de
grasas enlentecen el vaciamiento géstrico si se compara
con aquellos en los que los hidratos de carbono son mas
cuantiosos. Con mucha frecuencia los nifios con diarrea
funcional son sometidos a dietas “astringentes”, que re-
sultan ser hipograsas, y que perpettan la diarrea.

El zumo de fruta, especialmente el jugo de manzana, se
ha descrito como causante de diarrea cronica en preesco-
lares®'. En principio se pensaba que la diarrea estaba in-
ducida por el sorbitol, pero mas tarde se demostrd que
la presencia excesiva de fructosa y su relacion con la glu-
cosa era la causa mds importante>?. La capacidad de ab-
sorcion de la fructosa en el intestino delgado estd dismi-
nuida en nifos y jovenes, y se absorbe mejor si va
acompanada de glucosa y alanina y, probablemente, en
una dieta mixta. El zumo de manzana y el de pera con-
tienen 3 veces mis fructosa que glucosa, ademis de can-
tidades pequenas de sorbitol. Hyams® considera que la
diarrea que revierte tras la supresion de zumos no puede
ser diagnosticada de diarrea cronica inespecifica o diarrea
funcional.

Frecuentemente se inicia el cuadro con un proceso in-
feccioso que ha sido tratado con un antibi6tico de amplio
espectro como la ampicilina, que induciria probablemen-
te una alteracion en la flora bacteriana colonica.

Manifestaciones clinicas

La diarrea funcional se caracteriza porque el paciente
presenta durante mas de 4 semanas, diariamente y de for-
ma indolora, 3 o mis deposiciones grandes y no forma-
das, ademds de las siguientes caracteristicas:

1. Inicio de los sintomas entre los 6 y 36 meses de
edad.

2. La defecacion es diurna.

3. No presenta alteracion del crecimiento, si la ingesta
calérica es adecuada.

Las deposiciones empeoran a lo largo del dia y con fre-
cuencia se aprecian restos de comida sin digerir. Se des-
criben periodos de mejoria sin excesiva relacion con el
tratamiento, y periodos de empeoramiento que suelen
coincidir con infecciones (catarros especialmente) y si-
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TABLA 3. Caracteristicas de la diarrea funcional

Edad de presentacion: 6 meses-3 anos

Caracteristicas de las deposiciones

Tres o mds deposiciones diurnas

Sin dolor

Blandas, con restos sin digerir

Empeoran a lo largo del dia

Alternan con periodos de normalidad
No existe afectacion de curva peso y talla
No existen datos de malabsorcion

Evolucion espontinea a la curacion

tuaciones de estrés. Los nifios presentan buen estado ge-
neral, su aspecto es sano, comen adecuadamente y su ac-
tividad es normal (tabla 3).

En ocasiones entre los antecedentes familiares se reco-
gen trastornos funcionales como estrefiimiento o intestino
irritable y entre los antecedentes personales no es extra-
fio encontrar una historia de célicos del lactante o estre-
fiimiento previo. En estos casos, sin embargo, hay que
descartar siempre el diagnostico de estrefiimiento funcio-
nal que acompana a diarrea paraddjica’s.

La enfermedad evoluciona de forma espontinea hacia
la curacidn, aunque en ocasiones y especialmente cuan-
do se realizan dietas de eliminacién se observa un esca-
so desarrollo ponderal que puede deberse a la falta de
aporte calorico y todo ello aumenta la ansiedad familiar.

Diagnéstico
El diagnostico debe basarse en el cuadro clinico carac-
teristico en un niflo con buen estado general, con buen

estado de desarrollo y nutricién aceptable, y previamen-
te excluido otras causas de diarrea cronica que cursan
con malabsorcion y malnutricion. Por lo tanto, las explo-
raciones complementarias, tanto basicas como los estu-
dios de funcion digestiva, son normales (fig. 1.

La lista de posibles causas de diarrea cronica es muy
amplia, pero para el clinico no suele ofrecer problemas el
diagnostico de diarrea funcional. Basandose en la historia
clinica puede conocerse la existencia de gastroenteritis
previa, la ingesta excesiva de zumos o dietas pobres en
grasa, si existid en algiin momento un parén en el creci-
miento o el peso y la existencia de signos o sintomas de
alergia, sangrado rectal, anorexia, vomitos, etc.

En ausencia de datos de alarma y con un buen estado
de nutricion las pruebas de laboratorio deben estar guia-
das por el sentido comin: el estudio microscopico de
heces es un buen cribado de absorcion y de investigacion
de parasitos y Giardia lamblia. El coprocultivo permite
excluir enteropatdgenos y el cribado de azicares en he-
ces puede orientar hacia una malabsorcion de éstos. En-
tre ellos, la causa mas frecuente es la malabsorcion tran-
sitoria de lactosa. La deficiencia de sacarasa isomaltasa,
puede simular el cuadro de diarrea funcional pero es una
entidad infrecuente.

Si el cuadro clinico cursa con alteracion de la nutricion
deben realizarse anticuerpos frente a gliadina y endomi-
sio 0 los mis recientes de transglutaminasa, aprovechan-
do la extraccion para realizar hemograma y actividad de
la protrombina, por si se precisase realizar biopsia intes-
tinal. Dada la frecuencia de deficiencia de IgA sérica en
los celiacos, es preciso su determinacion, con el fin de va-
lorar de forma adecuada los resultados de anticuerpos. La
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enfermedad celiaca, y el sindrome de sobrecrecimiento
bacteriano, son entidades en las que la malabsorcion esta
presente, y en las que, con frecuencia, el estado general
del nifio asi como su crecimiento se ve alterado.

En cualquier caso, la biopsia intestinal ayudara a diag-
nosticar la primera entidad. Por otra parte, la medicion de
hidrégeno espirado tras sobrecarga de lactosa puede eva-
luar no solo la malabsorcion de lactosa, sino también en
el caso de una produccion precoz de hidrogeno la pre-
sencia de sobrecrecimiento bacteriano.

En ocasiones, los enfermos afectados de hipolactasia
presentan una sintomatologia con escasa importancia cli-
nica® y ello puede deberse a una mayor tolerancia del
colon a los productos de fermentacion®.

En muy pocos casos, la diarrea cronica sin otros sinto-
mas se debe a un cuadro de alergia/intolerancia a ali-
mentos. En general suele acompanarse de sintomas como
dolor abdominal, vomitos, falta de crecimiento o antece-
dentes familiares de enfermedad atopica. Otras veces el
estrenimiento induce episodios de diarrea con alternan-
cia. En estos casos resulta til la radiografia simple de
abdomen para detectar la presencia de retencion fecal
en el colon (tabla 4).

Tratamiento

El tratamiento adecuado debe iniciarse por la informa-
cién a los padres sobre el cardcter autolimitado del pro-
ceso y su evolucion espontianea hacia la curacion.

Es importante vigilar la dieta con especial atencion en
su contenido en fibras vegetales, liquidos, grasas y zumos
de fruta. Han sido muy frecuentes los intentos de contro-
lar la diarrea con medidas dietéticas que solian aportar
una disminucion rigurosa de la cantidad de grasas com-
pensada con un aumento en la ingesta de hidratos de car-
bono. A menudo con aumentos del volumen de liquidos
ingeridos, en un intento de compensar las supuestas pér-
didas de liquidos por las heces y para evitar la deshidra-
tacion.

Debe recomendarse una alimentacion variada y equili-
brada, normal para la edad del paciente. En este sentido,
la dieta debe aportar entre el 35 y el 40% de grasas de la
ingesta total.

Deben retirarse de la dieta los zumos de frutas que
contengan fructosa y otros hidratos de carbono no ab-
sorbibles que pueden incrementar la carga hidrica al
colon.

En casos graves, con un gran componente de ansiedad
familiar, puede utilizarse loperamida en ciclos cortos y li-
mitados, y mebeverina. También se ha descrito el uso de
la levadura concretamente Saccharomyces boulardi e,
igualmente, el uso de fibra vegetal (Psyllium). La fibra de
Psyllium suele utilizarse a dosis de 2-3 g administrado
2 veces al dia durante 2 semanas. Puede administrarse
mezclado con otros alimentos para mejorar su palatabili-

TABLA 4. Diagnéstico diferencial resumido
de la diarrea funcional

Malabsorcion de azacares

Parasitosis

Enfermedad celiaca

Sindrome de sobredesarrollo bacteriano
Sindrome postenteritis

Alergia e intolerancia a alimentos

dad. Si se obtiene una buena respuesta, no es necesario
continuar el tratamiento.

Prevencion

La mejor forma de evitar el cuadro deberia empezar
por realizar una dieta apropiada.

Las reacciones adversas a alimentos deben ser valora-
das, pero las dietas de eliminacion deben ser especificas
de aquellos alimentos causantes de la reaccion, evitando
la eliminacion de alimentos sin una clara evidencia de su
participacion en la reaccion.

SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

Se trata de un grupo de trastornos funcionales digesti-
vos en los que el dolor o las molestias abdominales se
asocian con alteraciones en el habito deposicional y/o di-
ficultades en la defecacion, sin enfermedad orginica que
lo justifique.

Se han utilizado numerosas denominaciones: colitis
mucosa, colon irritable, colon inestable, colon espastico,
colitis espastica, diarrea nerviosa, neurosis colonica, dia-
rrea benigna cronica. Debe evitarse la terminologia que
alude al colon, como Gnica localizacion, ya que otros tra-
mos del tubo digestivo pueden estar afectados. De igual
forma, el término “colitis” no es adecuado por no estar
presente la inflamacion en esta entidad.

Criterios diagnodsticos Roma II°

Se necesita que el nifo sea lo suficientemente mayor
para que pueda proporcionar un adecuado historial de do-
lor de al menos 12 semanas, que no necesariamente han
de ser consecutivas, con sintomas continuos o recurrentes
durante los Gltimos 12 meses consistentes en molestias o
dolor abdominal que tenga 2 de estas 3 caracteristicas:

1. Se alivia con la defecacion.

2. Comienzo asociado con un cambio en la frecuencia
de las deposiciones.

3. Comienzo asociado a un cambio en la forma o apa-
riencia de las heces.

Sin alteraciones estructurales o bioquimicas que expli-
quen los sintomas.
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Hay una serie de sintomas que acumulativamente apo-
yan el diagnostico de sindrome de intestino irritable (SID.
Se considera frecuencia anormal de las deposiciones,
cuando existen 3 deposiciones por dia 0 menos de 3 de-
posiciones por semana. La consistencia anormal de las
heces, si son grumosas o duras, blandas o liquidas. Las
anomalias en la defecacion, si existe un esfuerzo excesi-
vo, urgencia defecatoria, o sensacion de evacuacion in-
completa y, por Gltimo, la sensacion de plenitud o dis-
tension abdominal.

Los criterios de Roma, para el diagnostico de este tras-
torno funcional, en la edad pediatrica son muy similares a
los criterios para adultos. Poniendo especial énfasis en la
exclusion de alteraciones estructurales o bioquimicas que
expliquen los sintomas!.

El requisito de que el nifio pueda proporcionar la ade-
cuada informacion de su proceso se corresponde con la
edad de 11 a 13 anos, inicio del periodo de las operacio-
nes formales, segin la teoria evolutiva de Piaget. El diag-
nostico de sindrome de intestino irritable no sera por tan-
to correcto en ninos de menor edad.

El criterio de cronicidad elimina aquellos procesos au-
tolimitados, inespecificos, como las gastroenteritis por vi-
rus. En esta entidad (SID el dolor asociado a las altera-
ciones de las deposiciones identifica un sindrome
originado, al menos aparentemente, en intestino distal a
diferencia de los sindromes altos o dispépticos.

El requisito de que no haya alteracion estructural o bio-
quimica deja abierto el estudio del paciente al criterio
del médico. En la edad pediatrica y en ausencia de signos
de alarma, se puede diagnosticar el sindrome de intestino
irritable, con estos criterios, sin ningtn otro tipo de ex-
ploraciones.

Con los criterios secundarios, ademas de apoyar el
diagnostico, se puede subclasificar en: sindrome de intes-
tino irritable con constipacion predominante (aumento de
consistencia o disminucion de la frecuencia o esfuerzo
excesivo y ausencia de los criterios de diarrea) o sindro-
me de intestino irritable con diarrea predominante (au-
mento de la frecuencia o disminuciéon de la consistencia o
urgencia deposicional y ninguno de los criterios de es-
trefimiento). En un mismo paciente pueden darse los dos
patrones de forma intermitente.

La exclusion de organicidad requiere la normalidad es-
tructural y metabolica, lo que implica que no existan sig-
nos ni sintomas de alarma, tanto en la historia clinica
como en la exploracion y las exploraciones complemen-
tarias. Por ello, en la historia clinica se precisa la consta-
tacion de un crecimiento normal en los Gltimos meses, la
ausencia de pérdida de peso de forma voluntaria, que
no existan sintomas constitucionales, como fiebre, aste-
nia, anorexia, asi como tampoco sintomas acompanantes,
como vomitos o hematoquecia, dolor nocturno o irradia-
do. Entre los antecedentes familiares, no debe existir u/-
cus, enfermedades inflamatorias o fiebre mediterranea.
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La exploracion fisica debe ser normal, excluyendo es-
pecialmente organomegalias, fistula anal o ulceracion
perirrectal y signos oftalmologicos o de artritis o fiebre.

En las exploraciones complementarias deben ser sufi-
cientes el hemograma con velocidad de sedimentacion,
bioquimica sanguinea habitual, sedimento y anormales
en orina, investigacion de sangre oculta en heces y estu-
dio de parasitos. La anemia, leucocitosis o leucopenia,
elevacion de la velocidad de sedimentacion o reactantes
de fase aguda, asi como la presencia de sangre o pus en
las heces son incompatibles con el diagnostico de sin-
drome de intestino irritable.

Como tratamientos de prueba, en casos de estrefi-
miento se debe adecuar la ingesta de fibra o suprimir la
ingesta de aztcares como sorbitol o fructosa en pacientes
con diarrea. Puede ser til suprimir temporalmente la lac-
tosa, para excluir la intolerancia a ésta.

Por otra parte, los trastornos funcionales digestivos son
modelo de enfermedad biosicosocial, por lo que es ne-
cesario establecer una buena relacion con el paciente y
sus padres. La empatia siempre es necesaria en el arte de
ejercer la medicina, pero lo es de forma especial con es-
tos ninos. La investigacion del entorno personal y fami-
liar, los antecedentes de malos tratos y abusos, los tras-
tornos emocionales o de la personalidad son de vital
importancia para el diagnostico y el control del sindrome
de intestino irritable.

Epidemiologia

Tras la publicacion de los criterios de Roma se han rea-
lizado numerosos estudios comparando los sintomas de
nifios con dolor abdominal recurrente con los criterios
de Manning® o Roma 112 para el diagnostico de sindro-
me de intestino irritable.

Hyams et al>’ estudiaron 227 pacientes ambulatorios
con dolor abdominal recurrente. En 56 encontraron en-
fermedad gastrointestinal (9 con enfermedad inflamato-
ria intestinal, 42 con malabsorcion de lactosa y uno con
enfermedad celiaca). De los restantes 117 pacientes
(68%) cumplian los criterios de Roma para sindrome de
intestino irritable, presentando como sintomas mas fre-
cuentes: molestias en el bajo vientre, retortijon o flato. El
dolor abdominal y los sintomas asociados con sindrome
de intestino irritable, fueron comunes en adolescentes de
la poblacion general.

Walter et al®®, compararon 76 nifios diagnosticados de
dolor abdominal recurrente en una clinica universitaria,
con 49 ninos atendidos en la misma clinica por otros pro-
cesos no digestivos. Encontraron que en el grupo de dolor
abdominal recurrente habia mis pacientes de sexo feme-
nino (67%) que en el grupo control (47%). La incidencia
del dolor abdominal fue significativamente mayor en los
pacientes con dolor abdominal recurrente (45%) que en
los controles (20%). Significativamente mas pacientes del
sexo femenino con dolor abdominal recurrente (18 %)
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cumplieron 3 o mds criterios de Manning para sindrome
de intestino irritable que las del grupo control (0%). Eva-
luados al cabo de 5 anos, 4 pacientes (5%) del grupo de
dolor abdominal recurrente fueron diagnosticados de sin-
drome de intestino irritable y ninguno del grupo control;
de ellos, tres eran mujeres. De este estudio los autores
concluyen que las mujeres con historia en la edad pedia-
trica de dolor abdominal recurrente presentan un riesgo
particular de desarrollar sindrome de intestino irritable.

Hyams et al® estudiaron la prevalencia de sindrome de
intestino irritable en una comunidad de 507 sujetos,
de ensenanza media (edad media, 12,6 anos) y ensenan-
za superior (media de edad 15,6 anos). El 73% del primer
grupo y el 78% del segundo referian dolor abdominal en
el afo anterior; con una frecuencia semanal en el 13 y
17 %, respectivamente. El dolor tuvo la suficiente intensi-
dad como para interferir en la actividad en el 17 y 24 %.
Cumplian los criterios de sindrome de intestino irritable el
8% de los estudiantes de ensenanza media y el 17% de
ensenanza superior, lo cual representa el 6% de todos los
estudiantes de ensenanza media y el 14% de los de en-
senanza superior. En este estudio no hubo relacion entre
los sintomas gastrointestinales y el sexo. El dolor abdo-
minal fue un problema frecuente en escolares de ense-
nanza media y superior. La prevalencia de sintomas de
sindrome de intestino irritable en ambos grupos fue muy
superior en los de ensenanza superior. Segin los auto-
res, posibles diferencias psicoldgicas con la edad, cam-
bios en la motilidad intestinal favorecidos por la pubertad
o la habilidad para la meticulosa descripcion de los sin-
tomas, podrian justificar estas diferencias.

No obstante, cuando en nuestro medio se ha intentado
reclutar pacientes con dolor abdominal recurrente que
cumplan los criterios para sindrome de intestino irritable,
en pacientes de edades hasta los 14 afos, la enfermedad
ha resultado ser muy poco frecuente.

En una revision comparativa entre sindrome de intesti-
no irritable y dolor abdominal recurrente, Burke et al®,
senalaron la notable similitud entre ambos trastornos con
respecto a prevalencia, evolucion, morbilidad médica y
psiquidtrica, historial familiar médico y psiquidtrico y su
asociacion con acontecimientos vitales. La continuidad
entre ambos trastornos es también sugerida por los re-
sultados prospectivos y retrospectivos.

Fisiopatologia

Es desconocida. Se piensa que los sintomas pueden
surgir a partir de cambios en el “cerebro del intestino”,
constituido por las neuronas de los plexos intestinales
con funcion independiente del sistema nervioso central,
que controlan la motilidad, la secrecion y participan en
la regulacion de procesos inmunes e inflamatorios a tra-
vés de neurotransmisores. El sistema nervioso entérico
estd conectado al sistema neural autonémico y con el sis-

tema nervioso central a través de vias sensitivas y motoras
del sistema nervioso simpdtico y parasimpatico®.

Algunos pacientes con sindrome de intestino irritable
inician sus sintomas tras una gastroenteritis aguda. Se
piensa que la persistencia de la inflamacion de la muco-
sa o submucosa intestinal, y la afectacion de las fibras
nerviosas y musculares, podria producir alteraciones en la
contractilidad muscular®2. Una posible explicacion de
la etiopatogenia del sindrome de intestino irritable serian
las alteraciones motoras del tracto digestivo y una hiper-
sensibilidad visceral, bien por disfuncion de reflejos vis-
ceroviscerales, reguladores de la motilidad visceral que
normalmente no se perciben, o por disfuncion sensorial
al incrementarse la percepcion consciente de la disten-
sion de la pared intestinal®. Posiblemente, el origen de la
hipersensibilidad visceral sea un fenémeno central por al-
teracion en el proceso cerebral de las senales aferentes
originadas en el tracto digestivo, ya que la atencion o la
distraccion tienen una gran influencia en la percepcion
de estimulos intestinales®.

Tratamiento

El tratamiento requiere en primer lugar la mejor rela-
cion posible con el nifio y con sus padres. El trastorno no
es fingido, no es orginico y no comporta riesgo para la
vida, pero altera, a veces de forma importante, la activi-
dad de quien lo padece, en esta edad, la escolarizacion.
Es fundamental la disponibilidad por parte del médico
para atender la demanda. En caso de la posible apari-
cion de signos de alarma, deberian ponerse en marcha
procedimientos diagnosticos de imagen o colonoscopia,
no necesarios inicialmente.

Siendo el sindrome de intestino irritable el paradigma
de enfermedad biopsicosocial, es recomendable desde
que el diagnostico estd fundamentado, la colaboracion
del paidopsiquiatra o psicologo.

El tratamiento es sintomatico y, por lo tanto, serd del
dolor y de la diarrea o bien del estrefiimiento, segtn la
forma predominante en cada caso. Conviene recordar
que la tasa de respuesta al placebo oscila entre el 30 y el
8896%.

Los cambios en la dieta pueden ser utiles, en cualquie-
ra de las formas de sindrome. Debido a que el paciente
puede identificar la ingesta de ciertos alimentos que exa-
cerben los sintomas, es recomendable, sobre todo en los
casos mas graves, la utilizacion de un diario para la reco-
gida de alimentos y sintomas. La respuesta favorable a la
supresion de un alimento debe contrastarse con la res-
puesta a su reintroducion en unas semanas. La adicion de
fibra en la dieta, como suplemento, puede ser Gtil cuando
predomina el estrenimiento y s6lo muy ocasionalmente
cuando predomina la diarrea. No obstante, en ambos ca-
sos esta medida puede producir un incremento de la sin-
tomatologia. Es bdsica la ingesta de liquidos y debe vigi-
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larse que las medidas dietéticas no alteren el adecuado
aporte calorico.

El tratamiento farmacologico del dolor incluye anticoli-
nérgicos y antidepresivos triciclicos, probablemente por
un efecto analgésico en dosis inferiores a las requeridas
para su accion central y por un efecto anticolinérgico. En
los pacientes con dolor refractarios a éstos, se recomien-
dan antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y opioides®.
Un reciente metaanalisis sobre tratamientos farmacologi-
cos del sindrome de intestino irritable concluye que son
beneficiosos los relajantes de la musculatura lisa, cuando
el dolor abdominal constituye el sintoma predominante.
El bromuro de otilonio y la diciclomina bromuro fueron
los mas eficaces®’.

En los pacientes en los que la diarrea es predominan-
te, la loperamida y el difenoxilato mejoraron la consisten-
cia de las deposiciones. En casos de mala respuesta pue-
de usarse colesteramina. En algunos otros casos el
tratamiento antibidtico, de corta duracion, puede ser efi-
caz para modificar la flora intestinal, en el caso de sobre-
crecimiento bacteriano.

En pacientes con sindrome de intestino irritable, donde
el estrefiimiento es predominante a la adicion de fibra se
pueden anadir laxantes osmoéticos como lactulosa o sor-
bitol o leche de magnesio o citrato magnésico®. Se han
utilizado también con buena respuesta procinéticos como
el cisapride aunque su utilizaciéon ha quedado reservado
a uso hospitalario%,

En el sindrome que cursa con diarrea, el clorhidrato de
alosetron fue eficaz. Desgraciadamente, la buena expec-
tativa despertada por este inhibidor de la recaptacion de
la serotonina, antagonista selectivo de los receptores
5-HTj3, se frustr6 al ser retirado por sus efectos adversos.
También el agonista de receptores CHT}, el tegaserod, se
ha mostrado eficaz en el sindrome de intestino irritable
con predominio de estrefimiento®,

Son necesarias futuras investigaciones que permitan
identificar marcadores biologicos de sindrome de intesti-
no irritable, asi como el desarrollo de nuevos firmacos
que sirvan para para modular las anomalias de la fun-
cién sensomotora del sistema nervioso entérico.
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