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ARTIGO DE REVISAO

Sindrome do colon irritavel

Irritable bowel syndrome

Sheila Nogueira Pércope Rodriges Guerra*

Resumo

Objetivo: Fazer revisio da fisiopatologia da sindrome do célon
irritdvel, procurando explicar o quadro clinico e as propostas tera-
péuticas para a sindrome ainda ndo completamente explicada.

Método: Referéncias foram buscadas em artigos recentes de
revisdo, arquivos pessoais e na Medline.

Resultados: A sindrome do célon irritdvel na crianga, ou diar-
réia cronica inespecifica, é causa freqiiente de consulta em Gastro-
enterologia Pediatrica. Benigna, desaparece com a idade, mas pode
causar extrema preocupacao aos pais. A fisiopatologia é, ainda,
pouco conhecida, e ndo hd exame que comprove a sindrome. Por isso
acarreta, com freqiiéncia, diagndstico equivocado, apesar de quadro
clinico caracteristico (se ndo houve manuseio dietético ou medica-
mentoso prévio). A orientacdo alimentar € eficaz na maioria dos
casos, mas se baseia em dados ainda incompletos da fisiopatologia.
Discute-se o uso de medicamentos.

Conclusdes: A sindrome do c6lon irritivel deve ser sempre
lembrada em criangas sem sinais de desnutri¢do, oligossintomaticas,
que apresentam diarréia cronica entre seis meses e cinco anos de
idade. Os medicamentos sdo desnecessdrios e de efeito ndo bem
esclarecido. Manobras na alimentagdo, com base na fisiopatologia,
sdo suficientes.

J. pediatr. (Rio J.). 2000; 76 (Supl.2): S157-S164: sindrome do
célon irritdvel, diarréia cronica inespecifica, lactente, crianga, pré-
escolar, motilidade gastrintestinal.

Introducao

Dismotilidade intestinal associada ou desencadeada
por diversos fatores € a base para varias manifestacdes
clinicas em pacientes pedidtricos como célicas do lactente
jovem, diarréia cronica inespecifica, dor abdominal recor-
rente, constipagdo funcional, regurgitacao, ruminacgdo, vo-
mitos ciclicos e pseudo-obstrugdo intestinal 4.

1. Mestre em medicina (UFRJ), Prof. adjunta de Pediatria, Faculdade de
Medicina da Universidade Federal do Rio de Janeiro. Coordenadora do
curso de Especializagdo em Gstroenterologia Pediatrica e dos cursos de
Especialidades Pediatricas da UFRJ (IPPMG).

Abstract

Objective: A review of the physiopathology of irritable bowel
syndrome in order to provide an overview of clinical manifestations
and treatment of a syndrome witch is not yet well-understood.

Methods: References were searched in recent review articles,
personal files, and Medline.

Results: In children, irritable bowel syndrome, or chronic non-
specific diarrhea, is a frequent cause of pediatric gastroenterology
visits. It is a benign, and disappears with age, but may be extremely
worrisome to the parents. The physiopathology of the syndrome is
still unclear, and there are no definitive laboratory tests. Hence it is
often incorrectly diagnosed, even though it has a well-defined clini-
cal manifestation (except in cases of prior dietary or medicinal
intervention). Dietary advice is effective in the majority of cases,
although it is based on incomplete physiopathological data. The use
of medication is also discussed.

Conclusions: Irritable bowel syndrome must always be consid-
ered in cases of children between the ages of 6 months and five years
who show no signs of malnutrition, are oligosymptomatic, and
experience chronic diarrhea. Medications are unnecessary and have
no clear effect. Dietary restrictions based on physiopathology are an
adequate treatment.

J. pediatr. (Rio J.). 2000; 76 (Supl.2): S157-S164: irritable
bowel syndrome, chronic nonspecific diarrhea, infant, child, pre-
school, gastrointestinal motility.

A idade é importante quanto ao tipo de manifestacao
clinica pela ligacdo com estdgios fisiolégicos de amadure-
cimento?.

A diarréia cronica inespecifica, ou cdlon irritdvel da
crianga, ou diarréia funcional, ou diarréia da crianca que

comeca a andar estd restrita 2 faixa etdria de 6 a 36 meses'.

Kneepkens alarga este periodo para 1 a 5 anos.

Essa faixa etdria abrange o periodo de desmame e
introducdo de novos alimentos. Fica fécil, portanto, a con-
fusdo do seu inicio com essas mudangas.

Por esse motivo, em nosso meio, € feita uma série de
diagnésticos equivocados com uso indevido de dietas res-
tritivas. Agravando a possibilidade de confusdo, existe o
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fato de que a diarréia cronica inespecifica concorre com
outras doencas, em termos de prevaléncia, ao contrario do
que acontece nos paises desenvolvidos e populagdes abas-
tadas>.

Complica-se a caracterizagcdo do distirbio funcional
quando recebemos para consulta uma crianga que ja usa
medicamentos e dietas inadequadas. H4 maior dificuldade
paraumaboarelagido médico-paciente, pois a familia ja esta
ansiosa e extremamente desgastada, e o padrio de nutrigdo
estd alterado por manuseio dietético. A crianga com c6lon
irritavel € quase sempre bem nutrida. A auséncia de altera-
cdo nutricional € sinal importante para o diagndstico corre-
to, ao lado de manifestacdes clinicas caracteristicas, uma
vez que o laboratério pouco ajuda>”.

Podemos, portanto, definir o c6lon irritavel da crianca
como provavel alteracdo funcional da motilidade intestinal
agravada ou desencadeada por fatores diversos. Na forma
de diarréia cronica inespecifica (equivalente, na crianca, ao
c6lon irritavel do adulto) aparece dos 6 meses aos 5 anos de
idade, dependendo da maturidade fisiol6gica. Geralmente
ndo se acompanha de outros sinais ou sintomas, e ndo ha
alterag¢@o nutricional. Causa grande ansiedade familiar con-
trastando com o bom estado geral e bem estar do paciente.

Ap6s a idade de 3 anos!-” ou 5 anos> outras manifesta-
¢oes de dismotilidade podem permanecer, como a constipa-
¢ao funcional e a dor abdominal recorrente.

Algumas podem ocorrer antes dos 6 meses! ou 1 ano>7,
como a regurgitacdo e a célica do recém-nascido.

A diarréia cronica inespecifica ou célon irritdvel na
crianca, muito freqiiente como causa de consultas pedidtri-
cas e especializadas, tem prevaléncia ainda desconhecida,
principalmente em nosso pais, pela falta de estudos epide-
miolégicos. Cohen considera que seja a causa mais fre-
qliente de encaminhamento para consultérios de Gastroen-
terologia Pediatrica. Dos 500 pacientes de seu estudo, 111
tinham diarréia cronica sem alteracdo da nutricdo e 63
(57%) destes eram portadores de diarréia cronica inespeci-
ficaS.

Outro autor mostra que 58% das criangas encaminhadas
ao especialista por causa de diarréia cronica eram portado-
ras de diarréia crdnica inespecifica (ou célon irritdvel na
crianga)®.

Fisiopatologia

A sindrome do célon irritdvel ocorre em adultos e
criancgas. Fatores multiplos, ainda ndo bem esclarecidos, de
ordem organica, funcional e psicolégica estdo imbrica-
dog* 10,11

O tubo digestivo possui contragdes ativas de camadas
de miisculos lisos que determinam o transito dos alimentos
e de produtos do préprio tubo através dele. Esse movimento
estd associado a processos como mistura, digestao, absor-
¢ao e secrecdo. Ha necessidade de boa coordenagdo entre
eles para o desempenho normal.

Técnicas cada vez mais sofisticadas, mas ainda insufi-
cientes, aprimoraram o conhecimento da motilidade intes-
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tinal normal e dos processos associados, levando a melhor
compreensdo de suas alteracdes em manifestacdes clinicas
diversas. Os pacientes podem ser satisfatoriamente manu-
seados baseando-se a conduta clinicanesses avangos tecno-
16gicos. Mas todas as pecas do que podemos chamar de
quebra-cabecas ainda ndo foram colocadas.

Existem dois tipos bdsicos de movimentos:

1) movimentos propulsivos, que empurram o contetido ao
longo do trato gastrintestinal em velocidade que permita
boa digestdo e absorcio;

2) movimentos de mistura, para maior contato entre os
componentes do conteido (alimentos e produtos do
tubo digestivo).

Tais movimentos sao regidos por reflexos dependentes
de vdrias estruturas, estimulos nervosos e acdo hormonal.

As estruturas envolvidas sdo todas as camadas da pare-
de do tubo digestivo (mucosa, submucosa, camada muscu-
lar circular, camada muscular longitudinal, serosa), o plexo
nervoso mioentérico ou de Auerback e o plexo nervoso
submucoso ou de Meissner (este atua mais em secrecoes e
fluxo sangiifneo local)*10:12,

O padrdo de motilidade no intestino delgado varia no
periodo de jejum e p6s-prandial.
No jejum recebe o nome de complexo mioelétrico
migratério (CMM). E composto de 3 fases:
— fase I, de repouso, ap6s atividade ritmica da fase III;
— faseIl, de contragdes irregulares, precedendo a fase I11;
e
— fase III, de contragdes ritmicas, que migram de modo
relativamente lento, do antro até o ileo terminal. As
contragdes da fase Il podem, também, comegar em
pontos distantes do duodeno ou ndo chegar ao final do
intestino delgado.

Talvez o CMM impeca a migrac¢ao de bactérias do clon
para o intestino delgado, entre outras funcdes®!2.

No periodo pés-prandial, o alimento no estdmago e
nutrientes no duodeno interrompem o CMM e levam ao
aparecimento de contragdes persistentes, segmentares, para
mistura®12,

O controle da motilidade do célon é muito pouco
conhecido. O maior estimulo para seus movimentos € a
alimentacdo. Esses movimentos sdo mediados por agéo
colinérgica®12,

O plexo mioentérico controla os movimentos peristélti-
cos do tubo digestivo com sua atividade excitatdria, mas
contém alguns neurdnios com atividade inibitéria, o que é
dtil para inibir musculos esfincterianos, controlando o
movimento do conteddo entre 0s vdrios segmentos gastrin-
testinais (estdmago, intestino delgado, cdlon). A acetil
colina € um neurotransmissor importante na excita¢io dos
movimentos miogénicos intestinais, mas existem outros,
excitatérios e inibitérios10-12,

O sistema nervoso autdnomo (simpdtico e parassimpa-
tico) e influéncias hormonais e emocionais modulam as
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atividades do tubo digestivo através de reflexos que contro-
lam as secreg¢des, o peristaltismo, as contragdes de mistura,
os efeitos inibitdrios locais, o reflexo gastrocélico, o refle-
X0 enterogdstrico, o reflexo colonoileal, o reflexo da defe-
cacdo e os reflexos de mecanismo central®10-12,

As funcdes do sistema nervoso parassimpatico sao, em
geral, antagOnicas as do simpdtico. A ativacao do parassim-
patico aumenta a atividade de todo o sistema nervoso
entérico, intensificando a maioria das funcdes gastrintesti-
nais (com alguns efeitos inibitdrios). A estimulacdo do
sistema nervoso simpdtico inibe a atividade no tubo diges-
tivo. Forte estimulo do simpético pode bloquear o transito
intestinal'®. Os sistemas simpdtico e parassimpatico so-
frem, como sabemos, influéncia emocional.

Os peptideos que agem na motilidade intestinal sdo,
basicamente, os seguintes:

1) colecistocinina, produzida no duodeno em resposta a
presenca de lipideos; age contraindo a vesicula biliar e
inibindo a motilidade gastrica; interrompe o padrdo de
jejum;

2) secretina, produzida no duodeno por estimulo 4cido;
age inibindo ligeiramente a motilidade de quase todo o
trato gastrintestinal;

3) peptideo inibidor gdstrico, produzido na por¢ao proxi-
mal do intestino delgado em resposta a presenca de
acidos graxos, aminodcidos e, em pequeno grau, de
carboidratos; age diminuindo a velocidade de esvazia-
mento gaistrico;10

4) motilina e somatostatina; agem iniciando, no jejum,
contragdes ritmicas de longa duragdo no intestino del-
gado (fase III);

5) gastrina; age interrompendo, como a colecistocinina, o
padrao de motilidade do jejum;

6) encefalinas; agem abolindo, no jejum, as contragdes
irregulares que precedem a fase de movimentos ritmi-
cos no intestino delgado;

7) outros, de modo de acdo ainda ndo muito claro®12,

Com essa revisao resumida da fisiologia bastante com-
plexa, podemos supor que alteragdes como imaturidade em
um ou varios fatores implicados levariam a diversas anor-
malidades na motilidade intestinal. E de se esperar, tam-
bém, que haja modificacdo, ao longo dos anos, com as
diversas etapas do amadurecimento desses fatores2. S6 a
imaturidade e o amadurecimento do sistema nervoso enté-
rico, tdo complexo que possui cerca de 100 milhdes de
neurdnios, nimero igual ao encontrado na medula espinhal,
poderia justificar a dismotilidade, que parece ser a base dos
mecanismos envolvidos na etiologia do célon irritdvel na
crianga ou diarréia cronica inespecifical-+10,

Além da alteracdo na motilidade intestinal, fatores adi-
cionais dietéticos, bem controlados em intestinos maduros
e normais, estdo envolvidos na génese do célon irrita-
veld:7:13.

As criancas portadoras de c6lon irritdvel diferem da-
quelas normais nos padrdes de motilidade apds ingestao de
alimento (atividade pés-prandial)*12:14,
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Quando se instilou glicose no duodeno de criangas com
diarréia cronica inespecifica, ndo houve interrupcao do
CMM (padrao de atividade de jejum). O CMM foi inter-
rompido pelo leite de sojainstilado no duodeno, mas nao foi
substituido por atividade pds-prandial normal. Houve, nes-
tes pacientes, auséncia ou atividade pés-prandial abortiva,
quando aparecia em combinacio com atividade de jejum!4.

Padréo pds-prandial alterado pode ser responsavel pela
diminui¢do do tempo de transito intestinal e aumento da
chegada ao cé6lon de sais biliares, nutrientes nao digeridos
e ndo absorvidos como 4cidos graxos, amido, dissacaride-
o0s, monossacarideos e, também, de fluidos.

Tomomasa e colaboradores demonstraram que, em neo-
natos, o CMM nio € substituido pelo padrdo pds-prandial
de atividade intestinal pelo alimento!>. O fato levou 2
hipétese de que criangas com c6lon irritavel teriam amadu-
recimento motor intestinal retardado, defendida por alguns
autores. Essa imaturidade no padrio de motilidade intes-
tinal, em resposta ao alimento, pode ser conseqiiéncia da
imaturidade estrutural do tubo digestivo (principalmente
do plexo nervoso mioentérico), imaturidade do sistema
nervoso autdénomo e imaturidade na producdo de peptideos
intestinais e neurotransmissores.

Além da motilidade, padrées diferentes de secrecao
intestinal sd@o encontrados. Prostaglandinas aumentam a
atividade da adenilciclase e Na+ - K+ ATPase. Em criancas
portadoras de diarréia cronica inespecifica, Tripp encon-
trou elevagdo dessas enzimas, o que sugere sintese aumen-
tada de prostaglandinas!.

Em trabalho de Dodge foram encontrados niveis eleva-
dos de prostaglandinas E, e F alfa (principalmente), em
pacientes pediatricos portadores de célon irritavell”.

A secrecdo secunddria a presenca de sais biliares que
chegam ao célon, provavelmente, pela dismotilidade, é
fator que colabora para a diarréia'®. A md absor¢do ndo
parece estar presente’. Na diarréia cronica inespecifica,
estudos de perfusdo mostraram normalidade na absor¢do de
glicose, eletrélitos e 4gua no jejuno proximall?. A presenca
de alimentos ndo digeridos nas fezes, inclusive granulos de
amido, sugere apenas tempo de transito diminuido’.

Substéncias ingeridas teriam participacdo no apareci-
mento de fezes amolecidas por estarem presentes, em
quantidades inadequadas e em por¢des ndo habituais, no
tubo digestivo. Nao levariam a atividade pds-prandial ade-
quada em substituicio ao CMM, além de determinarem
secre¢do e mecanismo osmotico®:7-12:13,

Contribuem para a persisténcia do quadro os seguintes
fatores:
— dietas com pouca gordura,
— ingestdo exagerada de sucos contendo determinados
carboidratos,

— ingestdo exagerada de liquidos>7-13,

Parece ser, entdo, de grande importancia a ingestdo de
excesso de substincias que nao inibem ou inibem fracamen-
te o CMM, em relagdo aquela de alimentos inibidores
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potentes da atividade de jejum do intestino delgado. Gordu-
ras sdo fortes inibidores da atividade de jejum com apare-
cimento de atividade pds-prandial, por liberarem colecisto-
cinina, entre outras propriedades. O mesmo ndo acontece
com os carboidratos’-14,

O trabalho de Ciampolini leva a pensar que excessos de
gorduras e carboidratos na alimentacdo, em quantidades
absolutas e ndo apenas relativas, alteram, também, a moti-
lidade intestinal20.

Em adultos, Small detectou diferencas significativas
nas contragdes caracteristicas do periodo pds-prandial de
pacientes com célon irritdvel e de voluntarios normais2!.
Também em adultos, estudos sugerem participacdo dos
alimentos na génese dos sintomas do célon irritavel?2-23,

Aumentos pés-prandiais de 5 hidroxitriptamina no san-
gue de voluntarios portadores de c6lon irritdvel com sinto-
mas predominantes de diarréia sugerem, também, a associ-
acdo. Os picos de atividade da 5 hidroxitriptamina foram
maiores e mais demorados do que em voluntéarios sauda-
veis. A 5 hidroxitriptamina parece estar envolvida no con-

trole do CMM e pode estar colaborando com a diarréia4.

Em relagdo aos liquidos, o intestino das criangas ja é
mais exigido para a absor¢do. Mais do dobro do volume de
liquidos, em comparagdo com os adultos, chega ao duodeno
e ceco, resultando em cinco vezes mais dgua nas fezes por
kg de peso por dia’.

De todos os fatores vistos, com alguns pontos a esclare-
cer, surge quadro clinico bem caracteristico da diarréia
cronica inespecifica ou célon irritdvel na crianga.

Diagnéstico clinico

Geralmente o diagnéstico é clinico, pois as manifesta-
coes e a histdria clinica sdo bem caracteristicas. Podemos
resumir o quadro clinico em: “crianca bem que evacua
mal”. Mas separar o que € bem e mal em algumas situagdes
¢ dificil, levando a diagnésticos equivocados.

Asvezes acrianganio estd bem, estd desnutrida, porque
aingestdo caldrica e protéicanio é adequada, desde o inicio
dos sintomas>-.

As vezes as fezes ndo estdo bem por caracteristicas da
idade. As evacuagGes normais sdo muito varidveis na faixa
etdria da diarréia cronica inespecifica. Nas criangas nor-
mais, a freqiiéncia pode ser superior a trés2. Podem ser
vistos alimentos nao digeridos nas fezes de criangas de 1
ano (73% delas) até 4 anos (17% delas), segundo dados de
Weaver0, As fezes contém mais dgua e podem ser amole-
cidas’26. Alimentos reconhecidos nas fezes significam
tempo de transito acelerado, também normal em criangas
da mesma faixa etdria da diarréia cronica inespecifica0.
Teriam, as criancas com célon irritdvel, acentuacido das
caracteristicas das fezes desse periodo de amadurecimen-
to? Parece que sim. Nessas criangas terfamos, entio, exage-
ro das caracteristicas das evacuagdes proprias para a idade.
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O quadro clinico da diarréia cronica inespecifica (célon

irritdvel na crianga) se resume em:

— aparecimento na idade de 6 meses a 5 anos!»>7;

1,5,7.

sintomas persistentes ou recorrentes

— freqii€ncia de evacuacdes aumentada em relacdo ao
padrdo normal para a idade, com fezes de consisténcia
diminuida!-578;

— primeira evacuacdo do dia mais consistente, volumosa,
seguida de outras mais amolecidas, geralmente matinais
ou apds refeicdes. A crianga habitualmente ndo evacua
dormindo!+5:7:27,

— aspecto das fezes varidvel, as vezes de cor clara, as
vezes colorida, com cheiro forte ou sem cheiro, com
restos alimentares. Podem conter muco e “areia” (graos
de amido ndo digerido)1’5'7’28;

— ao exame, a crianga estd bem nutrida, saudavel e ativa,
podendo apresentar apenas “assaduras” e dor abdomi-
na11’5’7’28;

— desenvolvimento, crescimento e ganho de peso sdo
normais, a nao ser quando se instituem dietas hipocal6-
ricas e hipoprotéicas’-28;

— aalimentacdo dessas criancas contém, habitualmente,
excesso de liquidos, sucos, pelo medo de desidratagao,
e falta de gorduras. As calorias sdo fornecidas, quase
que na totalidade, por hidratos de carbono>-7+18:29;

— pode se instalar apds diarréia aguda infecciosa ou outra
infeccdo viral e acompanhar periodos de estres-
566’27’29’30;

— cdlicas mais intensas no lactente e constipagdo podem
ocorrer antes do inicio dos sinais e sintomas caracteris-
ticos!3-7;

Poucas sdo as situagcdes para diagnédstico diferencial, e

o laboratorial quase sempre é desnecessario ou de valor

reduzido diante de sinais e sintomas tio evidentes’.

Diagnostico laboratorial

Em criangas com manifestacdes clinicas caracteristicas,
podemos complementar o diagndstico com uns poucos
exames, em fezes frescas, como sugerido por Judd’: pH
fecal, substancias redutoras, pesquisa de glébulos de gor-
dura por exame direto com Sudan I1I, leucécitos e hemacias
nas fezes e/ou sangue oculto e parasitolgico de fezes.

Na diarréia cronica inespecifica o pH fecal € igual ou
maior do que 5,5 e a substancia redutora menor que 1+.
Globulos de gordura podem aparecer, mas com ndmero
inferior a 40 por campo de grande aumento. Leucdcitos e
hemdcias podem ser encontrados em pequeno niimero, mas
o sangue oculto é negativo. Nao devem ser encontrados
parasitos no exame de fezes de rotina e na pesquisa de
Cryptosporidium”.

Se o pH é menor que 5,5 e a presenca de substancia
redutora (antes e apds hidrélise dcida) acusa mais de 1+,
poderemos ter ma absor¢io de carboidratos’.
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Se encontrarmos quantidade maior que 40 glébulos de
gordura neutra por campo de grande aumento, suspeitamos
de insuficiéncia pancreatica’.

Se leucdécitos e hemdcias sdo encontrados em grande
nimero e detectamos a presencga de sangue oculto nas fezes,
podemos estar diante de paciente portador de enterite ou
colite’.

No parasitolégico podem ser encontrados agentes cau-
sadores de diarréia como Giardia e Cryptosporidium. O
exame para giardiase pode ser complementado pela pesqui-
sa do antigeno nas fezes’.

Exames laboratoriais adicionais serdo raramente neces-
sarios quando nao ha alteracdo do estado nutricional da
crianca, mas nenhum exame firma, até o presente momento,
o diagnéstico de diarréia cronica inespecifica’.

Diagnéstico diferencial

Nas criancas com bom estado nutricional, poucas doen-
cas podem ser lembradas.

Intolerancia a dissacarideos como lactose e sacarose, se
sugerida no exame de triagem, deve ser confirmada com
boa anamnese, com teste do H, expirado ou com dietas de
exclusao do agtcar suspeito.

A Giardia pode levar a diarréia crénica sem outros
sintomas €, as vezes, sdo necessarios 3 exames com interva-
los de 2 a 3 dias para confirmag¢ao do diagndstico. Cryptos-
poridium é causa de diarréia semelhante em criangas sem
imunodeficiéncia’.

No entanto, a doenca que mais se assemelha ao célon
irritdvel na crianca € a colite alérgica, e o achado de sangue
oculto, leucécitos e heméacias no exame de triagem € suges-
tivo, uma vez verificada a auséncia de assaduras ou fissuras
anais’-28. A colite causada pelo leite de vaca (ou outro
alergeno) ocorre em menores de 1 ano de idade e pouco
altera o estado geral da crianga, mas € bem mais rara do que
a diarréia cronica inespecifica®. Como no primeiro ano de
vida estao sendo introduzidos alimentos novos, é facil para
0s pais e os médicos associarem a diarréia com os alimen-
tos, surgindo o rétulo errado e manuseios inadequados que
podem desnutrir a crianga, dificultando ainda mais o diag-
néstico diferencial®-%-28, Criangas com colite alérgica apre-
sentam sangue nas fezes, visivel ou oculto, levando a
anemia ferropriva (que pode ser confirmada, se necessario,
com hemograma e dosagem de ferro sérico).

A combinag¢do de boa anamnese (com énfase na histdria
alimentar e familiar), bom exame fisico (procurando outros
sinais de alergia), exames de triagem e exclusao e reexpo-
sicdo ao alimento suspeito, confirma o diagndstico que é
basicamente clinico®-7-28

A constipagdo funcional com escape fecal deve ser
lembrada quando a diarréia se altera com periodos de fezes
duras, em cibalos, eliminadas com pouca freqiiéncia®. Os
exames de triagem ndo ajudam, mas a anamnese dirigida e
o exame fisico com palpacdo de massas fecais, cuja presen-
capode ser confirmada ou ndo por Rx simples de abdomem,
afastam a possibilidade de célon irritdvel na crianga’-3!.
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Quando o estado nutricional estd alterado pela restricao
de alimentos e uso de dietas hipocaldricas e hipoprotéicas,
a diarréia cronica inespecifica deve ser diferenciada de
causa de ma absorcdo.

Através de investigacdo especial, procuramos verificar
a presenca de fibrose cistica, doenca celiaca, diarréia per-
sistente, contaminacdo intestinal, enteropatia alérgica, pro-
tozooses (Giardia, Cryptosporidium), entre outras>.

A escolha dos exames € bem dirigida, apds colheita de
histéria clinica minuciosa, exame fisico detalhado (os quais
eliminam, em alguns casos, a necessidade de laboratério
adicional) e levando-se em consideracdo a prevaléncia
dessas doengas no local de atuag@o.

Tratamento

A primeira preocupacdo do médico que atende crianca
portadora de célon irritdvel devera ser de tranqiiilizar os
pais, mostrando a benignidade da sindrome. Devemos
salientar que a crianca ndo estd doente, o que bem demons-
tra o estado geral do paciente. Estd, apenas, passando por
um periodo de descontrole no amadurecimento e, provavel-
mente, outras pessoas na familia passaram pelo mesmo
caminho ou sdo portadoras de outras manifestacdes de
c6lon irritdvel em faixas etdrias diversas!™.

Costumamos pedir aos pais um didrio das fezes para a
préxima consulta, onde sdo anotados aspecto, consisténcia,
volume e freqii€éncia. Criangas que ficam em creches ja
trazem, geralmente, esse didrio para a primeira consulta.
Este pode mostrar, algumas vezes, realidade diferente da-
quela fornecida pelos pais32. Os pais estdo ansiosos e
receosos de ndo serem compreendidos pelo médico na sua
aflicdo. Com freqiiéncia foram vistos por profissionais que
lhes disseram, sem maiores explicacdes, que seu filho “néo
tinha nada”. Ao mesmo tempo outros os sobrecarregaram
de exames e condutas dietéticas, alegando uma “alergia
alimentar multipla” ou outras doengas. Este primeiro passo
no tratamento provavelmente serd a base do sucesso do
mesmo.

A seguir, discutimos a validade do uso de medicamen-
tos. E dificil usar drogas se ndo sabemos bem onde atuaro.

Apesar de sabermos que a dismotilidade € a base do
problema e que movimentos pds-prandiais anormais ou
imaturos ndo substituem a contento o CMM, ndo conhece-
mos ainda 0 mecanismo exato para esses acontecimentos.
Que mediadores estariam sendo liberados ou inibidos pela
presenca do alimento ou de outros fatores: neurotransmis-
sorres, hormonios ou peptideos? (ver fisiopatologia)

Algumas criangas, em especial aquelas que apresentam
fezes esverdeadas, mostrando que parte do problema se
deve a presenca de dcidos biliares no célon, se beneficiam

com o uso de salicilato de bismuto e colestiromina’.

Pacientes que possuem niveis séricos elevados de pros-
taglandina E, e, principalmente, de prostaglandina F alfa
melhoram esses niveis e a diarréia com o uso de 4cido
acetilsalicilico!7-33.
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No entanto, sdo medicamentos que podem levar a efei-
tos colaterais sérios ou indesejdveis, ou mesmo a Onus
desnecessdrios para situagdo tdo benigna. Porisso, reserva-
mos seu uso para casos muito especiais, pesando bem o
risco/beneficio.

A loperamida, por exemplo, pode controlar casos com
aumento dos niveis de prostaglandina, mas seu uso € contra-
indicado e perigoso na crianga33-34,

O controle do célon irritdvel da crianga (diarréia croni-
cainespecifica) e também de algumas manifestagdes carac-
teristicas de outras faixas etdrias, se faz, segundo Kenee-
pkens, normalizando quatro “Fs” na alimentac¢do. Sdo eles:
“fat” (gorduras), fibras, fluidos e frutas em sucos’. O quinto
“F” (de farmacos) entrard, como visto, em casos excepcio-
nais.

1° “F” - “Fat” (gorduras)

E o componente da alimentagdo que tem maior poder de
interromper o CMM do padrdao de motilidade do jejum,
substituindo-o por movimentos “de mistura” pds-prandi-
ais*12:35_Os carboidratos e as gorduras tém efeitos opostos
no esvaziamento gdstrico e transito intestinal. Os alimentos
com predominio de gorduras retardam o esvaziamento
gdstrico, quando comparados com refeicio com excesso
relativo de carboidratos3®. As gorduras inibem 0 CMM e
ativam o “freioileal”, impedindo temporariamente a passa-
gem do contetdo intestinal para as porcdes distais, favore-
cendo digestio e absorgao*>-7:12,

Conseguimos melhorar o quadro com acréscimo de
gorduras na dieta. Estas devem ser responsdveis por cerca
de 35 a2 40 % da ingestdo caldrica didria ou mais, no inicio
do tratamento8. Com fregiiéncia vemos criancas com dieta
muito pobre em lipidios, oferecida pelos pais ou orientada
pelo médico, no periodo etdrio em que ocorre a diarréia
crdnica inespecifica. Com certeza isso agrava o proble-

mal-29,

2° “F” - Fibras

Ajudam absorvendo dgua. Absorvem, também, acidos
graxos e sais biliares que, ao chegarem ao célon por
motilidade p6s-prandial inadequada, estimulam a secregéo,
levando ao aparecimento de fezes mais amolecidas e esver-
deadas’. O aumento de fibras na alimentacdo da crianca,
que geralmente as rejeita, deve ser feito do modo mais
atraente possivel’. Temos por conduta orientar o seu uso
paratoda a familia, por ser benéfica e para que a crianga ndo
se sintaum ser diferente e doente. Quando néo se consegue,
abre-se, temporariamente, excecao para fibras medicamen-

tosas’.

Fibras sdo, também, freqiientemente retiradas da dieta
das criangas com célon irritdvel pelos pais e pelos médicos,
por considerarem o aparecimento de alimentos néo digeri-
dos nas fezes sindnimo de md absor¢io!2?. Os alimentos
mais reconhecidos nas fezes sdo legumes, folhas, frutas e
leguminosas, o que faz incriminar as fibras.
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3° “F” - Fluidos

Criangas normais ja tém maior movimento de liquidos
no intestino. Isto faz, como visto, que suas evacuagdes
sejam mais freqiientes e as fezes mais amolecidas do que em
adultos20. Liquidos ingeridos em excesso pela crianga
normal podem, por si sd, determinar diarréia3’,

A alimentacdo infantil € muito rica em liquidos (mama-
deiras, sucos, sopas), e os pais de criancas com fezes
amolecidas sdo encorajados a usa-los em maior quantidade
pelo medo de desidratacdo e em substitui¢do ao leite (quan-
do rotuladas de “alérgicas”)8.

Quando grande quantidade de sucos de frutas € ofereci-
da, aumenta-se o problema (4° “F”). Os liquidos devem ser
reduzidos para aproximadamente 100 ml/kg/dia, gradual-
mente. Os sucos devem ser substituidos por d4gua pura, que
s6 serd ingerida em caso de sede, ndo por prazer. Em
criangas maiores, tentar substituir as mamadeiras pelo copo,
o que colabora para a redugdo desejada’.

4° “F” - Frutas em forma de sucos

As frutas em pedagos colaboram para o teor de fibra na
dieta. Nos sucos ha eliminagdo dessas fibras.

Em nosso meio os sucos ndo sdo tdo utilizados como em
vdrios paises, onde o seu consumo é bem grande e sob a
forma industrializada. Estima-se que, nos Estados Unidos,
através de levantamento de mercado, 90% dos lactentes
recebem de 150 a 600 ml/dia de sucos de frutas (50% de
suco de magi)’.

O sucos podem contribuir nos sintomas do cdlon irrita-
vel por ingestdo exagerada por conterem sorbitol ou por
concentracdes inadequadas de frutose e glicose>’-38, O
sorbitol parece ndo ser muito importante. Concentragdes de
frutose maiores do que as de glicose exercem efeito mais

intenso38.

A glicose e os aminodcidos, especialmente a alanina,
interferem no processo de absor¢do da frutose ainda ndo
bem esclarecido. Seu aproveitamento € maior em refei¢des
mistas e muito pequeno isoladamente, em adultos e crian-
§a55,7,38.

Os sucos de magd e de péra cont€m trés vezes mais
frutose do que glicose, além de sorbitol’-’.

Os processos de clareamento de sucos, mesmo o0s que
nio tém sorbitol e frutose em excesso relativo, levam a
sintomas, talvez por presenga de produtos nio absorviveis
nadigestio enzimdtica da pectina e hemicelulose da polpa’.

No controle da diarréia cronica inespecifica, o uso das
frutas em forma de suco deve ser evitado, principalmente os
industrializados e clareados. Como visto, seu conteido de
frutose e carboidratos ndo absorviveis colaboram na manu-
tencdo do quadro de diarréia, por excesso de entrada de
dgua no célon para equilibrio osmético.

Frutas que contém concentra¢des adequadas de frutose
e glicose, ligiiefeitas ou em sucos néo clareados, sdo opg¢des
para a substitui¢do daquelas mais agressivas. A uva e a
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laranja ndo contém sorbitol, e a concentracdo de frutose é
igual 2 de glicose™”. Ndo podem, no entanto, ser consumi-
dos com exagero, como visto no controle dos fluidos.

Finalizando, além do que foi colocado como tratamento
para o cdlon irritdvel da crianga, surgem novas propostas
terapéuticas ainda de efeito ndo comprovado, como o uso
do cromoglicato de sédio e probiéticos3”. Resultados sig-
nificativos na redugio de sintomas do célon irritdvel foram
conseguidos com o uso de L. plantarum. Um dos mecanis-
mos propostos para sua agdo seria a grande produgdo de
6xido nitrico, que € sintetizado por, pelo menos, trés meca-
nismos pelo microorganismo. Entre os neurotransmissores
que agem inibindo a motilidade intestinal, estd o 6xido
nitrico, descoberto recentemente. Ausénciade fibras nitrér-
gicas tem sido proposta como base para alguns defeitos no
relaxamento da musculatura gastrintestinal como estenose

hipertréfica do piloro e megacélon aglangliénico.

Mas os farmacos (5° “F”) devem ser reservados para
situacdes de excegdo nesta sindrome benigna, que se resol-
ve espontaneamente entre 2 a 4 anos de idade, na maioria
dos casos. Nao hd associagcdo com nenhuma doenga gastrin-
testinal ndo funcional em qualquer idade’.

Futuramente, um tratamento mais completo e direciona-
do podera surgir com o melhor conhecimento dos neuro-
transmissores que atuam na motilidade, da ontogenia, dos
genes envolvidos na populag@o de neurdnios e das influén-
cias de células recém-descobertas, com a¢do no controle
miogénico dos movimentos gastrintestinais (células de
Cajal). Estas células parecem funcionar como marca-passo
intestinal®!.

Fatos como o demonstrado por Wester deverdo ser
melhor analisados. Em seu estudo encontrou grande decrés-
cimo na populacio de neurdnios do plexo mioentérico no
decorrer dos quatro primeiros anos de vida*2. Deve-se
buscar correlagdo clinica em novas investigacdes. Talvez
sejam explicadas as diferencas de sintomatologia nas diver-
sas faixas etdrias.
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