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Definicién

El término diarrea deriva del griego diarrhoia, el
cual significa fluir a través de: Hipdcrates la
defini6 “como el aumento en la frecuencia y con-
tenido de agua en las descargas fecales”, misma
definicién que a la fecha es operante afectando al
ser humano y animales. Crénica también deriva
del griego chronikés, “prolongado por mucho
tiempo; opuesto a agudo”.! Si combinamos estos
términos, la diarrea crénica se podria definir
“como el aumento en la frecuencia y agua en las
heces que se prolonga por mucho tiempo™; sin
embargo, la entidad clinica siempre ha generado
confusion por las miltiples clasificaciones exis-
tentes. Si tenemos en cuenta que una diarrea
aguda dependiendo de su etiologfa se autolimita
en un término de 3 a 14 dias, todas aquellas otras
que excedan de 15 dias podrfan considerarse
como crénicas.

Clasificacion

En los tltimos afios ha habido un considerable a-
vance en el diagnéstico, tratamiento y fisiopato-
logfa de las diarreas agudas; paralelamente se ha
progresado en el conocimiento de las diarreas cré-
nicas y a la fecha se han identificado y catalogado
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un buen niimero de diarreas que anteriormente se
consideraban como “intratables” e “inespecifi-
cas”; dentro de estos grupos se incluia a la diarrea
prolongada o de larga evolucién y sindromes
post-enteritis que en realidad constituyen la
misma entidad, hasta que en 1988 la Or-
ganizacién Mundial de la Salud’ (OMS) la cata-
logd como diarrea persistente, definiéndola como
“episodio de diarrea de etiologia probablemente
infecciosa que se inicia en forma aguda y con
duracién mayor de dos semanas”. La etiologfa de
la misma puede ser infecciosa y ocasionada por el
mismo germen que origind el proceso agudo o
bien por otro de adquisicién nueva; frecuente-
mente su persistencia se explica al complicarse
con intolerancia a los azdcares o a las protefnas de
la dieta, neumatosis intestinal, infecciones
sistémicas por oportunistas y desnutricién, pro-
piciada muchas veces por un manejo dietolégico
inadecuado.’ La identificacién de este gran grupo
de nifios con diarrea persistente ha permitido se-
pararla de la “diarrea intratable” que en 1968
Avery y col* la consideraban aquella que se
observaba en: a) nifios menores de tres meses, b)
con una evolucién mayor de dos semanas y ¢) con
un minimo de tres coprocultivos negativos a
enteropatégenos. En la actualidad el concepto de
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“diarrea intratable” modificando el concepto de
Goulet y col.,’ podria definirse como: a) un sin-
drome de etiologia muy variable tanto primaria
como secundaria, b) la diarrea es tan grave que
amenaza la vida, dependiendo el paciente de
nutricién parenteral total (NPT), c¢) prolon-
gacion de la diarrea por meses o afios con persis-
tencia de la lesién anatdmica a pesar de
tratamientos miultiples; en este grupo quedarian
incluidos aquellos pacientes con atrofia congéni-
ta de microvellosidades, enteropatia autoinmune,
intestino corto, etc. En cuanto a la “diarrea créni-
ca inespecifica”, Davidson y Wasserman® en 1966
sugirieron se le considerase como el equivalente
del colon irritable del adulto; recientemente un
grupo de expertos’ le denomind como diarrea fun-
cional, considerdndola equivalente a la diarrea
del destete y al sindrome de intestino irritable,
debiendo llenar las siguientes caracteristicas: pre-
sentar mas de tres evacuaciones amorfas al dfa y
con una duracién mayor de cuatro semanas, que
se produzcan en estado de vigilia, que no inter-
fieran con el crecimiento y que el padecimiento
se inicie entre los 6 y 36 meses de edad; se le ha
relacionado a una ingesta excesiva de calorfas y
liquidos,® a trastornos de motilidad intestinal,’
restriccién de grasas en la dieta'® y con el con-
sumo de jugos de frutas obtenidos industrial-
mente.!" También se ha considerado en el grupo
de “diarrea crénica inespecifica” a los pacientes
con colonizacién bacteriana del intestino delgado
por diferentes microorganismos entre los que se
han observado algunos semejantes a Mycoplasma
pneumoniae, que con el microscopio electrénico
de barrido se observan adheridos a la superficie
del enterocito ocasionando un exceso de moco
que puede llegar a formar una barrera que dismi-
nuye la absorcién de los nutrimentos; el dafio de
la superficie mucosa puede tener el aspecto de
“barro cuarteado” y en algunos casos han presen-
tado atrofia parcial de vellosidades con deficien-
cia de disacaridasas.” Estas observaciones proba-
blemente sean equivalentes a las observadas en
nifios con diarrea persistente®® y en la llamada
enteropatfa tropical,™* en las cuales se han aislado
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principalmente enterobacterias. Es muy probable
que en un futuro desaparezca el término de “dia-
rrea crénica inespecifica” y serd sustituido por
grupos muy especificos con una etiologia precisa.
Por otra parte un gran grupo de diarreas crénicas
quedan incluidas dentro del sindrome de absor-
cién intestinal deficiente y que es necesario que
el pediatra identifique.

En el cuadro 1 se ofrece una clasificacién de la
etiologia de la diarrea crénica.

Epidemiologia

En lo que se refiere a la diarrea persistente que es
el problema mds observado en México, Gutiérrez
y col.” siguieron 4 465 episodios de diarrea aguda
en poblacién rural, encontrando que 4.4% evolu-
cionaron hacia la cronicidad. En Perd, Lanata y
col.'® observaron 5 032 episodios de diarrea aguda
y 3.2% cursaron hacia la persistencia; en
Guatemala, Cruz y col.” en 2 506 episodios de
diarrea aguda detectaron que 11% se hicieron
persistentes. En enfermedad celfaca se ha infor-
mado una incidencia en Inglaterra de 1:3 000
recién nacidos (RN}, en el oeste de Irlanda de
1:300 y en Suecia de 1:6 500;® en México se
desconoce y aproximadamente se registran de uno a
dos casos nuevos por afio en hospitales de tercer
nivel.” En fibrosis quistica la incidencia varia
para cada pais; en Estados Unidos de Nor-
teamérica se ha establecido de 1:1 900 a 1:370
RN; en Irlanda del Norte de 1:700 y en Suecia de
1:7 700;® en México se desconoce la incidencia;
su frecuencia se determiné en un periodo de
nueve afios en que se reunieron 351 casos por la
Asociacién Mexicana de Fibrosis Quistica; el
promedio de supervivencia fue de nueve afios a
partir del nacimiento, que es muy baja comparati-
vamente con la cifra de 29.4 afios registrada en
los Estados Unidos de Norteamérica.”

Cuadro clinico

La diarrea que se inicia desde los primeros dfas de
la vida sugiere un origen congénito; cuando las
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Cuadro |. Diarrea cranica. Clasificacion

f. Digestion deficiente

*Deficiencia de disacaridasas

*Congénita: alactasia, deficiencia de sacarasa-isomaltasa

*Ontogénica: hipolactasia del prematuro, hipolactasia tardia (genéticamente determinada en el nifio mayor y
adulto)

* Adquirida: deficiencia transitoria de lactasa o generalizada de todas las disacaridasas (diarrea aguda y persistente)

*Deficiencia congénita o adquirida de enterocinasa

*Deficiencia congénita o adquirida de glucoamilasa

*Insuficiencia pancredtica exocrina muiftiple o especifica: fibrosis quistica, desnutricién crénica grave, pancreatitis
crénica, sindrome de Shwachman

*Metabolismo anormal de las sales biliares, secundaria a: por reseccidn ileal, colangiopatias obstructivas,
enfermedad de Crohn

2. Absorcion deficiente

* Por defecto generalizado: enfermedad celiaca, sprué tropical, dermatitis herpetiforme, radiacion, infittracién de
la mucosa por pardsitos, bacterias, virus, neoplasias; hipoplasia congénita de microvellosidades, enteropatia
autoinmune, sindrome de intestino corto (el epitelio es normal, pero la extension de la superficie estd
disminuida); trastornos circulatorios como insuficiencia cardiaca congestiva crénica, pericarditis constrictiva,
cardiopatias congénitas ciandgenas, isquemia intestinal

* Por defecto especifico: abetalipoproteinemia, absorcién deficiente especifica de vitaminas o minerales: vitamina
B12, 4cido fdlico, biotina, cobre, cinc, magnesio

3. Transporte anormal
* Aminodcidos: cistina, triptéfano (sindrome del pafial azul), metionina, aminodcidos neutrales (enfermedad de
Hartnup), prolina y glicina (sindrome de Joseph), aminodcidos dibdsicos (sindrome de Lowe)
* Monosacdrides: primario: glucosa-galactosa; secundario vy transitorio: a todos los azdcares en gastroenteritis
persistente
* Electrolitos: congénitos: transporte deficiente de cloro {clorurorrea) o sodio. Adquiridas: en diarreas por
bacterias enterctoxigénicas

4. Por defecto de la circulacién linfitica
* Primaria: linfangiectasias intestinales congénitas
* Secundarias: ruptura traumdtica de linfiticos abdominales; tuberculosis, toxoplasmosis e histoplasmaosis
ganglionar mesentérica, linfoma intestinal, enfermedad de Whipple

5. Mecanismos diversos, multiples, o no precisados

* Sindrome de contaminacién bacteriana de! intestino delgado; diarrea persistente; sindromes de pseudo-
obstruccidn intestinal, asa ciega, fistulas enterocutdneas, anastomaosis yeyuno-cdlicas e fleo-cdlicas

*» Alergia a alimentos: proteinas de la leche de vaca , soya o a multiples alimentos

» Gastroenteritis eosinofilica

*» Defectos inmunolégicos: hipogammagiobulinemia primaria o secundaria, deficiencia selectiva de IgA, defectos
de inmunidad celular, displasia timica, sihdrome de Wiskott-Aldrich, SIDA, rechazo de huésped contra injerto

* Endocrinopatias: hipertiroidismo, diabetes meliitus, insuficiencia suprarrenal

* Tumores funcionantes:VIPomas (neoplasias pancredticas, ganglioneuroblastoma, gangloneuroma, neuroblastoma)

* Medicamentos: coichicina, PAS, aminoglucésidos, metotrexate, clofibrato, catdrticos

= Diarrea cronica inespecifica: sindrome de intestino irritable, intolerancias alimenticias, dietas restringidas en
grasas
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6. Diarrea de onigen coldnico
Infecciosas

* Parasitarias: Entamoeba histolytica, Trichuris trichiura
* Virales: citomegalovirus

* Hongos: Candida albicans

No infecciosas

* Bacterianas: Escherichia coli entercinvascra y enterchemorrdgica, Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Clostridium difficile {colitis por antibidticos, colitis derivativa)

Colitis crénica ulcerativa, enfermedad de Crohn, enfermedad de Behcet, malacoplasia, colitis post-trasplante y post-
radiacidn, infiltracién leucémica, colitis eosinofflica, colitis colagenosa, hiperplasia linfoide del colon, colitis linfocitica

evacuaciones son liquidas, explosivas y de olor
agrio orientan hacia intolerancia a aziicares; heces
abundantes, pilidas, brillosas y muy fétidas son
sugestivas de esteatorrea, como acontece en en-
fermedad celiaca, y cuando la grasa se observa a
simple vista deberd investigarse insuficiencia
exocrina del pancreas e incluso el nifio puede lle-
gar a manchar de grasa su ropa interior en forma
involuntaria; evacuaciones frecuentes, pequeiias,
mucosas, acompafiadas de pujo y tenesmo orien-
tan hacia un origen en colon distal y cuando
ademds de todo lo anterior hay sangre fresca, el
clinico estd obligado a descartar un origen infec-
cioso o parasitario o de colitis crénica ulcerativa.
Las evacuaciones muy liquidas y abundantes
orientan hacia una diarrea secretoria; en enfer-
medad de Crohn y colitis crénica ulcerativa es
frecuente que la diarrea tenga predominio noc-
turno; en el nifio con colen irritable las evacua-
ciones pueden contener vegetales sin digerir y
moco, son delgadas, raras veces se producen
durante la noche y se acompafian de sensacién
incompleta de vaciamiento rectal. Es muy impor-
tante establecer un buen diagnéstico nutricional,
ya que frecuentemente los nifios con problemas
de enfermedad celfaca y fibrosis quistica cursan
con desnutricién crénica, mientras que el nifio
con diarrea persistente tendrd desnutricién aguda
o crénica agudizada.’
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Fisiopatologia

Cualquiera que sea el origen de la diarrea, los
mecanismos normales de digestién, absorcién vy
motilidad van a estar alterados, manifestindose
por un aumento en el volumen, frecuencia y con-
tenido de agua de las heces. El volumen en el lac-
tante se ha considerado como de 5-10 g/kg de
peso/24 horas, mientras que en el adulto varfa de
150-200 g/dia; el contenido de agua en las heces
normales es entre 70-80% por lo que un exceso
por arriba de 80% deberd considerarse anormal. El
contenido de grasas no debe exceder de 5 g en 24
horas y el de nitrégeno no deberd ser mayor de 1
g/24 horas; tampoco debe existir pus ni sangre; la
presencia de vegetales sin digerir sugiere un trén-
sito intestinal acelerado, por lo que pueden obser-
varse en cualquier diarrea independientemente de
su origen.’

En la diarrea persistente los mecanismos fi-
siopatolégicos son muiltiples; por ejemplo si es se-
cundaria a un agente enterotoxigénico ocasionaré
diarrea secretoria, o si hay colonizacién bacteriana
del intestino delgado, los microorganismos con
propiedades de adherencia pueden producir dafio
directo del enterocito ocasionando destruccién de
las microvellosidades intestinales y lesién de los
organelos intracelulares® lo que ocasiona disfuncién
de la célula epitelial con disminucién de la produc-
cién de disacaridasas y enterocinasa,” esto puede
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traer como consecuencia una digestién deficiente
de los azicares que el nifio ingiere y que al per-
manecer en la luz intestinal ejercerdn un efecto
osmético; si la produccidn de enterocinasa estd dis-
minuida la activacién de las proenzimas pancreéti-
cas serd insuficiente y la digestion de las proteinas y
grasas también se verdn afectadas, agravando la
diarrea y el estado nutricional del paciente.

Cuando existe insuficiencia pancredtica exo-
crina como en la fibrosis quistica, los conductos
pancredticos se obstruyen por un moco viscoso, lo
cual conduce a una excrecién disminuida de
tripsina, quimotripsina y lipasa, lo que clinica-
mente se traduce en creatorrea y esteatorrea
respectivamente. Clinicamente el nifio presenta
heces abundantes, muy fétidas con olor rancio,
tiene distensién abdominal y retardo en el cre-
cimiento.”” Un ejemplo de disminucién de la
superficie de absorcién secundario a dafio difuso
de las vellosidades intestinales es la enfermedad
celfaca, en estos pacientes la alfa-gliadina con-
tenida en el gluten del trigo, avena, centeno y
cebada produce una reaccién de hipersensibilidad
en el intestino delgado que ocasiona lesién del
enterocito, el cual adoptard una forma cuboidal
en lugar de cilindrica, con sus nicleos situados
desordenadamente, existen linfocitos interepi-
teliales aumentados, las criptas se observan muy
profundas y las mitosis estdn incrementadas, las
vellosidades intestinales se aplanan y la relacién
vellosidad-cripta de 4:1 se invierte; el paciente
tendrd como consecuencia una absorcién dis-
minuida de agua, azdcares, grasas, aminodcidos,
vitaminas y minerales y presentard evacuaciones
abundantes, grasosas y con pérdida aumentada de
nitrégeno; clinicamente cursard con anorexia,
distensién abdominal y retardo en el crecimiento;
cuando las’ pérdidas de calcio y magnesio son
importantes puede observarse tetania.® En el
fleon se realiza la reabsorcién de las sales biliares
constituyendo el circulo enterohepético de las
mismas; cuando esa porcion del intestino se extirpa
quirdrgicamente o estd afectada por un proceso in-
flamatorio crénico, la recirculacién de los dcidos
biliares no se realiza o es incompleta y no llegaran
al higado para su metabolismo y posterior excrecién
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por la bilis hacia el duodeno; en esas condiciones
el sujeto presenta un paso excesivo de sales bi-
liares sin conjugar hacia el colon donde ejercen
un efecto catdrtico, que se suma al efecto de los
4cidos grasos producto de la hidrélisis bacteriana
de las grasas que no fueron emulsificadas en el
intestino delgado; si la reseccién del ileon fue
parcial el paciente puede beneficiarse con el uso
de colestiramina que secuestra las sales biliares no
conjugadas.”

Diagnostico

El diagndstico clinico debe apoyarse en una
buena historia clinica y exploracién fisica minu-
ciosa a fin de evitar un exceso de exdmenes; ya
sea que el paciente se estudie en forma ambulato-
ria u hospitalizado, la indicacién de los exdmenes
deberd ser racional, considerando unos estudios
como indispensables, otros como complementa-
rios y unos més como especificos.’

Exdmenes indispensables

a) Cuantificacién de sodio, cloro, potasio, calcio,
magnesio y fésforo, tiles para establecer un diag-
néstico de déficit o exceso de cada uno de ellos;
especificamente el cloro y potasio estardn anor-
malmente bajos en clorurorrea congénita o
adquirida; la determinacién del pH y CO: son
muy importantes para conocer el estado 4cido-
base del paciente deshidratado y de especial uti-
lidad en el diagnéstico de clorurorrea congénita.

b) Estudio en fresco de heces y con tincién de
azul de metileno de Loéffler para investigar
grasas, pardsitos, leucocitos y hongos.

c) Coproparasitoscépico por método de con-
centracién, solicitando tincién de Kinyou para
investigar Cryptosporidium.

d) pH, glucosa y sustancias reductoras en
heces; se considerardn anormales un pH menor
de 6, glucosa ++ y sustancias reductoras mayores
de 0.5%, indicando malabsorcién de azicares.

e) Coprocultivo, es importante para descartar
infeccién por Escherichia coli (enteroinvasiva,
enterotoxigénica, enterohemorrégica, enteroadherente,
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enteropatogénica) Salmonella, Campylobacter o

Shigella.

f) Investigacién de pardsitos en fresco en el
liquido duodenal buscando Giardia lamblia,
Strongyloides stercoralis e Isospora belli.

g) Cultivo cuantitativo que se considerard po-

sitivo cuando sea mayor de 100 000 UFC.

h) Prueba de absorcién de d-xilosa a los 60 min,
administrando 0.5 g/kg de peso en solucién al 5%
sin exceder de 5.0 g; esta misma cantidad es dtil
para nifios hasta 25 kg, después de este peso se
administrardn 25 g vy la medicion del azticar se
realizard tanto en sangre como en orina colectada
por cinco horas.

Exdmenes complementarios

a) Bioimetria hematica completa, dtil para investi-
gar megalocitos en anemias macrociticas, acanto-
citos en abetalipoproteinemia; reticulocitopenia
en deficiencia de hierro, cobre y folatos.
Eosinofilia o eosinopenia en estrongiloidosis.
Trombocitosis en enfermedad celiaca, enfermedad
de Crohn v colitis crénica ulcerativa; tromboci-
topenia en infecciones sistémicas y sindrome de
Shwachman-Diamond; velocidad de sedimenta-
cién globular elevada en enfermedad de Crohn e
infecciones sistémicas.

b) Tiempo de protrombina prolongado en
esteatorreas.

c) Protefnas totales y albiimina para evaluar
estado nutricional.

d) Colesterol y triglicéridos anormalmente
bajos en abetalipoproteinemia, moderadamente
disminuidos en desnutricién.

e) Edad ésea por lo general retardada en proce-
SOS Cronicos.

f) Anticuerpos P-ANCA: positivos en colitis
crénica ulcerativa.

Exdmenes especificos
a) Cloruros en sudor: mayor de 60 mEg/L en fibrosis
quistica.

b) Cuantificacién de grasas y nitrégeno en heces
colectadas por 72 horas; mayor de 5 g en esteatorreas
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y mayor de 1 g/24 horas en enteropatias perdedo-
ras de proteinas, respectivamente.

c) Biopsia de intestino delgado: indispensable
en el diagnéstico de enfermedad celfaca, esprué
tropical, linfangiectasias intestinales, abetali-
poproteinemia y enfermedad de Whipple.

d)} Inmunoglobulinas séricas. La deficiencia de
IgA puede estar presente en giardiasis rebelde a
tratamientos, IgE elevada en alergias alimenticias
y helmintiasis.

e) RAST o ELISA para alimentos en pacientes
sospechosos de alergias a alimentos.

f) Anticuerpos antigliadina, antirreticulina y
antiendomisio en enfermedad celiaca.

g) Biopsia rectal: dtil en colitis eosinofilica,
malacoplasia intestinal, colitis crénica ulcerativa
y enfermedad de Crohn.

h) Medicién de catecolaminas en orina: ele-
vadas en tumores funcionantes causantes de dia-
rrea (VIPomas).

i} ELISA para VIH: indispensable para descar-
tar SIDA.

j) Prueba de eliminacién de hidrégeno por el
aliento: mayor de 20 ppm en intolerancia a azidcares
(después de administrar un azdcar especifico).

k) Medicién de electrolitos en heces: cloro ele-
vado en clorurorrea congénita o adquirida, sodio
elevado en diarreas secretorias y en defecto con-
génito de transportacién de sodio.

1) Determinacién de elementos traza, sobre

todo cinc en pacientes con sospecha de acroder-
matitis enteropatica.

Tratamiento

Cualquiera que sea la causa de la diarrea crénica,
el manejo inicial, si el paciente estd deshidratado,
serd la correccién por la via oral del desequilibrio
hidroelectrolitico utilizando las soluciones
recomendadas por la OMS; solamente en aquellos
pacientes en estado de choque, coma, fleo pa-
ralitico, hipoglucemia, tetania hipocalcémica,
hipomagnesemia, hipofosfatemia grave o con
intolerancia a todos los azicares se utilizara la via
endovenosa.’ Otro de los problemas inmediatos
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Cuadro 2.Tratamiento de algunos problemas de diarrea créonica

Problema

Diarrea persistente

Enfermedad celiaca

Alergias alimenticias

[ntolerancia a azdcares

Colitis crénica ulcerativa, enfermedad de Crohn

Fibrosis quistica

Sprué tropical

Sindrome de intestino corto

Acrodermatitis enteropdtica

Atrofia persistente de vellosidades intestinales,

enteropatia autoinmune :

Diarrea crénica inespecifica

Tratamiento

Correccién de la dishidratacidn y de las deficiencias electroliticas
y minerales; evitar ayunos innecesarios y dar un tratamierito
dietolégico adecuade para corregir

Dieta sin gluten. Si hay intolerancia a la lactosa excluir la leche
temporalmente

Excluir alergeno ofensor de la dieta (leche, soya, citricos, etc.)

Suprimir el azdicar no tolerado: lactosa, glucosa, etc. En intoleran-
cia a monosacdridos: NPT

Corticoesteroides, aminosalicilatos (sulfosalazina, mesalamina)
inmunomeduladores (azatioprina, 6-MF ciclosporina). Casos selec-
cionados reseccién ileal (Crohn) o colectomia (colitis fulminante,
sangrado incontrolabie, displasia colénica)

Dieta hipercalérica (120-150% de requerimientos diarios).
Enzimas pancredticas, vitaminas liposolubles en dispersién acuosa

Acido félico, vitamina Biz, antibidticos

NPT, dietas predigeridas (oligo o poliméricas). Casos extremos:
trasplante de intestino

Sales de zinc

NPT, alimentacidn enteral continua, corticoesteroides, ciclospori-
na, azatioprina, ciclofosfamida, tacrolimus; antibidticos cuando
exista contaminacidn bacteriana de intestino delgado

Dependiendo de su origen: a} evitar jugos con exceso de sorbitol
y fructuosa, b) no restringr grasas en la dieta, c} incrementar fibra
en la dieta, d) empleo de moduladores de |a motilidad intestinal,
etc.

que el pediatra tiene que resolver es la desnutricién;
frecuentemente se relaciona la diarrea con la
ingestidn de alimentos; esto puede acontecer en
pacientes con intolerancia a la lactosa u otros azii-
cares, en alergias alimenticias o en la enfermedad
celfaca, pero no debe generalizarse este concepto y
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el pediatra deberd prestar atencién especial a la
dieta que permita la recuperacién del paciente.

El tratamiento de acuerdo a la etiolog{a se hard
en forma especifica para cada uno de ellos; en el
cuadro 2 se propone el manejo de algunos proble-
mas de diarrea crénica.
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