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Introduccion y Definicion

La diarrea se define como el aumento en el nimero y/o disminucion de la consistencia de las
deposiciones en relacién al patrén habitual del paciente. Es la consecuencia de un aumento
en el volumen fecal. Se consideran patoldgicos volimenes superiores a 10 g/kg/dia en
lactantes y a 200 g/m?/dia en nifios mayores. La diarrea persistente o crénica es aquella
cuya duracién excede 2 semanas. Podria distinguirse entre las dos entidades por el comienzo
agudo de la primera y gradual de la segunda, pero en la practica no siempre resulta facil, por
lo que ambos términos se usan indistintamente.

Para realizar una aproximacion diagnostica adecuada, es necesario considerar la edad del
paciente, su estado de nutricién y las caracteristicas de las heces.

Fisiopatologia

Para llegar al volumen final de las heces se producen numerosos procesos de transporte de
liquidos, electrolitos y solutos en todo el intestino a fin de conseguir una absorcién masiva de
fluidos. En situacidn normal existe un equilibrio entre la funcién absortiva y secretora, de
manera que cualquier alteracidén en este sentido puede producir un proceso diarreico.

La diarrea se clasifica siguiendo su fisiopatologia en osmética, secretora, por trastorno de la
motilidad e inflamatoria, aunque en la mayoria de los casos encontramos mecanismos
mixtos.

Diarrea osmética

Se debe a la presencia de solutos no absorbidos en el tracto gastrointestinal que originan un
aumento de osmolaridad en la luz, produciéndose movimientos a favor de gradiente de agua
y electrolitos. En condiciones normales, para que estos solutos se absorban, pasan por una
serie de procesos que forman parte de lo que conocemos como procesos de digestion vy
absorcién de nutrientes tal y como muestra la Figura 1.



Figura 1

Fisiopatologia. Digestion y absorcion de principios inmedictos
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La digestion de los hidratos de carbono se inicia en la boca con la a-amilasa salival.
Continta en el intestino con la amilasa pancreatica y termina con las disacaridasas del borde
en cepillo. Los productos finales de la digestion por la glucoamilasa y sacarasa-isoamaltasa
son moléculas de glucosa, la lactasa da lugar a glucosa y galactosa, la sacarasa, actuando
sola, a glucosa y fructosa y la trehalasa a glucosa. La absorcién final se produce por difusion
facilitada en el caso de la fructosa y por transporte activo Na* dependiente en la glucosa y
galactosa.

El ejemplo mas frecuente de malabsorcion de hidratos de carbono es el déficit de lactasa, lo
que origina que la lactosa llegue intacta al colon originando una diarrea osmética. Las heces
gue se producen en este proceso son liquidas, explosivas, con escaso componente sélido y
de pH acido.

En la digestidn de las grasas intervienen la lipasa lingual y gastrica asi como la lipasa de
origen pancreatico. Las vitaminas liposolubles y los productos de la lipdlisis (glicerol y acidos
grasos de cadena corta) son solubles y se absorben directamente mientras que los
monoglicéridos y acidos grasos de cadena larga deben unirse previamente a los acidos
biliares para formar micelas solubles. En el interior del enterocito, se resintetizan los
triglicéridos y se unen a colesterol, vitaminas y fosfolipidos que junto con la apolipoproteina
dan lugar a los quilomicrones que pasan a la linfa y los triglicéridos de cadenas corta y media
pasan en forma libre a la sangre.

La malabsorcién de acidos grasos provocard su presencia en colon aumentando la carga
osmoética. Las heces se caracterizan por su aspecto brillante (debido a la esteatorrea), son
voluminosas, untuosas u oleosas y especialmente fétidas (olor a rancio).

La digestion de las proteinas comienza con la pepsina del estdbmago, continda con las
proteasas pancreaticas y termina con las peptidasas de los microvilli. Los aminoacidos finales
se absorben a través del enterocito y pasan a la sangre junto con una pequena cantidad de
di y tripéptidos.

La mayoria de los procesos que alteran la absorcién de aminoacidos no producen sintomas
digestivos puesto que pueden absorberse como péptidos. El diagndstico se sospecha por la
aminoaciduria que se produce por existir un defecto de la reabsorcién tubular renal. El Unico



caso que cursa con deposiciones liquidas es la intolerancia proteica con lisinuria en la que el
defecto esta en la salida del enterocito de arginina, lisina y ornitina.

Por sus caracteristicas fisiopatoldgicas, la diarrea osmoética se interrumpe con el ayuno, a
diferencia de lo que sucede en la diarrea secretora, tiene un ph bajo y suele contener
sustancias reductoras (Tabla 1).

Diarrea secretora

De manera fisioldgica el intestino forma la unidad vellosidad-cripta que se comporta como
una unidad funcional. La absorcién de electrolitos (Na* y CI" fundamentalmente) y nutrientes
por transporte activo se produce en la vellosidad mientras que las criptas tienen una funcidn
secretora de CI'. Se produce un gradiente osmoético que hace que el agua se absorba
posteriormente de manera pasiva.

En la diarrea secretora diversos factores, fundamentalmente toxinas bacterianas, alteran
esta unidad, aumentando la secrecién e inhibiendo la absorcion de iones. El aumento de la
carga osmolar en la luz intestinal da lugar a una salida abundante de agua. Por este motivo
las heces son liquidas y muy abundantes sin encontrarse en ellas productos patolégicos.

Alteracion de la motilidad intestinal

La motilidad intestinal puede por si sola modificar el volumen y la consistencia de las
deposiciones ya que se altera el proceso de absorcion.

La disminucidn de la motilidad (malnutricidn, esclerodermia, pseudoobstruccién intestinal.. )
a pesar de aumentar la absorcién, favorecen el sobrecrecimiento bacteriano con
desconjugacién posterior de las sales biliares y diarrea secretora secundaria. En casos de
estrefiimiento grave e impactacién fecal se produce una pseudodiarrea por rebosamiento.

En estados de hipermotilidad (colon irritable, diarrea crénica inespecifica) se produce un
déficit de absorcién de liquidos con un aumento de las deposiciones y disminucién de la
consistencia.

Mecanismo inflamatorio

Se produce por fendmenos infecciosos o inmunoldgicos que ulceran la mucosa, con
exudacién posterior de moco, proteinas y sangre a la luz intestinal. Habitualmente se
relaciona con otros mecanismos fisiopatoldgicos. Las causas mas frecuentes son infecciones
enteroinvasivas, enfermedad inflamatoria intestinal y alergia a proteinas de leche de vaca no
IgE mediada.

Tabla 1. Diferencias entre diarrea secretora y osmética

Diarrea Osmoética Diarrea Secretora
Volumen heces < 200 ml/24 h > 200 ml/24h
Respuesta al ayuno Cesa la diarrea Persiste la diarrea
Na+ en heces < 70 mEg/I >70 mEq/I
C. Reductores Positivos Positivos
pH en heces <5 >6

Otra forma de clasificar la diarrea cronica es considerar el nivel del proceso digestivo en el
que se produce la alteracion: maldigestiéon, malabsorcién y fermentacién (Figura 1). Las
caracteristicas de las deposiciones y los signos o sintomas que muestra el paciente pueden
variar, permitiendo realizar una aproximacién diagndstica acerca de la localizacion de la
patologia.



Diarrea por alteracion en la digestion: las deposiciones son pastosas, homogéneas,
oleosas, flotan en el agua, de color palido y olor rancio. El volumen de la heces es bastante
constante (Insuficiencia pancreatica global o especifica de grasa o proteinas)

Diarrea por alteracion en la absorcion: las deposiciones son blandas o liquidas de olor
acido. La esteatorrea es habitualmente leve. Se acompafian de distension abdominal
(Enfermedad celiaca, alergia alimentaria, sobrecrecimiento bacteriano...)

Diarrea por fermentacion: las deposiciones son liquidas, acidas y acompafiadas de gases.
El volumen es variable en funcién de la cantidad de carbohidratos que se hayan ingerido
(Déficit de disacaridasas)

Etiologia y Manifestaciones clinicas

Las causas mas frecuentes de diarrea cronica en relacion con la edad se enumeran en la
siguiente tabla (Tabla 2).

Tabla 2. Causas de diarrea crdonica en relacién con la edad

Diarrea de comienzo neonatal « Defectos estructurales del enterocito
e Malabsorcién congénita de glucosa-galactosa
» Deficiencia congénita de lactasa
e Diarrea clorada congénita
e Diarrea sodica congénita
e Malabsorciéon congénita de los acidos biliares
» Deficiencia congénita de enteroquinasa

e Reacciones adversas a proteinas de la leche de vaca
Menores de 1 aifo (y otras proteinas alimentarias)

e Sindrome postenteritis

e Deficiencias secundarias a disacaridasas

e Errores dietéticos

e Giardiasis

» Diarrea crénica inespecifica

e Fibrosis Quistica

* Infecciones de repeticion

» Diarrea crénica inespecifica
1-3 aios e Giardiasis
 Enfermedad celiaca
e Sindrome postenteritis
e Deficiencias secundarias de disacaridasas
e Fibrosis Quistica
* Infecciones de repeticién

* Sindrome de intestino irritable
Escolar/Adolescente  Enfermedad celiaca

* Intolerancia racial o tardia a la lactosa

e Giardiasis

e Enfermedad inflamatoria intestinal

e Diarrea facticia



La diarrea crénica puede clasificarse en funcional y organica. El conocimiento de las
caracteristicas clinicas de la diarrea funcional va a ser muy util para realizar un diagnoéstico
inicial de presuncion y limitar las pruebas diagndsticas.

Diarrea crénica funcional

- Diarrea funcional o diarrea crénica inespecifica: Es la causa mas frecuente de diarrea
cronica en el nifio menor de 4 afos. Segun los criterios Roma III se define como el paso
indoloro de 3 o mas deposiciones blandas, voluminosas y diurnas durante al menos 4
semanas. Comienza entre los 6 meses y los 3 afios y no altera el estado de nutriciéon del
paciente si el aporte caldrico es adecuado. Caracteristicamente la primera deposicidn del dia
es mas formada y las siguientes son mas blandas y pueden llegar a ser semiliquidas. Las
heces pueden contener moco y/o restos reconocibles de alimentos. Suele resolverse entre
los 3 a 5 afios de edad. En algunos casos se ha asociado a sobrealimentacién, consumo
excesivo de zumos de fruta (sorbitol) e ingesta deficitaria de grasa.

- Sindrome de intestino irritable: En el nifio mayor y adolescente (> 4 afos), el sindrome de
intestino irritable, en su presentaciéon como diarrea, se caracteriza por dolor abdominal y dos
o0 mas de los siguientes sintomas: mejora con la defecacién, el inicio se asocia a un cambio
en la frecuencia o en la consistencia de las deposiciones. Para su diagnéstico debe
presentarse al menos una vez a la semana durante los ultimos 2 meses. No se encuentran
alteraciones inflamatorias, anatdmicas, metabdlicas o neoplasicas que lo justifiquen (Roma
III). Actualmente se considera la existencia de un sindrome de intestino irritable
postinfeccioso que sigue a un cuadro de gastroenteritis aguda.

Diarrea crénica de causa organica

La diarrea crénica de causa organica va a ser la expresion clinica de una alteracion en la
digestion y/o en la absorcidn de nutrientes. La consecuencia principal es el deterioro inicial
del peso seguido del de la talla, siendo estas alteraciones tanto mas intensas cuanto menor
es el nifio. En casos graves, no sélo va a afectarse el crecimiento, sino también la absorcién
de vitaminas y minerales con sus consecuencias clinicas correspondientes.

En la Tabla 3 se enumeran las causas de diarrea crénica en el nifio segun su etiologia y en la
Tabla 4 seglin su mecanismo fisiopatolégico.

Tabla 3. Clasificacion etiolégica de la diarrea crénica de causa organica

Causas infecciosas

e Bacterias: Salmonella, Shigella, Yersinia 'y Campylobacter. Aeromonas,
Plesiomonas, Clostridium difficile, Stafilococo aureus (cepas enterotoxigénicas), E.
Coli  enteropatégeno, enterotoxigénico, enteroagregante y enteroadherente,
Mycobacterias avium y tuberculosis.

e Virus: CMV, rotavirus, adenovirus entérico, astrovirus, torovirus, VIH.

e Parasitos: Giardia Lamblia, Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayetanensis,
Isospora belli y Strongyloides stercolaris, Entamoeba Histolytica, Ascaris, Tricuris,
Balantidium Coli, Dientamoeba fragilis y Microsporidium.

e Sindrome postenteritis

e Sobrecrecimiento bacteriano

 Infecciones extraintestinales

e Secundarias al uso de antibiético



Intolerancias a hidratos de carbono

Déficit congénito o adquirido: malabsorcion de glucosa-galactosa, déficit de
sacarasa-isomaltasa, déficit de glucoamilasa, déficit congénito o adquirido de
lactasa.

Déficit de trehalasa

Ingesta excesiva de azicares: sorbitol, xylitol, fructosa.

Respuesta inmume anémala

Enfermedad celiaca

Hipersensibilidad a proteinas alimentarias: Enteropatia, enterocolitis,
gastroenteritis eosinofilica, proctocolitis.

Enfermedad inflamatoria intestinal: Colitis ulcerosa, Enfermedad de Crohn
Enteropatia autoinmune

Enfermedad injerto contra huésped

Inmunodeficiencias: primarias y secundarias.

Insuficiencia pancreatica exocrina

Fibrosis quistica

Sindrome de Shwachman

Sindrome de Johanson-Blizzard

Sindrome de Pearson

Pancreatitis cronica

Déficit congénito de enzimas pancreaticas especificas: enteroquinasa, lipasa
o tripsinégeno.

Disfunciéon hepatobiliar

Malabsorcion congénita de los acidos biliares

Malabsorcion secundaria de los acidos biliares: Reseccion ileal o enfermedad
ileal en la Enfermedad de Crohn.

Sindrome del asa ciega

Atresia de vias biliares y colestasis de cualquier etiologia

Alteraciones de la motilidad

Enfermedad de Hirschsprung

Pseudoobstruccion intestinal crénica: neurogénica o miopatica
Hipertiroidismo

Encopresis

Alteraciones metabdlicas

Abetalipoproteinemia
Hipobetalipoproteinemia homozigota
Enfermedad de Andersen
Enfermedad de Wolman
Acrodermatitis enteropatica

Alteraciones del transporte de electrolitos

Diarrea clorada congénita
Diarrea sodica congénita



Alteraciones estructurales del enterocito

* Atrofia congénita de las microvellosidades

+ Displasia epitelial intestinal (enteropatia tufting)

* Diarrea intratable con anomalias del fenotipo

 Linfangiectasia intestinal primaria o secundaria: Pericarditis constrictiva,
insuficiencia cardiaca, fibrosis, adenopatias, neoplasias retroperitoneales,
tuberculosis abdominal, hipertension portal, obstrucciéon venosa hepatica,
quimioterapia.

» Deficiencia enterocitica de heparan sulfato.

* Sindrome de glucoproteinas deficientes en carbohidratos.

Alteraciones anatomicas o quirurgicas

* Sindrome de intestino corto congénito o adquirido: estenosis, atresia
segmentaria, malrotacion, enteocolitis necrotizante.

Tumores
e Gastrinoma (S. de Zollinger-Ellison), Vipoma (S. de Verner-Morrison), Mastocitosis
sistémica, Feocromocitoma, Hiperplasia de células no beta, Carcinoma tiroideo
medular

Diarrea facticia
e Sindrome de Munchausen
 Abuso de laxantes o antiacidos: lactulosa, hidréxido de magnesio.

Otros
* Errores de alimentacion: Sobrealimentacion.

Tabla 4. Etiologia de la diarrea crénica segiin mecanismo fisiopatologico

Alteracion de la digestion

* Fibrosis Quistica y otras causas de insuficiencia pancreatica
» Disfuncion hepatobiliar
» Alteraciones especificas de la digestion proteica

Alteracion de la absorcion

e Enfermedad celiaca

* Enteropatia sensible a alimentos

e Parasitosis

e Sindrome postenteritis

e Sobrecrecimiento bacteriano

e Errores del metabolismo

e Defectos estructurales del enterocito

Diarrea fermentativa
e Intolerancia a hidratos de carbono congénita o adquirida

Mecanismo inflamatorio
e Enfermedad inflamatoria intestinal

« Sensibilizacién alimentaria: Enterocolitis, Gastroenteropatia eosinofilica y Proctocolitis



A continuacidén se expone una vision general de las caracteristicas clinicas de las diversas
entidades clinicas siguiendo la Tabla 3.

1.-Infecciosa

Bacterias: Algunos agentes que habitualmente producen una diarrea aguda como la
Salmonella, Shigella, Yersinia y Campylobacter pueden causar una diarrea
prolongada incluso en pacientes bien nutridos e inmunocompetentes. Pero las
bacterias mas frecuentemente implicadas son la Shigella y el E. Coli enteropatégeno
y enteroadherente.

Virus: Raramente producen diarrea crénica. La colitis por CMV se encuentra casi
exclusivamente en pacientes con infeccion avanzada por VIH.

Parasitos: La infeccidon por Giardia Lamblia es la causa infecciosa mas frecuente en
los paises desarrollados. Afecta tanto a pacientes inmunocompetentes como a
inmunodeprimidos (inmunodeficiencia humoral). Los sintomas van desde el paso
asintomatico de quistes por las heces a diarrea crénica o recurrente ocasionalmente
con malabsorcion y pérdida ponderal. El Cryptosporidium parvum puede estar
presente en pacientes inmunocompetentes y, en ocasiones, aumentar la
susceptibilidad a otras infecciones intestinales.

S. postenteritis: Es consecuencia del dafio intestinal desencadenado por una
gastroenteritis aguda. El mecanismo por el que se desarrolla no estd bien
establecido. En algunos casos podria estar relacionado con infecciones intestinales
repetidas. Puede cursar con lesion de la mucosa y presentar clinica de intolerancia a
hidratos de carbono y/o sensibilizaciéon a proteinas.

Sobrecrecimiento bacteriano: Consiste en una proliferacidén bacteriana anémala en el
intestino delgado con presencia de especies bacterianas anaerobias, habitualmente
localizadas en tramos intestinales mas distales. Suelen existir situaciones
predisponentes como alteracién de la peristalsis (pseudo-obstruccién intestinal) o por
cambios anatémicos (estenosis, asa ciega, diverticulo).

Infecciones extradigestivas (“mecanismo parainfeccioso”): Diarrea que acompafia a
las infecciones urinarias, respiratorias y sepsis.

Antibioterapia: Como efecto secundario de su administracién. Merece interés
especial la colitis pseudomembranosa producida por el Clostridium difficile tras el uso
de antibidticos.

2.-Intolerancia a hidratos de carbono

Déficit congénito o primario:
v Alactasia congénita: Excepcional.
v" Malabsorcion de glucosa-galactosa: Enfermedad rara. Da lugar a una diarrea
grave en el recién nacido cuando ingiere glucosa o galactosa. Estos pacientes
muestran una buena tolerancia de la fructosa.
v' Déficit de sacarasa-isomaltasa: Los sintomas comienzan cuando el lactante
consume alimentos con sacarosa o polimeros de glucosa (férmula sin lactosa,
hidrolizadas y alimentacion complementaria: verduras, frutas y dulces). Los
sintomas mejoran con la edad.
v Déficit primario de lactasa de comienzo tardio: Determinado genéticamente.
Es un déficit total o parcial de lactasa que se desarrolla de forma progresiva. Es
la forma mas frecuente de intolerancia a la lactosa.
v Déficit congénito de trehalasa: La trehalosa es un disacarido no reductor que
se encuentra en las setas. Los sintomas de su deficiencia son similares a los de la
malabsorcion de lactasa.
Déficit secundario a lesidén intestinal: Tiene lugar en enfermedades que cursan con
alteracién estructural y/o funcional de la mucosa intestinal (enfermedad celiaca,
enfermedad de Crohn, diarrea por rotavirus):
v Déficit secundario de disacaridasas
v" Malabsorcion adquirida de monosacaridos
Malabsorcidn de fructosa: No se considera una enfermedad sino una situacién en la
que existe un exceso de fructosa libre que es fermentada por las bacterias luminales
antes de poder ser absorbida.

3.-Alteraciones de base inmunoldgica

Enfermedad celiaca: Enteropatia causada por una sensibilidad permanente al gluten
en individuos genéticamente predispuestos. Para su diagndstico es preciso la



realizacion de una biopsia intestinal. Estd contraindicada una prueba terapéutica de
retirada del gluten sin tener un diagnéstico preciso.

Sensibilizacién a proteinas alimentarias: proteinas de la leche de vaca, soja, arroz,
trigo, cebada, huevo y pescado. Podemos distinguir los siguientes cuadros:

v" Enteropatia sensible a alimentos: Aparece en los dos primeros afios de vida,
con frecuencia entre los 6 y 12 meses. Se caracteriza por un cuadro de
vomitos y diarrea que puede evolucionar a malabsorcién con afectacion de la
curva ponderal.

v" Enterocolitis inducida por alimentos: Cuadro similar a la enteropatia pero de
caracter mas agudo y grave. Se manifiesta en forma de vémitos entre una a
cuatro horas después de la ingesta seguidos de diarrea con o sin sangre.
Puede producirse hipotensién y deshidratacién con acidosis. Se suele
presentar en el primer afio de vida. Se ha descrito fallo de medro e
hipoalbuminemia en los pacientes crénicamente expuestos al alimento. El
tratamiento de las reacciones agudas debe ser hospitalario con rehidratacién
V.

v' Gastroenteritis eosinofilica: Se caracteriza por un infiltrado de eosindfilos a
nivel de estdémago, intestino delgado o ambos y afectacién variable de
es6fago e intestino grueso. La clinica incluye dolor abdominal, vomitos,
diarrea, fallo de medro e incluso hematemesis. Algunos pacientes pueden
asociar una enteropatia pierdeproteinas y edemas. ElI mecanismo
inmunoldgico es mixto por lo que las pruebas alérgicas pueden ser positivas.

v" Proctocolitis asociada a proteinas: De aparicidon en los primeros meses de la
vida, se presenta sobre todo en nifios con lactancia materna, aunque
también puede afectar a lactantes alimentados con férmula. Se manifiesta
por la presencia de sangre roja en las heces normales o blandas de un nifio
por lo demas sin signos de enfermedad.

Enfermedad inflamatoria intestinal: Colitis ulcerosa y Enfermedad de Crohn.
Enteropatia autoinmune: Se inicia tras el primer mes de vida como una diarrea
grave. Con frecuencia presentan anticuerpos séricos frente al epitelio intestinal.
Enfermedad de injerto contra huésped

Inmunodeficiencias primarias: Causan una enteropatia parcheada.

4.-Insuficiencia pancreatica exocrina

Fibrosis quistica: Enfermedad de base genética (autondmica recesiva) en la que la
proteina que regula el paso de cloro a través de la membrana celular (CFTR) es
anoémala. Como consecuencia se producen secreciones espesas en los 6rganos
afectos. La clinica consiste en infecciones respiratorias repetidas, sinusitis,
maldigestidén por insuficiencia pancreatica, elevada pérdida de sal por el sudor,
enfermedad hepatobiliar obstructiva y alteracién en la fertilidad.

S. de Shwachman: Hipoplasia pancreatica con lipomatosis. Asocia alteraciéon en la
funcion de la médula 6sea con neutropenia crénica o ciclica, trombopenia, anemia,
condrodisplasia metafisaria de predominio en costillas y cadera, eczema vy
frecuentemente fallo de medro grave.

S. de Johanson-Blizzard: Asocia anomalias morfoldgicas: aplasia del ala nasal,
defectos ectodérmicos del cuero cabelludo y ano imperforado.

S. de Pearson: Asocia anemia siderobldstica refractaria y vacuolizacién de los
precursores de la médula ésea.

Los defectos congénitos especificos de los enzimas pancreaticos (lipasa o colipasa,
tripsindgeno, enteroquinasa) dan lugar a una malabsorcién de grasas o proteinas.

La insuficiencia pancredtica secundaria a pancreatitis crénica es excepcional en el
nifio.

5.-Disfuncién hepatobiliar

Malabsorcidon congénita de los &cidos biliares: Enfermedad rara causada por
mutaciones del transportador ileal de los acidos biliares. Se manifiesta en neonatos o
lactantes pequefios por una diarrea cronica con malabsorcion de grasa.

Malabsorcién secundaria de los acidos biliares: Se produce en situaciones de
reseccion ileal o en la enfermedad ileal de la enfermedad de Crohn.

La colestasis de cualquier etiologia causa malabsorcién grasa por disminucién en el
pool de acidos biliares.



6.-Alteraciones de la motilidad

Pueden producir diarrea aunque el cuadro clinico predominante es el estrefiimiento.
Se producen por alteraciones en el desarrollo del sistema nervioso entérico, como en
casos de megacolon agangliénico y pseudoobstruccidn intestinal, pudiendo esta
ultima ser de causa tanto neurogénica como miogénica.

Encopresis secundaria a estrefiimiento funcional

Hipertiroidismo

7.-Errores del metabolismo

Abetalipoproteinemia: Asocia acantocitosis, niveles de colesterol muy bajos (<50
mg/dl), niveles de triglicéridos muy bajos (<20 mg/dl), ausencia de lipoproteinas de
baja densidad y apolipoproteina B. Se produce un deterioro neuroldgico progresivo
con pérdida de los reflejos tendinosos profundos secundarios a neuropatia, ataxia y
retinitis pigmentosa.

Hipobetalipoproteinemia homozigota: Indistinguible clinicamente de la
abetalipoproteinemia.

Enfermedad de Andersen: Los niveles de colesterol son moderadamente bajos (<70
mg/dl) y los triglicéridos en ayunas son normales. La apolipoproteina B estad presente
aunque tiene bajo nivel. Se produce un déficit importante de las vitaminas
liposolubles, sobre todo la Ay la E.

Enfermedad de Wolman: Es debida a un déficit de la lipasa acida lisosémica. Se
produce una acumulacién de lipidos en muchos o6rganos, incluido el intestino
delgado.

Acrodermatitis enteropatica: Diarrea crdnica, desnutricion y rash perioral, perianal y
perineal. El zinc y al fosfatasa alcalina son bajos. El defecto congénito es autosémico
recesivo por mutacién en el gen que codifica el transporte de zinc.

Intolerancia proteica con lisinuria: Se produce una diarrea liquida asociada
frecuentemente a malnutriciéon grave. Cursa, asimismo, con importante osteoporosis.
Diarrea clorada congénita: Diarrea acuosa intensa con una elevada concentracién de
cloro en heces (> 90 mEq/l) causada por un defecto genético de la proteina de
transporte. Se desarrolla de forma rapida deshidratacién con importante distensién
abdominal que lleva al diagnostico diferencial con obstruccién intestinal. Presentan
acidosis con hipocloremia e hiponatremia. Intraltero se observan asas intestinales
dilatadas y polihidramnios.

Diarrea sodica congénita: Enfermedad muy rara. La clinica y los hallazgos
intrauterinos son similares a la anterior.

8.-Defectos estructurales del enterocito

Atrofia congénita de las microvellosidades o enfermedad por inclusién de
microvellosidades: Diarrea secretora grave desde el nacimiento. Es la causa mas
comun de diarrea congénita. Suele existir un antecedente de polihidramnios.
Displasia del epitelio intestinal (Enteropatia tufting): Diarrea acuosa desde las
primeras semanas de vida.

Enteropatia sindrémica: Asocia anomalias faciales, del cabello,
inmunodeficienciay  atrofia vellositaria. Conducen a una diarrea grave rebelde
en las dos primeras semanas de vida.

Linfangiectasia intestinal: Se caracteriza por linfopenia, hipoalbuminemia,
hipogammaglobulinemia, malabsorciéon de grasas y vitaminas liposolubles, edemas y
ascitis quilosa. Cursa con leve esteatorrea. Puede ser congénita y asociar otras
anomalias linfaticas (S. de Turner, Noonan y Klippel-Trenunay) o secundaria a
pericarditis constrictiva, insuficiencia cardiaca, fibrosis peritoneal, tuberculosis
abdominal y noplasias retroperitoneales

9.-Alteraciones anatéomicas

Sindrome de intestino corto: Dependiendo de la extension y la zona extirpada puede
producirse una malabsorcién generalizada o especifica de nutrientes, como vitaminas
B12 y sales biliares.

10.-Tumorales

Ciertos tumores, sobre todo el ganglioneuroma y ganglioneuroblastoma, productores
de péptido intestinal vasoactivo, da lugar a una intensa diarrea acuosa con
hipokaliemia.
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11.-Diarrea facticia
e Abuso de laxantes y antidcidos por su contenido en lactulosa e hidréxido de
magnesio respectivamente.
e Sindrome de Munchausen: Diarrea liquida o con sangre que habitualmente
desaparece cuando el paciente es ingresado para estudio.

12.- Otros
* Dietas inadecuadas: Ingesta excesiva.

Diagndstico
1. VALORACION CLINICA

Una buena historia clinica y exploracién fisica detallada son fundamentales para orientar el
diagnostico y realizar la seleccion de estudios para determinar la etiologia. Es importante
valorar la evolucién de la curva pondero-estatural y el estado de nutricién actual que
mostrard la gravedad y/o duraciéon de los sintomas.

Anamnesis

Antecedentes personales:
Perinatales (polihidramnios), neonatales, cirugia y enfermedades previas. Ingesta de
farmacos y/o antibiéticos previos al comienzo de la diarrea. Viajes al extranjero.

Antecedentes familiares:
Enfermedades inflamatorias, intolerancia a la lactosa, enfermedad celiaca, fibrosis quistica,
neoplasia endocrina multiple, sindrome de intestino irritable.

Historia Clinica:

- Dirigida a conocer la edad de inicio y la forma de comienzo, agudo o gradual, de la
enfermedad.

- Recabar informacién sobre la curva de crecimiento previa, la cronologia de la alimentacion
y su posible relacion con la diarrea, los habitos alimentarios e ingesta calérica (incluir
encuesta dietética), valorar la ingesta excesiva de liquidos, la dieta pobre en grasa, la
realizacion de dietas astringentes prolongadas y/o la presencia de sobrealimentacion.

- Describir las caracteristicas de las heces: Consistencia, volumen, color, numero,
distribucién horaria, presencia de moco y/o sangre.

e Liquidas, explosivas, acidas: intolerancia azlcares.

e Abundantes, brillantes, palidas, fétidas que flotan (esteatorrea): insuficiencia
pancreatica exocrina.

e Frecuentes, pequefias, con moco y/o sangre asociadas a tenesmo y con ritmo
nocturno: enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad alérgica.

e Restos vegetales sin digerir y con moco, sin dolor, sélo diurnas, que empeoran a lo
largo del dia y alternan episodios de diarrea con normalidad y/o estrefiimiento:
diarrea funcional.

e Escapes: incontinencia fecal, considerar estrefiimiento oculto.

- Presencia de otros signos y sintomas asociados.

e Pérdida de peso o retraso de crecimiento.

e Infecciones recurrentes.

e Disminucién del apetito, vémitos, dolor abdominal, hemorragia digestiva.

e Manifestaciones extradigestivas: Fiebre, artralgias, cambio de caracter, astenia,
alteraciones dermatoldgicas.

Exploracion Fisica

Se realizara exploracién fisica completa y especialmente orientada a:
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e Valoracién del estado nutricional: Medicion de peso, talla e indices nutricionales
(Indice de Waterlow, Indice de masa corporal). Valorar masas musculares y paniculo
adiposo.

e Aspecto general: hidratacion, coloraciéon de la piel y mucosas, caracteristicas del
pelo, presencia de edemas, fenotipo peculiar.

e Lesiones cutaneas: acrodermatitis, rasgos atépicos, eritema nodoso.

e Abdomen: distensién, ruidos intestinales, dolor a la palpacién, masas vy
organomegalias.

e Inspeccién anal: fisuras y/o fistulas, eritema, pliegues cutdneos edematosos.

e Otros: aftas orales, iritis, artritis

Signos y sintomas de alarma

Después de realizar una anamnesis y un examen fisico completos, los siguientes signos o
sintomas nos haran sospechar una enfermedad organica:

* Afectacion nutricional

e Signos de deshidratacién

e Presencia de edemas

e Vbémitos asociados

e Sangrado rectal

* Dolor y/o distension abdominal
e Fiebre

2. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Las exploraciones se iniciardn con unas pruebas bdsicas que no serdn exhaustivas sino que
estaran guiadas por la edad, cuadro clinico y exploraciéon del paciente. Si no se llegara al
diagnéstico, se continuard con las pruebas de segundo nivel en las se incluirdn los estudios
generales de malabsorcién/maldigestién y los orientados a enfermedades especificas.

Pruebas basicas

e Coprocultivo y estudio de parasitos: La eliminacion de quistes de Giardia Lamblia es
intermitente por lo que conviene recoger muestras de 3 dias alternos.

e Prueba terapéutica: Retirada de proteinas de la leche de vaca, lactosa o zumos
(exceso de azlcares) en los casos en los que la historia lo sugiera.

e Hemograma.

e Bioquimica: glucemia, urea, creatinina, proteinas totales, albumina, colesterol,
triglicéridos, iones, calcio, fosforo, fosfatasa alcalina, ferritina. Inmunoglobulinas.TSH

e Serologia de enfermedad celiaca.

e VSG. Proteina C reactiva.

e Urocultivo (lactantes).

Debido a la complejidad clinica y etiopatogénica de las enfermedades que cursan con diarrea
crénica, resulta dificil construir un algoritmo que englobe a todas ellas. Se ha elaborado un
esquema de actuacion al comienzo del estudio de estos pacientes (Algoritmo, pagina 18). Si
con las pruebas basicas se llega al diagndstico, se procederd a su tratamiento (parasitosis,
infeccion urinaria, exclusion de proteinas o azucares de la dieta). Aquellos pacientes con el
diagnostico orientado pero pendiente de pruebas de confirmacién (enfermedad celiaca) o que
precisen seguimiento especializado (alergia a proteinas de la dieta) se derivaran a la consulta
de digestivo. Si por el contrario, no se llegara al diagnostico, se completara el estudio en
atencidén especializada mediante pruebas de segundo nivel siguiendo el esquema que se
muestra en la Figura 2 (pagina 19).

Pruebas de segundo nivel

1.-Estudios de malabsorcion/maldigestion en heces
Determinacién de la grasa fecal: La esteatorrea o exceso de grasa en heces se
cuantifica mediante el método de Van de Kamer. Se precisa la recogida de heces de
72 horas y los valores normales son <3 gramos/24 horas en nifios y <6 gramos/24
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horas en adultos. Pueden existir falsos negativos si no se ha recogido todo el
volumen de las heces, la ingesta en grasa ha sido baja o no se ha conservado en
lugar fresco. Otro método es la técnica de infrarrojo cercano (NIRA) que puede
realizarse en heces de 24 horas, no precisa manipulacién de la muestra ni utilizacién
de reactivos. Los resultados se obtienen de forma répida y aporta datos del con
tenido en agua, almidén, azucar, grasa y nitrégeno.

La cuantificacién de grasa fecal se utiliza para el control del tratamiento enzimatico
en la Fibrosis Quistica.

Quimotripsina: Enzima proteolitica resistente a la digestién cuyos niveles reflejan la
actividad del pancreas exocrino. Las muestras pueden recogerse en heces de 24
horas (valor normal: 23-46 u/g) o en muestras aisladas (valor normal: 6-30 u/g) y
conservarse refrigeradas.

Elastasa-1 fecal: Es una endopeptidasa resistente a la degradaciéon por la flora
intestinal. Indicador sensible y especifico de la funcién pancreatica exocrina. Valores
normales: >200 mcg/gramo de heces. Insuficiencia pancredtica moderada: 100-200
mcg/g y grave: <100 mcg/g.

pH y sustancias reductoras en heces: Se determina el pH en heces (papel de pH),
cuerpos reductores (Clinitest) y glucosa (tira de glucosa en sangre). Malabsorcién de
azucares: pH <5,5, cuerpos reductores >1% y glucosa en heces positiva. Indica la
existencia de azucares no absorbidos (todos son reductores excepto la sacarosa).
Nitrégeno fecal: Puede estimarse su cantidad total mediante la técnica del NIRA.
Valores normales en nifios: 0,8-1,2 gr/24 horas.

al-antitripsina fecal: Es una proteina sérica sintetizada en el higado, resistente a la
proteolisis que, en condiciones normales, pasa integra en escasa cantidad a la luz
intestinal. Su presencia en heces indica pérdida de proteinas. Se determina en heces
de 24 horas. Valor normal: 0,2-0,72 mg/gramo de heces secas.

El nitrogeno fecal y la al-antitripsina elevados orientan hacia una enteropatia
pierdeproteinas. En la malabsorcidén proteica s6lo esta elevado el primero.

2.-Estudios especificos segiin sospecha clinica
Insuficiencia pancreatica:

Test del sudor: Mide la concentracion de cloro en sudor. Dos determinaciones de >60
mmol/l confirman el diagndstico. Se consideran valores dudosos los comprendidos
entre 40-60 mmol/l. Si el ionotest es normal se investigaran otras causas de
insuficiencia pancredtica (Tabla 3)

Estudio genético: Se realizara para completar el diagndstico de Fibrosis Quistica y en
casos de cifras dudosas en el test del sudor.

Determinacidén sérica de vitaminas liposolubles: A, E y D.

Enteropatia

Biopsia intestinal: Un grupo de enteropatias va a presentar una lesidn intestinal
inespecifica (ej celiaca) mientras que en otros casos los hallazgos de la biopsia son
diagnosticos (ej. defectos estructurales del enterocito).

Cuando se sospechen defectos estructurales del enterocito se efectuard estudio de
microscopia electrénica en la biopsia intestinal.

Sensibilizacion a proteinas alimentarias

Test cutdneos (prick con extractos comerciales o prick by prick con el propio
alimento)

IgE total y especifica a diversos antigenos alimentarios.

Prueba terapéutica: Respuesta clinica a la retirada del alimento sospechoso y recaida
tras provocacion.

Enfermedad inflamatoria intestinal

Colonoscopia

Gastroscopia

Transito digestivo completo

Gammagrafia con leucocitos marcados

Calprotectina fecal: Indicador de inflamacién intestinal por ser un componente de las
células inflamatorias que se libera cuando estas se destruyen. Su sensibilidad y
especificidad no estdn aun bien establecidas. Sélo requiere una muestra de heces y
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es estable siete dias a temperatura ambiente. Valores normales: 0-30 mcg/gramo de
heces.
e VSG. Proteina C reactiva.

Acrodermatitis enteropatica
e Zinc sérico.

Intolerancia a hidratos de carbono y sobredesarrollo bacteriano

e Test de H, espirado: Las bacterias intestinales fermentan los hidratos de carbono
produciendo hidrégeno que es absorbido y posteriormente eliminado por Ia
respiracién. Si existe un exceso de hidratos de carbono no absorbidos la cantidad de
hidrogeno en el aire espirado aumentard. Se administrard el azucar a estudio o
glucosa en caso de sospecha de sobrecrecimiento bacteriano. Se consideran
patoldgicos niveles superiores a 10-20 ppm por encima de la concentraciéon basal. El
pico maximo se produce entre los 90-120 minutos en malabsorcién de hidratos de
carbono y a los 60 minutos (precozmente) en caso de sobrecrecimiento bacteriano.
Son causas de falsos negativos, el uso previo de antibéticos y los individuos no
productores de hidrégeno (15-20% de la poblacién).

e Prueba terapéutica: Respuesta clinica a la retirada de la lactosa (intolerancia
secundaria o de comienzo tardio) y respuesta clinica a la administracion de
antibidticos (sobredesarrollo bacteriano).

* Cuantificacidon de disacaridasas en muestra de tejido obtenido por biopsia intestinal
(intolerancias congénitas).

3. DERIVACION AL ESPECIALISTA
Se consideran criterios de derivacion:

Urgente:
e Deshidratacién
e Afectacion nutricional grave
e Alteracién electrolitica

Para estudio
* Diarrea desde el nacimiento
« Diarrea que no responde a la prueba terapéutica
e Sospecha de enfermedad celiaca
¢ Sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal
* Sospecha de insuficiencia pancreatica
e Sensibilizacion a alimentos
*  Afectaciéon nutricional que no responde al tratamiento

Prevencion y Tratamiento

En la aproximacion terapéutica inicial del nifio con diarrea crénica, el tratamiento debe
individualizarse en funcién de la sospecha etioldgica, edad del nifio y estado nutricional. Si se
conoce la causa se tratard de modo especifico. La realizacidn de una encuesta dietética nos
permitird identificar y corregir habitos alimentarios incorrectos. Es fundamental la
intervencidn nutricional para evitar o prevenir la malnutricién. Se han propuesto distintas
estrategias para prevenir la evolucién hacia una diarrea prolongada.

Normas generales de actuacion
* No se deben realizar ayunos prolongados. Mantener la alimentacién oral evitara en
gran medida la desnutricién secundaria a este proceso.

e Una dieta inadecuada puede ser el origen de la diarrea o bien el factor que la
mantiene, el objetivo serd normalizarla proporcionando un aporte adecuado de
calorias y nutrientes.
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* No se deben emplear dietas restrictivas ni pobres en grasa, ya que pueden repercutir
sobre el estado nutricional del nifio o, incluso, ser un factor que favorezca la
prolongacién de la diarrea.

e Siesta alimentado al pecho no se debe retirar la lactancia materna.

* No es aconsejable introducir alimentos nuevos hasta que no se haya resuelto el
cuadro

e Retirar alimentos con elevado contenido en azlcares simples, como los zumos de
frutas envasados (ricos en sorbitol) que pueden perpetuar el cuadro.

e Evitar el uso de farmacos inhibidores del peristaltismo intestinal.
e Evitar el empleo indiscriminado de antibiéticos.

e La intervencién nutricional debe ser precoz, sobre todo en los cuadros graves, incluso
antes de completar el estudio etiolégico ya que un estado nutricional deficitario
empeora el prondstico de la enfermedad de base. El aporte adecuado de nutrientes y
el correcto cumplimiento de los requerimientos proteico-energéticos facilitard la
recuperacion de la mucosa intestinal.

Recomendaciones segin la gravedad del cuadro

* En lactantes malnutridos, especialmente los menores de 6-12 meses, puede ser
necesario utilizar dietas semielementales. Estas formulas contienen proteinas
extensamente hidrolizadas, no contienen lactosa y llevan parte de su contenido graso
en forma de triglicéridos de cadena media (MCT), por lo que son mas facilmente
absorbidos en caso de lesién vellositaria.

e Si persistieran los sintomas o en casos seleccionados se valorara el uso de férmulas
elementales.

e En cuadros graves de comienzo neonatal o con importante repercusion nutricional
puede ser necesario el empleo de nutricién enteral a débito continuo y, en los casos
graves, nutricidn parenteral.

Administracion de suplementos nutricionales y probiéticos:

Se ha evaluado la relacién entre déficit de micronutrientes especificos como el zinc, vit
A, nucledtidos y glutamina y la diarrea prolongada. No hay suficientes estudios que
permitan recomendar su uso en la diarrea crénica en paises desarrollados.

Muchos cuadros se relacionan con alteraciéon de la microflora intestinal por lo que se ha
considerado que los probidticos podrian tener un papel en la resolucién de la diarrea.
Algunos estudios han mostrado una modesta eficacia del uso de probidticos en la
diarrea persistente en paises en vias de desarrollo.

Farmacos Antidiarreicos: Loperamida y Clorpromazina

Se recomienda no tratar a niflos con diarrea crénica con farmacos inhibidores del
peristaltismo intestinal por los numerosos efectos secundarios y la ausencia de beneficio
probado (nivel de evidencia IIB)

Tratamiento segin etiologia
Diarrea crénica funcional

- Diarrea crénica inespecifica

Lo fundamental es tranquilizar a los padres explicdndoles el caracter autolimitado del
proceso y la necesidad de que el nifio lleve a cabo una dieta equilibrada con correccién
de habitos dietéticos incorrectos si los hubiera. Deben establecerse habitos alimentarios
con horarios regulares, restringiendo “picoteos” entre horas. Evitar la ingesta de
alimentos con elevado contenido en azlcares simples, como los zumos de frutas
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envasados, asi como las dietas astringentes pobres en grasas y ricas en hidratos de
carbono que desencadenan o perpetuan el cuadro.

- Sindrome de intestino irritable
Debemos explicar a los padres que no se trata de una enfermedad organica grave e
intentar identificar los factores psicosociales o situaciones que pueden contribuir al
desencadenamiento de los sintomas.

e Suele ser util el entrenamiento del intestino estableciendo horario para intentar
evacuar a una hora concreta.

e Si predomina la clinica de diarrea y meteorismo se intentara disminuir la ingesta de
sorbitol, fructosa y legumbres.

e El aumento de la ingesta de fibra y la disminucién de las grasas mejora o evita los
espasmos coloénicos.

« De forma individualizada se realizard una dieta de exclusidon si se relaciona la clinica
con algun alimento concreto; si no mejoria tras exclusién debemos reintroducirlo en
la alimentacion de nuevo.

e Puede ser necesario apoyo psicoldgico

e Farmacos: en cuadros con predominio de dolor abdominal célico se han utilizado
espasmoliticos que producen relajacién del musculo liso y reducen la tensién de la
pared intestinal, el mas usado es el bromuro de otilonio (Spasmocty/®) aunque no
hay eficacia demostrada en nifios.

Sindrome de sobredesarrollo bacteriano

Se tratard la enfermedad predisponerte, si es posible, administrando ademas un
tratamiento dietético y farmacoldgico.

- Tratamiento nutricional: Consiste en dieta baja en lactosa, si existen sintomas
sugestivos de malabsorcién de carbohidratos, asi como correccion de déficits
nutricionales.

- Tratamiento farmacoldgico: Se valora el empleo ocasional de procinéticos si existen
trastornos de la motilidad. Se evitardn las medicaciones que inhiben la secrecién acida
gastrica ya que facilitan la proliferacién de gérmenes.

- Tratamiento antibidtico: Es el mas aceptado aunque no hay suficientes estudios sobre
su eficacia real y la pauta mas idénea. Se realiza de forma empirica con antibidticos que
cubran gérmenes anaerobios estrictos 6 facultativos. El mas utilizado en la edad
pediatrica es el metronidazol y, como alternativa, el trimetropin-sulfametoxazol. En
casos mas graves podria utilizarse la asociaciéon de ambos, reservando las quinolonas
para niflos mayores. La duracion recomendada es una semana en los casos leves y 3-4
semanas en los mas graves.

Sindrome postenteritis

Ante la sospecha clinica de esta entidad se recomienda la retirada de lactosa de la
dieta, sobre todo en lactantes. Si hay buena respuesta se mantendrad la exclusidn
durante un periodo de 4-6 semanas con reintroduccién posterior progresiva. Si no hay
respuesta en 1-2 semanas se retiraran las proteinas de leche de vaca ante la posibilidad
de intolerancia secundaria.

Parasitosis
En los paises desarrollados los principales parasitos que producen diarrea crénica son
Giardia lamblia y Cryptosporidium parvum.

Giardiasis: Deben tratarse todos los pacientes sintomaticos.
- Metronidazol 15 mg/Kg/dia dividido en 3 dosis durante 5-7 dias como tratamiento de
eleccién.
- Alternativa: Tinidazol 50 mg/kg en una dosis ( maximo 2 gramos)

No es infrecuente la recurrencia después del tratamiento; en ese caso debemos
asociar dos farmacos: Metronidazol + Albendazol 15mg/Kg/24h durante 5 dias.

Criptosporidium: Los individuos inmunocompetentes no precisan tratamiento
farmacoldgico. No existe un tratamiento completamente eficaz. Las pautas propuestas
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son: Nitazoxanida (solicitud por medicacién extranjera), Paromomicina, Azitromicina y
Espiramicina.

Alergia o intolerancia a determinados alimentos

- Alergia a proteinas de leche de vaca (objeto de otro protocolo). El tratamiento
consiste en dieta exenta de proteinas de leche de vaca (férmulas hidrolizadas)
durante un tiempo variable, resolviéndose generalmente tras un periodo de exclusién
entre 6-12 meses. Puede haber sensibilizacién secundaria a estas proteinas en
cuadros de malnutricion grave.

- Sensibilizacién a otras proteinas alimentarias: En algunos cuadros clinicos,
como la enteropatia inducida por alimentos y gastroenteritis eosinofilica, es necesaria
la exclusién de las proteinas alimentarias implicadas como pescado, huevo, arroz etc.

- Intolerancia a hidratos de carbono: El tratamiento consiste en la supresién del
hidrato de carbono implicado sustituyéndolo por otro con buena capacidad digestiva
y de transporte. El tiempo de exclusidén, grado de restriccién y tipo de leche
sustitutiva dependera de la patologia de base y su gravedad.

e La mas frecuente es la intolerancia secundaria a lactosa que generalmente se
produce tras un cuadro de diarrea de causa infecciosa. Cuando el cuadro se
prolonga mas de 2 semanas se plantea la supresién de la lactosa de la dieta
durante un periodo de 4-6 semanas con una reintroduccién progresiva posterior.
Generalmente la capacidad residual de lactasa es muy variable entre individuos
y, por tanto, también lo es el grado de intolerancia. En déficits parciales se puede
utilizar lacteos fermentados o férmulas bajas en lactosa segun tolerancia
individual.

* Las intolerancias primarias, menos frecuentes, precisan la retirada del azlcar
implicado de por vida. El defecto congénito de absorcién de glucosa-galactosa es
el mas habitual, responde a la exclusién de glucosa, galactosa y lactosa,
sustituyendo estos azlcares por fructosa. En algunos casos existe tratamiento
enzimatico sustitutivo, como ocurre en el déficit de sacarasa-isomaltasa en el
que se dispone de una enzima con actividad sacarasa que permite disminuir la
diarrea, meteorismo y dolor abdominal (Sucraid®, no comercializado en Espafia).

Defecto selectivo de la absorcion de grasas

Ademads del tratamiento especifico se recomienda restringir los triglicéridos de cadena
larga de la dieta, aportando triglicéridos de cadena media, y suplementando también
vitaminas liposolubles y acidos grasos esenciales.
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Algoritmo de manejo de la diarrea cronica

{Diarrea cr Onica J

Ha Clinica (edad, caracter isticas heces)
Exploraci 6n (estado de nutrici 6n)

no

Pruebas basicas?

v

¢Alteraci 6n de las pruebas
y/o s intomas de alarma?

[Diarrea funcional J

_ / \;
<l éCausa filiada? ==
N \/

Tratamiento
y/o derivaci 6n

Pruebas 2 © nivel
y/o derivaci 6n

1Coprocultivo y parasitos, hemograma, bioquimica, ferritina, inmunoglobulinas, TSH,
serologia de enfermedad celiaca. VSG. Proteina C reactiva. Urocultivo (lactantes).
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Figura 2. Pruebas de segundo nivel: segun orientacion clinica y/o
estudio de heces!

[ Malabsorcién ] [ Maldigestion ] [ Fermentacion ] [ Inflamatoria ]
! | <
Serologia Test del sudor Biopsia
celiaca Exclusion Intestinal
HC y/o Test || (Cuantificacién
P —————————— H, espirado disacaridasas)
[-] v Y Lteese
Fibrosis Otras causas
Biopsia Biopsia Ouicticra I. pancreatica
intestinal intestinal
pu—
Enfer[nedad Alergia Enfermedad
celiaca alimentaria Inflamatoria
Anomalias intestinal
especificas Anomalias
Defectos: inespecificas
- estructurales - S.postenteritis - -
- metaboélicos - APLV - Prick y_/t’) CAP ) - Colonoscop_la
- Exclusion proteina - Gastroscopia
alimentaria - P. imagen

2Grasa en heces, Quimotripsina, Elastasa-1 fecal, pH y sustancias reductoras, Nitrégeno fecal,
Alfal-antitripsina
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