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B OBJETIVOS

o

¢ ¢

¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢

¢

Reconocer el impacto que produce la diarrea aguda en menores de 5 afios a través
del conocimiento de las diferentes tasas de mortalidad por enfermedades infecciosas
intestinales, en distintas regiones del pais y en distintos paises de Latinoamérica.

Recordar los agentes etioldgicos més frecuentes que corresponden a las diarreas de
origen viral y/o bacteriano.

Describir los tres mecanismos bésicos generadores de diarrea aguda.

Advertir que el sindrome urémico hemolitico (SUH) es una enfermedad post diarreica
que en Argentina es la principal causa de falla renal aguda en la infancia.

Reconocer los signos y sintomas que corresponden al SUH.

Establecer las diferencias entre diarrea aguda, disenterfa, diarrea persistente y diarrea
cronica.

Identificar una diarrea persistente.

Diferenciar las diarreas crénicas de causa funcional de las diarreas crénicas de causa
organica.

Reconocer un sindrome de intestino irritable.
Reconocer una diarrea crénica osmotica.
Reconocer una diarrea secretoria.

Reconocer una esteatorrea.

Reconocer una diarrea colénica.

Valorar que, en general, una buena anamnesis y examen fisico son suficientes para el
diagndstico y toma de decisiones terapéuticas.

Utilizar la terapia de rehidratacion oral (TRO) para prevenir y/o corregir la deshidratacion
producto de la diarrea aguda.

Informar a los padres las razones por las que, en caso de diarrea, se debe evitar el uso
de liquidos azucarados, aguas mineralizadas y/o bebidas deportivas.

Explicar a los padres la importancia de mantener la alimentacion habitual del nifio du-
rante el episodio de diarrea aguda.

Explicar las razones por las que, en general, el uso de antibiéticos NO esté indicado en
caso de diarrea aguda.

Identificar las situaciones excepcionales en las que corresponde el tratamiento antibiéti-
co empirico inicial.

Decidir la intervencion nutricional inicial y el tratamiento de la diarrea cronica segun
etiologia.

Implementar las medidas higiénicas y de control sanitario necesarias para prevenir la
enfermedad.

Indicar medidas preventivas, incluyendo la vacuna para Rotavirus.
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L) DIARREA AGUDA

La Organizacion Mundial de la Salud define la diarrea aguda como la presencia de 3 o
mas deposiciones acuosas, liquidas o semiliquidas en 24 horas.

Es importante resaltar que dentro de la normalidad, las deposiciones pueden variar con
la dieta y la edad del nifio. En los tres primeros meses de edad el nimero de evacua-
ciones puede ser igual al nimero de ingestas, y la consistencia de las deposiciones en
nifios amamantados suele ser liquida, grumosa.

Teniendo en cuenta el patrén habitual de evacuacion, se considera diarrea aguda el
aumento de la frecuencia (mayor o igual a 3 deposiciones por dia) y/o la disminucién de
su consistencia.

Disenterfa es la diarrea que presenta moco y sangre visible en la materia fecal. Su dura-
cién suele ser menor de 7 dias y puede extenderse hasta 14 dias. Diarrea persistente es
cuando el cuadro se prolonga més de 14 dias.

Puede acompafiarse de nduseas, vomitos, fiebre, dolor abdominal, y compromiso del
estado general. Sus posibles consecuencias hidroelectroliticas y nutricionales son las
responsables de su morbimortalidad.

La diarrea es uno de los sintomas de enfermedad mdas comun en los nifios. Potencial-
mente es una enfermedad seria dependiendo de la edad, del estado nutricional del
nifio y de la pérdida de agua y electrolitos que genere. La secuela més importante es la
deshidratacion que puede ser leve a grave, requiriendo atencion médica frecuente y/o
internacién, particularmente en nifios desnutridos o inmunodeficientes.

A pesar de su frecuencia, sélo unos pocos estudios analizan la incidencia y la presenta-
cién clinica de diarrea en nifios no hospitalizados.

Entre 2005 y 2007 se realizd una revisién sobre diarrea aguda por Rotavirus, en 11
paises de Latinoamérica y el Caribe (Lindares Alexandre, 2011), incluyendo Argentina. En
la misma se destaca la importancia del Rotavirus como agente causal, con una incidencia
global de 170 casos cada 1000 nifios por afo, las formas graves de presentacion fueron
90 cada 1000 nifios por afo. El riesgo de padecer un episodio por afio fue del 14,6%,
con mayor proporcién en los pacientes hospitalizados (29,7%).

La incidencia varié segun la edad:
@ En nifios entre O a 2 afos fue de 25,5%,
o entre 2 a 5 arfios fue de 17,7%,
® en mayores de 5 afios fue de 10,5%.

En Argentina, Brasil y Paraguay en nifios de 6 a 11 meses de vida la incidencia de diarrea
fue més alta: entre 40 a 50%.

La mortalidad anual por Rotavirus fue de 88 muertes por 100 000 nifios menores de
5 afios —47.017 muertes por afio— con valores muy variables: en Cuba fue de 1,2y en
Bolivia 294,6 por 100.000 nifios por afio.

En cuanto a los serotipos, el més frecuentemente hallado fue G1 (34,2%). Luego de la
implementacion de la vacuna a nivel publico en Brasil y Nicaragua se observé un aumen-
to de serotipos G2.
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Segun un informe del Departamento de Programas de Salud del Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratorias “Emilio Coni”, con base en los datos de la Direccién de
Estadisticas e Informacion de Salud, del Ministerio de Salud de la Nacion, a enero 2011
sobre “Mortalidad por enfermedades infecciosas intestinales en menores de cinco afios.
Argentina bienio 2008-2009", fueron 125 las defunciones en menores de 5 afios con
infecciones intestinales durante el afio 2009, que corresponde a una tasa del 16,80 por
100.000 nacidos vivos. La tasa cada 100.000 nacidos vivos es muy elevada en provin-
cias del noroeste argentino: 85,2 en Formosa, y 64,7 en Salta. En algunas jurisdicciones
del pais contintian siendo la causa del 10% o mads de las muertes en menores de 5
afios. La mayoria de aquellas defunciones (70%) ocurrié antes del afio de edad; y fue
maés elevada durante los primeros dos meses de vida.

Los datos sobre mortalidad, recientemente publicados (enero 2012), por la Direccién de
Estadisticas e Informacion de Salud, del Ministerio de Salud de la Nacién, muestran que
durante el afio 2010 las muertes por diarrea y gastroenteritis de origen infeccioso en
menores de 5 afios fueron 70 nifios.

En Argentina, el sindrome urémico hemolitico (SUH), como enfermedad posdiarreica en
su forma tipica, es un problema critico de salud publica ya que representa:

© a principal causa de falla renal aguda en la infancia,

o la segunda causa de falla renal crénica,

o el 20% de los casos de transplante renal durante la infancia y la
adolescencia.

o R

Los registros oficiales en la Argentina muestran que:

@ la enfermedad SUH es endémica.

@ representa la mayor incidencia en el mundo con un reporte de 15
casos/100.000 nifios menores de 5 anos.

@ se presentan mds de 400 nuevos casos cada ano.

\_ J

B ETIOLOGIA, FISIOPATOLOGIA Y CUADRO CLINICO

Etiologia viral: Rotavirus es el agente etioldgico més frecuente en nifios menores de
3 afos, considerado un patégeno que genera episodios de importante severidad, con
vémitos y deshidratacion que motivan la internacion. En general se sospecha en nifios
con diarrea aguda con fiebre, vomitos y cuadro respiratorio. Es frecuente en infecciones
intrahospitalarias. Adenovirus presenta menos fiebre y mejor estado general, el Astrovi-
rus se presenta con vomitos menos severos y cuadro clinico de duracion mads corta, y el
Norovirus con importantes vémitos pero con menos fiebre y diarrea més leve.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

Etiologia bacteriana: el cuadro clinico que sugiere la etiologfa bacteriana es fiebre alta
que puede ser mayor o igual a 40 °C, sangre y moco en la materia fecal causada por
bacterias invasivas, dolor abdominal, y compromiso SNC cuando el agente etiolégico es
Shigella.
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La diarrea aguda con sangre requiere un seguimiento mas cuidadoso. Sin embargo, la
sola presencia de sangre no significa mayor riesgo o mal prondstico. Esto no obliga a in-
vestigar patdgenos en materia fecal, ni es indicacién de tratamiento antibidtico en pacien-
tes ambulatorios. Los pacientes deben ser controlados cada 24 horas para la pesquisa
precoz de complicaciones, como sindrome urémico hemolitico (SUH) o disenterfa grave.

Hay tres mecanismos bésicos generadores de diarrea aguda, algunos gérmenes causan
enfermedad por més de un mecanismo:

1. Aumento de la secrecion intestinal de electrolitos. Este mecanismo produce
heces con gran volumen acuoso y elevadas pérdidas electroliticas, con la consecuente
generacion de deshidratacién hiponatrémica. Se produce por efecto de enterotoxinas
bacterianas que activan la adenilciclasa del epitelio intestinal, produciendo aumento de la
concentracion de AMP ciclico, incrementando la secrecion activa de liquidos y electrolitos
a nivel de las células mucosas de las criptas de la vellosidad intestinal. Ejemplo: Vibrio
cholerae, Escherichia coli Enterotoxigenica (ECET), Shigella, Salmonella, Estafilococcus

y Clostridium perfringes. La Yersinia enterocolitica, las Aeromonas y Rotavirus también
pueden producirla.

2. Reduccion del area de superficie absortiva. La lisis de los enterocitos de las
vellosidades intestinales por agresion viral directa o por citotoxinas o adhesién de bacte-
rias a esta superficie reduce su capacidad absortiva, dejando a las células de las criptas
en mayor proporcion. Esto rompe la relacién absorcién/secreciéon siendo preponderante
esta Ultima. Por lo general esta lesion de la mucosa es en parches, por lo que el intestino
sigue absorbiendo nutrientes.

La alteracién en la absorcion de nutrientes lleva a la presencia en la luz intestinal, sobre
todo coldnica, de inusuales cantidades de solutos osmadticamente activos, principalmente
hidratos de carbono, produciendo gran arrastre de agua hacia la luz intestinal. El me-
canismo mas frecuente se asocia al déficit de lactasa, por lesion epitelial, generando el
mecanismo osmdtico, por el cual la lactosa no digerida ni absorbida atrae agua hacia la
luz intestinal. Estos solutos no absorbidos son metabolizados por las bacterias intestinales
con produccion de acidos organicos y gas presentando como consecuencia diarrea acuo-
sa, si bien con bajo contenidos de sales, puede generar deshidratacion, y dcida causando
eritema perianal, gases y colicos.

Ejemplo: Rotavirus, Escherichia coli Enteropatogénica (ECEP), Escherichia coli Enterohe-
morrdgica (ECEH), Cryptosporidium parvum y Giardia lamblia.

3. Invasion de la mucosa y submucosa del colon e ileon terminal. La accion de
bacterias invasivas provoca inflamacion, alteracion de la permeabilidad con hemorragia,
formacion de microabscesos, ulceracion y produccion de moco.

La absorcion de agua a nivel de colon esta disminuida y el proceso inflamatorio aumenta
la motilidad produciendo deposiciones frecuentes, escasas, con pujos y tenesmos, puede
contener moco y/o sangre, conformando un sindrome disentérico.

Ejemplo: Shigella, Escherichia coli Enteroinvasiva (ECEI) y Entamoeba histolytica, més
raramente Salmonella, Campylobacter Yeyuni'y Yersinia enterocolitica.

Verotoxina: sindrome urémico hemolitico. Es la toxina que esta asociada a la pre-
sentacion de sindrome urémico hemolitico (SUH), producida por cepas de Escherichia
coli Enterohemorrdgica, productora de toxina Shiga. Otros gérmenes también han sido
asociados a casos de SUH, como Shigella dysenteriae tipo 1, Campylobacter sp. y S.
pneumoniae, entre otros.



Escherichia coli O157: H7 es el serotipo més frecuentemente asociado a grandes brotes
y a casos esporddicos de colitis hemorrdgica y SUH. Sin embargo, més de 100 serotipos
poseen un potencial patogénico similar.

La infeccion comienza cominmente con la ingesta de agua o alimentos contaminados.
La toxina Shiga produce lesién de las microvellosidad, y desorganizacién del citoesquele-
to, causando diarrea e inflamacion intestinal (diarrea sanguinolenta). A través del dafo de
células endoteliales de los pequeros vasos del colon, atraviesa la barrera intestinal y gana
acceso a la circulacién sanguinea actuando en sitios alejados (vascular, renal y sistema
nervioso central) al tubo digestivo donde coloniza la bacteria.

El sindrome urémico hemolitico (SUH). Debe sospecharse en nifios con diarrea con
sangre, palidez, irritabilidad, vémitos, convulsiones y que orinan poco. Luego de un pe-
riodo prodrémico de 3 a 7 dias de diarrea, con sangre en el 75% de los casos, aparece
el compromiso de los dos sistemas més afectados: sangre con anemia microangiopatica
con hematies fragmentados y trombocitopenia y el rifién con anuria u oligoanuria. El
50% de los nifios tienen hipertension arterial en esta etapa. En el 30% de los casos
puede haber compromiso neurolégico con alteraciones de la conciencia hasta convul-
siones y coma. La orina muestra siempre hematuria, por lo que es importante, ni bien
ingresa el paciente, recolectar orina, ya que puede ser la Ultima antes de entrar en anuria.
Ademés debe buscarse cilindruria y proteinuria. En sangre se encuentra aumento de
urea, potasio, acidosis metabolica y en el frotis en sangre hematies fragmentados esquis-
tocitos y trombocitopenia.

e

Los sindromes clinicos de la diarrea infecciosa no son buenos indicadores del patégeno
responsable ya que el mismo patégeno puede provocar sindromes diferentes.

Algunos agentes aparecen asociados con mds de un mecanismo fisiopatolégico en
forma sucesiva o simultanea, ejemplo: Shigella, Campylobacter yeyuni, Rotavirus.

Cualquiera sea el mecanismo que interfiera con el enterocito, sea por toxinas o lesion
directa, este persiste hasta que son reemplazados por nuevas células que migran desde
la cripta. El recambio celular en un individuo normal demora de tres a cinco dias, este
tiempo en el desnutrido se duplica, retardando su recuperacion.

B EVALUACION Y METODOLOGIA DIAGNOSTICA
~

kUn nifio con diarrea debe ser evaluado a través del interrogatorio y del examen fisico.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA
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Anamnesis

® Tiempo de evolucion del episodio de diarrea. Nimero, volumen y caracte-
ristica (consistencia y color) de las deposiciones. Presencia de moco y/o
sangre en las heces.

@ Presencia de otros sintomas: temperatura corporal.
® Vémitos: nimero, volumen y caracteristica: géstricos, alimentarios, biliosos.
® Tipo y cantidad de liquidos aportados. Color y volumen de orina.

o Alteraciones del sensorio: tendencia al suefio, letargo, etc. En general se
asocia a deshidratacion hiponatrémica, compromiso neuroldgico.

@ Tipo de respiracion: respiracion répida y superficial frecuente (en acidosis
metabdlica).

o Alimentos que recibid. Apetito.

© Sirecibi¢ alguiin tratamiento (medicacion sintomatica, antibioticos, dcido
acetil salicilico, toxicos, infusiones caseras, etc.).

@ Antecedente de viaje reciente, internacién, u otros afectados en el entorno
(ejemplo: hogar, escuela, jardin, comedor, etc.).

@ Antecedentes de enfermedades previas.

e

La severidad del cuadro clinico en la diarrea aguda estd relacionado al cuadro de deshidra-
tacion. Ademads de la frecuencia y volumen de las deposiciones, los vémitos deben consi-
derarse un signo indirecto de severidad, de mayor riesgo y deben tenerse en cuenta en el
tratamiento.

Examen fisico

Realizar un examen fisico completo es fundamental en el manejo de un nifio con diarrea
aguda.

Se debe priorizar:

o Estado de hidratacion,

@

semiologia abdominal,

© estado nutricional,

® estado toxi-infeccioso.

El examen debe incluir: peso, talla, temperatura, FC y FR.

Examen fisico completo, con detallada semiologia abdominal: palpacion, percusion y
auscultacion, a fin de descartar abdomen agudo quirtrgico. Valoracion del estado de
fontanela, mucosas y pliegues, observacion del sensorio y respuesta a estimulos.
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En la Tabla 7 se describen signos clinicos que permiten determinar el grado de deshi-
dratacion del nifio afectado de diarrea aguda: leve, moderada y grave, que determina la

conducta terapéutica a seguir.

Tabla 1. Como evaluar la hidratacion de un paciente con diarrea.
Plan A, B y C del tratamiento (ver Figura 1 en pégina 81)

deshidratacion.

sintomas o signos,
tiene

A B C
1. PREGUNTE
Sed Normal. Més de lo normal. Excesiva.
Orina Normal. Poca cantidad, oscura. | No orin6 durante 6 horas.
2. OBSERVE
Aspecto Alerta. Irritado o decaido. Deprimido o comatoso.*
Ojos Normales. Hundidos. Muy hundidos, llora sin lagrimas.
Bocay lengua Himedas. Secas. Muy secas, sin saliva.
Respiracion Normal. Més répida de lo Muy rapida y profunda.
normal.
3. EXPLORE
Elasticidad de la El pliegue se deshace | El pliegue se deshace | El pliegue se deshace muy lentamente:
piel con rapidez. con lentitud. mas de 2 segundos.
Fontanela Normal. Hundida -se palpa-. Muy hundida -se palpa y se observa-.*
Pulso Normal. Més rapido de lo Muy répido, fino o no se palpa.
Llenado capilar Menor de 2 normal. Mayor de 5 segundos.*
segundos. De 3 a 5 segundos.
4. DECIDA No tiene Si tiene dos o més Si tiene dos 0 més de estos sintomas o signos:

tiene deshidratacion grave.
Si tiene uno o mas de los signos marcados

deshidratacién. con * tiene deshidratacion grave
con shock hipovolémico.
5. TRATAMIENTO Aplique Plan A Aplique Plan B Plan C Plan C
para prevenir la para tratar la Si el nifio Comenzar EV:
deshidratacion. deshidratacion. puede bebery | < Sihay shock.

no hay shock, | < Sihay vomitos incoercibles
comenzar por | (abundantes o més de 4 en
via oral o por | una hora).

SNG. * Si hay ileo.

« Si hay convulsiones.

e

Fuente: Guias para la prevencién y tratamiento de la diarrea aguda.
Direccion Nacional de Maternidad e Infancia. Ministerio de Salud.

La internacién estd indicada en nifios con los siguientes signos de alarma: signos de shock,
alteracién del sensorio, estado toxi-infeccioso, severa deshidratacién con signos clinicos de
hiper o hiponatremia y acidosis metabdlica., abdomen distendido y doloroso a la palpacion,
vémitos biliosos, anuria o poca diuresis, y fracaso de hidratacién oral.
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Exdmenes complementarios

En la mayoria de los episodios de diarrea aguda en nifios inmunocompetentes, no es ne-
cesario realizar estudios complementarios. Un interrogatorio detallado y el examen fisico
son suficientes para el diagnostico y la toma de decisiones terapéuticas.

e

En la diarrea aguda es prioritario determinar alteraciones del volumen intravascular y
disturbios hidroelectroliticos sobre la identificacion del germen causal.

Los exdmenes complementarios se deben realizar ante la sospecha clinica de alteracio-
nes hidroelectroliticas y metabdlicas graves, en pacientes con clinica de acidosis grave,
hipernatremia o hiponatremia, (respiracion rdpida y superficial, decaimiento marcado,
irritabilidad, excitacion, signos de deshidratacion grave (ver Tabla T) en desnutridos
graves y en nifios con fracasos reiterados de la hidratacion oral. Solicitar estado acido-
basico (EAB), ionograma, urea, glucemia, orina y hemograma.

'

La investigacion de patégenos en materia fecal se realiza con fines terapéuticos o
epidemioldgicos.

Coprocultivo: no se solicita de rutina en todas las diarreas agudas, por ser un estudio
de alto costo y baja utilidad, ya que el resultado estaréd disponible al 3er dia, es poco pro-
bable la identificacion del agente etioldgico y la presencia de portadores sanos complica
la interpretacion de resultados. Hay discrepancias de opinién en cuanto a su utilidad en
aquellos pacientes que presentan deposiciones con sangre.

Debe solicitarse antes de iniciar la terapéutica antimicrobiana en pacientes inmunocom-
prometidos, en neonatos, en cuadros disentéricos graves y ante la sospecha de bacte-
riemia o infeccion diseminada o cdlera. En estos casos, el aislamiento del germen vy el
conocimiento de la sensibilidad antibiética permitirdn adecuar el tratamiento previamente
instaurado.

Tiene valor epidemiolégico, ante la presencia de brotes en dreas geogréficas o institu-
ciones.

Para el diagndstico con fines epidemioldgicos de: Escherichia coli 0157 H7 productora
de toxina Shiga se cuenta con la prueba de sorbitol, ELISA, PCR y cultivo.

Estudio virologico de materia fecal: estd indicado sélo por razones epidemioldgicas,
para determinacion etioldgica en casos de focos de gastroenteritis en nifios internados, o
en jardines maternales o infantiles.

Examen en fresco de materia fecal: es Util ante la sospecha de infeccién por paré-
sitos: Giardia lamblia, Entamoeba histolytica en zona endémica o Criptosporidium en
pacientes con inmunodeficiencias.
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B TRATAMIENTO

La via oral de hidratacion es de eleccién en el manejo de la diarrea aguda con abundante
pérdida de agua y electrolitos.

La terapia de rehidratacion oral (TRO) es la administracion de liquidos por boca para
prevenir o corregir la deshidratacién que es una consecuencia de la diarrea. La solucién
de sales de hidratacién oral (SHO) es el fluido especificamente desarrollada por OMS
para TRO.

Cuando la hidratacion oral no es factible, la hidratacion via enteral con sonda nasogéstrica
es mejor que la hidratacion endovenosa.

Hidratacion

Asociaciones médicas y sociedades cientificas asi como la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) resaltan la importancia del tratamiento de la deshidratacion leve a mode-
rada en el manejo de la enfermedad, enfatizando la seguridad y efectividad de la terapia
de hidratacion oral. A pesar de estas recomendaciones y de la fuerte evidencia cientifica
el uso de la terapia de la hidratacion oral todavia es postergada.

iPor que utilizar sales de hidratacion? Esta modalidad de tratamiento est basada
en la comprobacién de que en el ser humano el transporte de glucosa y sodio se llevan
a cabo en proporcion equimolar (1:1) a través del intestino delgado, de manera que la
absorcion de glucosa en forma activa acelera la absorcion de electrolitos y agua. Este
mecanismo de absorcién de sodio acoplado a la glucosa en gran parte permanece intac-
to en las enfermedades diarreicas de cualquier etiologfa.

Por la concentracion de glucosa. En las sales OMS la concentracion de la glucosa
de la solucién del 2%, practicamente equimolar con el sodio, actlia como el sustrato
necesario para la absorcién de sodio. Si la concentracion es mayor la diarrea empeorard
por efecto osmotico.

Por la concentracion de sodio. La concentracién de 90 mEg/L permite una mayor
absorcion neta de sodio con mayor efectividad en diarreas de origen bacteriano. Asegura
una mas rapida expansion del espacio extracelular, una mejor correcciéon del sodio en
casos de deshidratacién hipotdnica y una disminucién mas lenta de la tonicidad plasma-
tica en las hipernatrémicas. Si bien su concentracién de sodio ha sido cuestionada es
fisiolégicamente acertada y clinicamente segura.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

Porque contiene bicarbonato y potasio. La concentracion de bicarbonato permite
corregir la acidosis leve o moderada, que acompanan a la deshidratacién. La cantidad de
potasio que aporta suele ser insuficiente, especialmente en cuadros con pérdidas fecales
abundantes, por lo que se debe considerar la indicacién de alimentos ricos en este.

Porque son bien toleradas. Debido a que la osmolaridad es semejante a la intestinal.

Se debe informar a los padres que TRO no reduce el nimero de deposiciones, para que
sean aceptadas.
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Sales hidratacion oral (SHO) OMS. Composicion

G/It. Osmolaridad/mOsm/I
Cloruro de sodio 3,5 Sodio 90
Cloruro de potasio 1,5 Potasio 20
Cloro 80
Bicarbonato de sodio 2,5 Bicarbonato 30
Glucosa 20,0 Glucosa 110
Total 331

Estan disponibles con diversos sabores que no modifican la composicién ni la osmolari-
dad de la formula.

iPor qué NO hidratar con gaseosas, jugos, aguas mineralizadas, o bebidas de-
portivas? Se recomienda evitar el uso de infusiones y liquidos azucarados (con mayor
concentracion del 29%), ya que los azlcares al no poder ser absorbidos pueden ejercer
un efecto osmético, empeorando la diarrea y aumentando los cdlicos y gases.

Los jugos comerciales y bebidas gaseosas tienen baja concentracion de electrolitos poco
Utiles para corregir deshidratacion hiponatrémica ni hipernatrémica y alta osmolaridad
pudiendo agravar la diarrea.

Tampoco se recomienda el uso de la “solucién casera”, a base de agua, sal y aztcar, de-
bido a la dificultad para medir con exactitud los componentes, ademas de no contener
potasio.

En la tabla siguiente se muestran contenido de sodio, potasio y osmolaridad de algunos
liquidos de uso frecuente.

Tabla 2. Contenido de sodio, potasio y osmolaridad de liquidos de uso frecuente

Concentracion (mmol/l) gr%
Sodio Potasio Osmolaridad Aziicares

o Caldos comerciales 114-251 2,2-17 290-507 -

3 Jugos comerciales

= Manzana 0,1-3,5 24-27,4 654-694 12%

E Uva 1,3-2,8 28-32 1167-1190 15%

v Limén 9-10 27-29 485-506 8%

; Naranja 0,6-1 41-46 542-587 10%

3 Refrescos carbonatados

a Bebidas cola 3-1 0,1 469-576 11%
g 7Up 3,5 0 388 7,40%

. Agua 0,0-1 0,0-0,5 48-50 -

- Té 0,0 0,5 - -

~ Gatorade 20 3 - 4,60%

<

g Fyen_te: Practical Guidelines for the Managemep_t of Gastr_oenteritis in Children _B. K. Sandhu, for the *E_uro_pean Society of
: Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition Working Group on Acute Diarrhoea Journal of Pediatric Gastroentero-

logy and Nutrition October 2001,33:536-539. Se completd con datos extraidos de productos nacionales.
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Ventajas de la Terapia de Rehidratacion Oral (TRO)

© Promueve una hidratacion répida y adecuada en 90%, a cualquier edad,
grado de nutricion y etiologia de la diarrea.

o Evita la via endovenosa: reduce la morbi-mortalidad y reduce los costos.
© Previene la deshidratacion.

@ Reduce la mortalidad.

o Es simple, segura y de bajo costo.

@ Permite la alimentacién temprana.

El algoritmo para el tratamiento se muestra en la figura siguiente.

Figura 1. Flujograma de decision terapéutica. Sala de rehidratacion o posta para diarrea.

o)

\ \/

[ Sin deshidratacion j [ Con deshidratacion j [ Deshidratacion grave j

\

Y

r N ¢’ # N
Plan A Plan B Plan C
-En el domicilio- Recomendar: SRO: « INTERNACION
« Dar mas liquidos. *50a 100 ml/kg en 4 horas. Mientras tanto, <
 No suspender la lactancia. \ J « colocar via E.V. con solucion ot
« Continuar alimentandolo. polielegtlroli_ti_ca (25 ml/kg/hora) g
Si la diarrea empeora, dar SRO: 4 Evaluar cada hor ) o.soluc10n fisiologica. ) s
« <2 afos: 50-100 ml. aluar cada hora *Si puec!g beber,’comenz_ar_hl-
i | hasta completar 4 horas. dratacion por via oral, jeringa o >
*>2 afos: 100-200 ml. N SNG con SRO a 20 ml/kg/hora. <
« Control en 24 ¢ 48 hs. o
. . J =)
« Explicar signos de alarma. T}
Y <
( Reevaluar ] i
o
o
<
Y \ 4 \J \J a
[ Sin deshidratacion j [ Sigue deshidratado J [Aument() la deshidrataci(mj -
v
! ] 5
Y

@ ! B \ E
Plan A con SRO en la casa: « Continuar Plan B 2 horas mas. Derivar para PLAN C. 2
* <2 afios: 50-100 ml * Reevaluar. :
«>2 afos: 100-200 ml « Si no se hidrato, DERIVAR. b
después de cada deposicion liquida. o
« Comenzar alimentacion en el a
Centro de Salud. Fuente: Guias para la prevencién y tratamiento de la diarrea aguda. =
+ Control a las 24 horas. Direccion Nacional de Maternidad e Infancia. Ministerio de Salud. =
- =
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Los nifios que se alimentan durante un episodio diarreico se recuperan més rapidamen-
te: el alimento, ademés de aportar energia para el recambio celular, produce la secrecién
de hormonas tréficas para este epitelio.

Es primordial evitar la pérdida de peso, con la consecuente alteracion de la mucosa
intestinal, y empeoramiento de funciones absortivas. La desnutricién empeora el cuadro
de diarrea prolongéndolo.

’

Esta ampliamente demostrado el beneficio de mantener la alimentacién habitual del nifio
acorde a la edad, durante el episodio de diarrea aguda.

La recomendacion es que el nifio normohidratado contintie con la alimentacién durante
la diarrea, si presenta deshidratacion se alimentard inmediatamente después de comple-
tar la hidratacion, alrededor de las 4 horas.

’

Se debe continuar con la lactancia materna ofreciendo el pecho con mds frecuencia que lo
habitual.

La leche materna es beneficiosa a través de varios mecanismos: contiene factores
bifidogénicos que mejoran la flora bacteriana normal, IgA con fuertes efectos inmunologi-
cos protectores, lisozimas, linfocitos macrofagos y lactoferrina que capta el hierro y evita
que sea consumido por las bacterias patégenas. Si bien contiene més lactosa que la
leche de vaca no prolonga ni empeora el cuadro diarreico. Se tolera mejor y tiene mds
digestibilidad que la leche de vaca, disminuyendo el riesgo nutricional.

La dilucién de la leche de vaca que se realiza para disminuir la carga de lactosa esté
contraindicada, no es necesario disminuir ni suspender la lactosa ya que esto no brinda
beneficios ni en la duracion ni en la gravedad del cuadro, y ademds genera una disminu-
cion importante del aporte calérico con el consecuente deterioro nutricional.

En nifios mayores de 6 meses, que ya recibian alimentacion sélida, es Util la preparacion
de alimentos bésicos disponibles en el hogar a los que se puede agregar leche y/o aceite
vegetal. De acuerdo con su dieta habitual, el recurso econémico y disponibilidad local,
elegir los alimentos que se digieren con facilidad como cereales, fideos, arroz, harina de
maiz, sémola, huevo, manzana cocida, banana bien madura y carne de vaca o pollo bien
cocidos y huevo. Estos alimentos son muy Utiles, tanto por su alto valor energético, y en
algunos casos, por su contenido de potasio.

Se deben evitar los alimentos con alto contenido en residuos, dulces y bebidas azucaradas.

En nifios desnutridos graves que tienen como Unico alimento leche de vaca o formulas
derivadas de la misma, estd justificada la indicacién temporaria de férmulas sin lactosa,
con adecuado aporte caldrico, polivitaminicos y sulfato de zinc. La reduccion de lactosa,
no debe hacerse a expensas de diluir la leche y el aporte calérico.



Tratamiento antibidtico

En general, no esté indicado. Los argumentos a favor de NO usar antimicrobianos de
rutina son los siguientes:

@ Es una enfermedad que se autolimita en pocos dias.
® La causa maés frecuente es la viral.

o El tratamiento empirico facilita la aparicién de gérmenes resistentes y més
agresivos, que pueden empeorar o complicar el cuadro clinico.

@ Hay importantes indicios de que la utilizacién de antibidticos en la diarrea
por E. coli productora de toxina Shiga y Shigella dysenteriae tipo 1 se
asocia con mayor frecuencia de SUH (C. Wong, 2000. C. Torpe, 2004).

o El tratamiento es efectivo si se administra durante los 2-3 primeros dias
de enfermedad, situacion que no es posible ya que los resultados del
coprocultivo superan este margen.

@ Puede ocasionar procesos diarreicos relacionados directamente con su
administracion (diarrea asociada a antibidticos).

o El empleo de antimicrobianos incrementa notablemente el costo del trata-
miento sin aumentar el beneficio ni la seguridad para el paciente.

La utilizacién de antibidticos en pacientes con diarrea con sangre, a quienes luego de to-
marles un coprocultivo se los medica empiricamente, busca acortar el tiempo de diarrea,
disminuir la aparicién de complicaciones, y reducir el tiempo de transmision.

Un tratamiento antibiético empirico inicial se utiliza en los siguientes casos:

@

Sospecha de sepsis o bacteriemia.

Colera en zona endémica.

@

o Nifos inmunodeficientes.

® Neonatos.

'

Se deberdn obtener cultivos para conocer su sensibilidad y corregir conductas de ser
necesario.

En pacientes con compromiso sistémico, no atribuible a alteraciones hidroelectroliticas, y
sospecha de sepsis o bacteriemias, se indicard medicacién antibidtica parenteral y se
realizard hemocultivo, ademés de coprocultivo.

Si existe disenteria grave, el paciente deberd ser internado, con toma de muestras de
materia fecal para coprocultivo. Podré indicarse tratamiento antibiético, con evaluacion
del riesgo de liberacion de endotoxina. Se sugiere una cefalosporina de tercera gene-
racion: ceftriaxona o cefotaxime. En paciente ambulatorio se sugiere cefalosporina o
ciprofloxacina.

En casos de cdlera, el tratamiento indicado es trimetoprima-sulfametoxazol, furazolidona
o eritromicina.
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Otras medicaciones

@ No se recomienda el uso de antieméticos para el tratamiento de los
vémitos, se han demostrado efectos adversos: el ondansetron puede
aumentar el nimero de deposiciones, la metoclopramida puede causar
sedacion y sintomas extrapiramidales.

® No se recomienda el uso de medicacién que actte disminuyendo la
motilidad (loperamida) ya que puede ademés de dar severos efectos
adversos, favorecer la invasion bacteriana.

@ No hay evidencias que prueben la eficacia con el uso de adsorbentes:
kaolin-pectina, y atapulgita.

o Los agentes antisecretores como gel hidroxido de bismuto y racecadotril
pueden ser Utiles disminuyendo las pérdidas fecales.

Los metandlisis de estudios sobre probidticos (Lactobacillus, Saccharomyces boular-
dii) en el tratamiento de diarrea aguda, concluyen que dichos agentes disminuyen la
duracion de la diarrea aguda por rotavirus y no ofrecen beneficio para la diarrea aguda
bacteriana.

B PREVENCION

La disminucion de la morbilidad y mortalidad en la diarrea aguda depende de la pre-
vencion.

® Primaria: implica medidas tendientes a evitar que se contraiga la enfermedad.

@ Secundaria: manejo correcto del episodio diarreico, en lo referente al
sostén o recuperacion de la hidratacién y nutricién adecuada.

En todos los casos es importante brindar informacién a los padres y a la comunidad toda
sobre la preparacion y conservacion de alimentos con énfasis en:

- Lavado de frutas y verduras.

- Coccion de los alimentos: huevos bien cocidos, carne.

- Conservar los alimentos frescos y cocidos en la heladera.

- Lavado de cuchillo, tabla 0 mesada donde apoyd y corté carne cruda
antes de cortar otros alimentos.

- Consumir leche, derivados lacteos y jugos pasteurizados.

Las fuentes de infeccién que se han encontrado con mayor frecuencia asociadas a SUH
en nuestro pais son: alimentos con carne picada insuficientemente cocidos, jugos de
manzana o productos lacteos no pasteurizados, vegetales crudos, salame y morcilla.
Otras conductas asociadas a infeccién incluyen: asistencia a natatorios insuficientemen-
te clorados, bafarse en rios o pozos de agua usados por el ganado para beber, visita a
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granjas, zooldgicos, acampar en areas usadas anteriormente para pastura de ganado,
asistencia a jardines maternales donde acuden nifios con diarrea.

Es importante informar a la poblacién sobre medidas higiénicas:

- Lavado de manos. No bafiar a los nifios en aguas contaminadas, cuidar
que las piletas de natacion privadas y publicas tengan agua clorada.

- Cuidados con respecto a la eliminacion de las excretas y residuos.

Vacunas

El primer episodio de gastroenteritis por rotavirus es el que se presenta con mayor
severidad clinica, disminuyendo la gravedad en los episodios subsiguientes. La mayoria
de las infecciones sintométicas se observan en nifios entre los 3 meses y los 2 afios de
edad; mayor incidencia entre los 7 y 15 meses de edad. En estudios longitudinales se
demostrd que la infeccién primaria por rotavirus genera una proteccién natural contra las
re-infecciones y esta proteccion es mayor para las formas graves.

La vacuna acttia como el virus siguiendo la historia natural de la enfermedad; al ser una
vacuna viral atenuada protege contra las primeras infecciones, las més graves, y su pro-
teccién es menor para las formas moderadas o leves.

Hasta el momento se dispone de dos vacunas seguras y efectivas:

Vacuna monovalente a virus vivos atenuados que contiene la cepa RIX4414, con
especificidad para el serotipo G1 P [8], liofilizada. Se administra por via oral en 2 dosis.
Se comienza a las 6 semanas de edad, con un intervalo de 4 semanas entre las dosis y
se completa antes de las 24 semanas de edad. Se recomienda para el segundo y cuarto
mes de vida.

Vacuna pentavalente a virus vivos atenuados reasociados con virus bovino (WC3)

y proteinas de superficie de 5 serotipos humanos G1, G2, G3, G4 y P1. Se administra
por via oral en 3 dosis a partir del mes de las 6 semanas de vida con 1 0 2 meses de
intervalo. No necesita ser reconstituida. Se recomienda administrarla al segundo, cuarto y
sexto mes de vida. Las edades méximas para las dos vacunas son: para la primera dosis
14 semanas y 6 dias de vida y para la ultima dosis 8 meses 0 dias de vida.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA
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NUMERO 1

1. La diarrea aguda se define por la presencia de cinco deposiciones liquidas o semiliquidas en 24 hs.

VOF
2. Se denomina disenteria a la diarrea que presenta moco y sangre oculta en la materia fecal.

VOF
3. Se considera diarrea persistente cuando el cuadro se prolonga durante 8 dias.

VOF
4. Una diarrea en nifios desnutridos tiene mayores riesgos de llegar a ser severa y prolongada.

VOF

5. Los nifios alimentados con férmula o leche de vaca tienen més riesgo de enfermar que los nifios amamantados.
VOF

6. El mal manejo alimentario (diluir la leche, dieta hipocaldrica, ayuno) implica mayor riesgo de diarrea severa y
prolongada.

VOF

7. Enun estudio realizado entre 2005y 2007 sobre diarrea aguda por rotavirus se observo mayor incidencia en
nifos mayores de 5 afos.

VOF
8. En Argentina, el SUH es endémico y se registra la mayor incidencia del mundo (400 casos nuevos por afio).

VOF
9. Cada agente etioldgico genera diarrea por un mecanismo fisiopatologico especifico.

VOF
10.Cada patogeno es responsable de un sindrome clinico definido.

VOF
11. Rotavirus es el agente etioldgico mas frecuente en nifios menores de 3 afios.

VOF

12.Fiabre alta (<40°) moco y sangre en materia fecal, dolor abdominal y compromiso del SNC sugiere etiologia
bacteriana (shigella).
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13. Pacientes con diarrea aguda con sangre deben ser controlados cada 24 horas para pesquisa precoz de com-
plicaciones.

VOF
14.Todo nifio con diarrea aguda requiere un plan de estudios complementarios.

VOF
15.En el manejo de la diarrea aguda la hidratacion via oral es de eleccion.

VOF
16.1a hidratacion via enteral con sonda nasogéstrica es mejor que la hidratacion endovenosa.

VOF
17. En general, en los casos de diarrea aguda, el tratamiento antibiético NO esta indicado.

VOF

18.Un tratamiento antibiético empirico inicial estd indicado en casos de diarrea aguda en nifios inmunodeficientes.

VOF

19. El uso de antieméticos esta indicado para el tratamiento de los vomitos.

VOF

20. Se ha demostrado que el uso de probidticos en el tratamiento de la diarrea aguda bacteriana no ofrece
beneficios.

VOF

21.Los nifos que se alimentan normalmente durante un episodio de diarrea se recuperan mas rapidamente.

VOF

22. En caso de diarrea aguda en lactantes se debe continuar con lactancia materna ofreciendo el pecho con
mayor frecuencia que la habitual.

COMPARE SUS RESPUESTAS CON LAS QUE FIGURAN EN LA CLAVE DE RESPUESTAS.
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B DIARREA CRONICA

La funcién primaria intestinal es la digestion y absorcion de nutrientes ingeridos. Las alte-
raciones de estas funciones se manifiestan con un sintoma comun: diarrea cronica.

e

La diarrea crénica es un motivo muy frecuente de consulta en pediatria sobre todo en los
primeros arios de vida y en especial en nifios desnutridos en los que la enfermedad produce
distinto impacto clinico segtn su etiologia.

En primer lugar se debe distinguir el significado de diarrea prolongada o persistente del
de diarrea crénica.

La OMS llama diarrea persistente o prolongada cuando el cuadro de diarrea, que pre-
sumiblemente es agudo, no mejora y dura més de 14 dias. Como todo cuadro agudo
de etiologfa infecciosa es de comienzo brusco, y pudo haber tenido fiebre durante las
primeras 48 horas. Obedeciendo a una perpetuacion del agente infeccioso y/o alteracio-
nes funcionales/estructurales del aparato digestivo que ocurren como consecuencia del
episodio mismo, no se autolimita, y dura entre 14 a 30 dias.

Llamado también sindrome posgastroenteritico, ya que se presenta por prolongacion de
un cuadro de gastroenteritis aguda.

e

Diarrea cronica es la alteracién de las deposiciones por aumento del nimero y/o frecuencia
y/0 volumen por mds de 30 dias de evolucion.

El cuadro puede ser continuo o con intervalos de mejoria. En general su etiologia es
no infecciosa, pudiendo ser: genética, por intolerancia alimentaria, por alteraciones
estructurales del intestino delgado o colon, de causa inflamatoria o autoinmune entre
otras.

Diarrea persistente o prolongada

Los nifios desnutridos y menores de un afio tienen més riesgo de prolongar su cuadro
de diarrea aguda. Aproximadamente entre el 3% y el 20% de los episodios de diarrea
aguda se tornan persistentes. Los reportes mencionan que en paises de Latinoamérica
como el nuestro se observa un pico de diarrea persistente entre los 6 y 12 meses de
edad.

Si bien las etiologias con mayor riesgo de prolongarse son las bacterianas y parasitarias,
también las virales pueden tornarse en persistentes.

La Escherichia coli (enteroagregante EAEC o entero patdgena ECEP) es la més asocia-
da a esta entidad. Entre los agentes parasitarios descriptos, tenemos a Giardia lamblia
con mayor frecuencia en nuestro pais, le siguen Strongyloides stercolaris, Entamoeba
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histolytica, y por Ultimo debemos pensar en Crytosporidium, Isospora belli y Blastocystis
hominis en nifios inmunodeficientes. La diarrea por Rotavirus se prolonga més frecuente-
mente en menores de un ano.

La mejorfa clinica del cuadro de diarrea aguda estd relacionada a la regeneracién de la
mucosa intestinal tanto morfolégicamente como funcionalmente. La alteracion estructural
se asocia a los siguientes mecanismos:

o Falta de regeneracién de la mucosa intestinal: La desnutricidn es la principal causa
de falta de recuperacién de las funciones intestinales. De hecho existe una asociacién
significativa entre el estado nutricional y la morfologia del epitelio intestinal, con diver-
sos grados de atrofia intestinal en nifios con desnutricién moderada a grave. Todo ello
contribuye a una mayor susceptibilidad a otros episodios diarreicos, con empeoramien-
to del estado nutricional.

o Déficit de enzimas digestivas: El sindrome post-gastroenteritico asociado a diarrea
por Rotavirus tiene como mecanismo fisiopatologico el déficit de lactasa. La pérdida
de células epiteliales de la region apical de las vellosidades y su retardada recuperacién
se manifiesta luego de los 14 dias de evolucién como una diarrea osmética debido a
la mala digestion y luego falta de absorcion de lactosa. Otras disacararidasas también
pueden estar disminuidas, de alli la intolerancia a azticares que se genera.

o Presencia de parasitos: Deben sospecharse Giardia lamblia y Ascaris lumbricoides
en nifios con episodio de diarrea aguda que no mejora y con persistencia de deposi-
ciones liquidas o semiliquidas, a veces de aspecto esteatorreico y Entamoeba hystoliti-
ca en nifios con deposiciones de tipo colénico o sea escasas, frecuentes, con moco y
sangre.

» Predisposicion para alergias alimentarias: Las alteraciones estructurales del epitelio
intestinal, con aumento de su permeabilidad durante el episodio de diarrea aguda, faci-
litan la absorcion de proteinas heterdlogas que generan cuadros de alergia alimentaria.
Por la edad de presentacion de los cuadros de diarrea aguda en coincidencia con el
periodo de mayor susceptibilidad a alergias, se disparan mecanismos de hipersensibili-
dad dirigidos a las proteinas heterélogas consumidas en esa etapa de la vida, como las
de leche de vaca.

Algoritmo diagndstico y tratamiento. El diagndstico deberé basarse en una minu-
ciosa historia clinica (anamnesis y examen fisico), los datos de la edad, procedencia, tipo
de alimentacion, habitat y medio ambiente, disponibilidad de agua potable, desagte, tipo
de suelo, alimentacion y medicacion utilizada durante el episodio de diarrea, probables
eventos asociados, comorbilidad, pérdida de peso, y estado nutricional son fundamenta-
les para el diagndstico.

Las caracteristicas de las deposiciones y la descripcion de pérdidas gastrointestinales
son datos que nos ayudan a sospechar patologias intestinales orgénicas (ver en diarrea
cronica).

No siempre son necesarios estudios complementarios. Se solicitardn en aquellos nifios
con compromiso nutricional o ante la sospecha de enfermedades intestinales que pue-
den generan diarrea crénica (ver en diarrea crénica).

En la diarrea persistente se solicitaran: parasitologico seriado en caso de deposiciones
pastosas o grumosas o parasitoldgico en fresco en caso de deposiciones liquidas.
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El estudio de materia fecal: pH fecal, sustancias reductoras con y sin hidrolisis, test de
hidrogeno espirado, nos permitird sospechar intolerancia a la lactosa. La prueba terapéu-
tica de reducir o suspender la lactosa y ver respuesta clinica, es de gran utilidad y nos
ayudard para este diagnostico, si no contamos con la posibilidad de realizar los estudios
descriptos.

La observacion de la materia fecal a través de su recoleccion en un frasco durante 48
horas, nos permitird evaluar caracteristica de deposiciones, cuantificar pérdidas, descartar
esteatorrea (pérdida de grasa en materia fecal) y/o presencia de moco y sangre.

e

En un alto porcentaje, la mejoria de este cuadro se logra solamente con la indicacion de una
dieta sin fibra, sin lactosa, y con aporte calérico proteico adecuado.

Mientras se toma la muestra del parasitoldgico y de la materia fecal de 48 horas, se
debe evaluar la necesidad de indicar polivitaminicos (vitaminas ACD), minerales (calcio,
potasio) sales de hidratacién y micronutrientes (zinc), de acuerdo al estado nutricional y
de hidratacion del nifio.

Las causas de diarrea cronica pueden ser funcionales u organicas. Para diferen-
ciar una de otra se deben tener en cuenta los siguientes datos: edad, duracién, si es
continua o intermitente, nocturna o diurna, si hay pérdida de peso, dolor y/o distension
abdominal y caracteristicas de las deposiciones: esteatorreicas, coldnicas, secretoras,
fermentativas, explosivas. También si hay antecedentes de historia familiar de patologia
gastrointestinal, cirugfas previas y enfermedades asociadas.

Diarrea cronica de causa funcional

Los trastornos gastrointestinales funcionales son definidos como una combinacién varia-
ble de sintomas gastrointestinales crénicos o recurrentes no explicados por anormalida-
des estructurales o bioquimicas. Para su estandarizacién un grupo de gastroenterélogos
(Comité Roma) fij6 desde 1997 criterios diagndsticos, que fueron actualizados en el afio
1999 (Comité Roma Il) y 2006 (Comité Roma lIl). El objetivo es que los criterios ba-
sados en sintomas clinicos, focalizados en nifios entre 4 a 18 afios, sirvan como herra-
mientas diagndsticas.

Sindrome intestino irritable (SII). El Comité Roma Ill lo define con los siguientes
criterios: Sensacion de incomodidad o dolor abdominal que tenga por lo menos dos

de los siguientes sintomas: mejora con la defecacion, alteracion de la frecuencia de las
deposiciones (cuatro o més por dia), y/o cambio en la apariencia de la materia fecal. La
alteracién del habito evacuatorio puede incluir deposiciones liquidas, y/o con moco, ade-
més puede acompafiarse con urgencia evacuatoria, y distensién abdominal. Sin eviden-
cia de procesos inflamatorios, anatémicos, metabdlicos o neoplésicos que expliquen los
sintomas. Estos sintomas deben presentarse una vez por semana por lo menos en los
dos Ultimos meses sin repercusion nutricional, y con disparadores psicosociales.

La edad de presentacién de estos cuadros comienza a partir de los 4 afios de edad,
aumenta a partir de los 7 afos y predomina durante la adolescencia.
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Su diagnostico se basa en los datos clinicos de sospecha. En algunos casos serén nece-
sarios descartar otros diagndsticos de patologias organicas. En lo posible es recomenda-
ble evitar inUtiles estudios en estos nifios, dado que los mismos reforzaran los sintomas
y sus resultados serdn normales.

Tratamiento recomendado por el Comité Roma llI: la explicacion y reaseguro al paciente
y los padres pueden ser por si solos una adecuada terapéutica. Estableciendo estrategias
para modificar conductas en el manejo del dolor.

En cuanto al manejo nutricional, esta patologia no genera trastornos nutricionales, pero
se han publicado estudios especialmente en adultos en los cuales se evaltan dietas
que contribuyen a la mejoria clinica. Se recomienda disminuir el contenido de fibra. La
eliminacion de hidratos de carbono (lactosa, fructosa y sorbitol) de la dieta mejora los
sintomas en un 40 % de los pacientes con SlI. Con respecto a la lactosa, los pacientes
con Sl no presentan déficit de lactasa, si bien a menudo suelen tener aumentada la
sensibilidad a la misma. En cuanto al contenido graso de la dieta se recomienda redu-
cirlo para evitar la flatulencia. La forma de alimentacion, el desorden en la alimentacion,
saltear comidas o comer en forma irregular, deben evitarse ya que podria relacionarse
con aumento de la sintomatologia (sin evidencia cientifica).

Diarrea cronica inespecifica. Se define como un cuadro de diarrea crénica conside-
rado como funcional, que se presenta en nifios entre los 12 a 36 meses de edad. Con
deposiciones alternantes, liquidas, mucosas y formadas, con restos alimentarios no dige-
ridos, con 1 a 4 evacuaciones al dia. En el mismo dia puede haber deposiciones norma-
les y otras liquidas o con moco. El cuadro se repite 3 0 4 veces en la semana. Cursa sin
dolor ni incomodidad, sin distensién abdominal ni cambios en el apetito del paciente y
sin alteraciones nutricionales. Es un cuadro que se autolimita con el control de esfinteres,
y cuyo mecanismo es la aceleracion del trénsito intestinal.

Este cuadro no requiere ninguin estudio complementario. Su diagnéstico se realiza con
historia clinica minuciosa y completa. El examen fisico y la curva de crecimiento son
siempre normales.

El tratamiento recomendado es tranquilizar a los padres, explicando que con el control
de esfinteres se genera retencion de materia fecal, esto retarda el trénsito intestinal y
mejora el cuadro.

Las dietas con suspension de la fibra, y reduccién de los aztcares se indican sélo en los
periodos en que el nifio tiene deposiciones liquidas, restableciendo una dieta adecuada
y completa para la edad una vez que las deposiciones se normalicen.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

Diarrea cronica de causa organica

Los cuadros de diarrea continua que no mejoran y mas aun si empeoran, sin periodos
de remision, con deposiciones nocturnas, con consecuencias nutricionales o sea con
pérdida de peso y retraso en la talla, con deposiciones de tipo esteatorreico o con moco
y sangre, deben hacer sospechar causa orgénica.

Mas aun si el nifio tiene antecedentes familiares de patologias gastrointestinales o ciru-
gias previas u otras enfermedades asociadas.
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Si bien la diarrea es la manifestacién clinica mas importante del sindrome de ma-
labsorcién, no todos los nifios que presentan diarrea crénica tienen malabsorcion de
nutrientes, como se menciond en trastornos funcionales y como veremos en trastornos
alimentarios.

El Sindrome de malabsorciéon es un conjunto de signos y sintomas que acompana los
trastornos de digestion y/o los trastornos de absorcién de uno o mas nutrientes.

Figura 1. Digestion y absorcion de nutrientes
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Sales biliares Colon

Para una adecuada digestién son necesarias las secreciones biliares, pancreéticas y enzi-
mas del ribete cepillo del epitelio intestinal y para una adecuada absorcién con mucosa
intestinal normal.

Si el cuadro no se corrige rdpidamente, se presenta como diarrea crénica, con aumento
del nimero y/o frecuencia, y/o volumen de las deposiciones. El cuadro puede ser conti-
nuo o con intervalos de mejoria.

La malabsorcion puede ser consecuencia de:

o Darfio intestinal o intestino corto.

Defectos especificos de hidrdlisis (digestion).

@

Defectos de transporte de nutrientes (absorcion).

@

@

Insuficiencia exdcrina pancreatica.

Reduccién secrecion biliar.

@

La malabsorcién puede tener diferentes caracteristicas. Puede ser especifica de un nu-
triente o global de varios de ellos: hidratos de carbono (HC), proteinas, grasas y/o elec-
trolitos. Congénita o adquirida. Su fisiopatologia puede ser un trastorno de diges-
tion o de absorcion y su origen puede ser intestinal, pancreatico o hepatobiliar.
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Mucho menos frecuentes en la nifiez a diferencia del adulto son las de origen enddcri-
no como las que acompafian al hipertiroidismo, a la diabetes y a tumores secretantes

(vipomas).

Diagndstico. En el proceso diagnostico debemos sospechar de las distintas patologias
que, segun la edad, causan diarrea cronica a partir de los datos obtenidos en la historia

clinica y en el examen fisico.

Tabla 1. Causas de diarrea crénica segiin edad y frecuencia

Antes de 6 meses

Nifios de 6 meses a 3 aiios

Nifios de mas de 3 aiios

Alergia alimentaria
Fibrosis quistica
Intestino corto

Deficiencia congénita de
disacaridasas

Diarrea crénica inespecifica
Exceso jugos/ bebidas
Giardia / Ascaris
Enfermedad celiaca

Diarrea por ATB

Giardia /Ascaris
Enfermedad celiaca
Diarrea por ATB

Sindrome intestino irritable

Enfermedad Inflamatoria Intestinal

Alergia alimentaria

Fibrosis quistica

Es fundamental el andlisis de una correcta anamnesis donde se constaten:

o Edad de comienzo.

o Alimentacién: pecho, leche vaca, gluten, bebidas azucaradas (jugos,
gaseosas), dieta habitual caracteristicas y adecuacién, etc.

® Deposiciones: caracteristicas, volumen y frecuencia. Es de mucha utilidad
poder diferenciar deposiciones: fermentativas, secretoras, esteatorreicas, o
colénicas.

@ Antecedentes patolédgicos: enfermedades asociadas, antecedentes quirtr-
gicos, etc.

o Curva de peso y talla: edad de alteraciones de las curvas, grado de com-
promiso nutricional. La edad de detencién de la curva de peso es un dato
indirecto que marca el comienzo de la enfermedad. La detencién de la
talla marca la cronicidad del cuadro.

® Antecedentes familiares: en relacién a enfermedades congénitas (fibrosis
quistica) o enfermedades con predisposicién a padecerlas (enfermedad
celiaca).

e

La historia clinica y el examen fisico son los instrumentos diagndsticos mds importantes en el
estudio de la diarrea crénica.
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Otra herramienta fundamental es la caracterizacion de las deposiciones: se solicita a
los padres la recoleccién de 48 horas de materia fecal ya que su observacion es de gran
ayuda diagnostica. Se presentan de distintas caracteristicas dependiendo del nutriente
no absorbido.

Se pueden identificar los siguientes tipos de diarrea:

o Diarrea osmodtica o fermentativa: en la malabsorcion de hidratos de
carbono (HO).

o Diarrea secretora: con aumento de secrecion de electrolitos.
o Esteatorrea: con pérdida grasa por materia fecal.

o Diarrea coldnica: con deposiciones con moco y sangre. Puede haber pér-
dida proteica.

Diarrea osmotica o fermentativa

Es la diarrea generada por la presencia de HC no absorbidos con efecto osmético o sea
aumento de la atraccion de agua hacia la luz intestinal, que puede superar la posibilidad
de absorcién del colon. Por este motivo, aumenta el contenido de liquido en las heces.
Los HC no absorbidos son fermentados por bacterias intestinales y de su metabolismo
anaerobio se liberan dcidos acético, butirico, propidnico y lactico y gases como diéxido
de carbono, hidrogeno y metano. Por ello, la materia fecal disminuye su pH y se hace
acida, de tipo explosivo y fermentativo. Como consecuencia, es habitual que el nifio
con este tipo de deposiciones presente eritema en la zona perianal y dolor abdo-
minal, en general tipo cdlico.

Figura 2. Diarrea osmética. Malabsorcion de lactosa.

EFECTO OSMOTICO METABOLISMO
BACTERIANO

ANAEROBICO

AGUA l

Acido lactico.
Acidos grasos cad. corta

HIDROGENO
e Deposiciones liquidas y acidas.
Cuadro e Dolor abdominal.
clinico ® Gases. Distension abdominal.
[ )

Eritema perianal.

El déficit de lactasa genera imposibilidad de degradar la lactosa por lo que
queda sin absorber y llega al colon siendo metabolizada por bacterias colénicas
con el cuadro clinico consecuente: diarrea osmdtica.
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Un signo importante es la desaparicion de la diarrea con el ayuno, ya que la au-
sencia en la luz intestinal del HC no absorbido detiene el mecanismo de diarrea.

Causas de diarrea osmatica. Malabsorcion de HC. Las causas mas frecuentes de
trastornos en la digestién/absorcién de hidratos de carbono son secundarias: trastornos
adquiridos en la digestion de HC.

o Intolerancia secundaria a la lactosa: es el cuadro malabsortivo mds frecuente en la
infancia.

Es importante aclarar que la aparicion de intolerancia a la lactosa en los primeros
afios de vida es siempre secundaria o sea que el déficit de lactasa acompana al dafio
del epitelio intestinal de distintas etiologfas, desde cuadros de diarrea persistente en
infecciones bacterianas o virales, hasta en patologias como: parasitosis (Giardia lamblia),
enteropatia por alergia a las proteinas de leche vaca, enfermedad celiaca, malnutricién
calorico proteica, sindromes de inmunodeficiencia, reseccién de intestino delgado y
fibrosis quistica.

® Ingesta abundante de bebidas azucaradas, jugos o gaseosas. Esta sobrecarga de saca-
rosa al sobrepasar la capacidad digestiva y absortiva puede generar los mismos sinto-
mas. Por ello es fundamental interrogar sobre la alimentacién del nifio en el momento
de la consulta.

» Defectos congénitos en la digestién de HC. Pueden ser por déficit de disacaridasas o
por anormalidades en los transportadores.

o Déficit de disacaridasas: se generan por déficit congénito de disacaridasas o sea
enzimas encargadas de la digestion de disacéridos, por ejemplo: déficit de sucrosa-
isomaltosa, déficit de lactasa y déficit de glucoamilasa. Son muy infrecuentes y en su
mayorfa son enfermedades autosémicas recesivas.

La intolerancia primaria a la lactosa puede ser congénita o tardia. La forma congénita
es extremadamente infrecuente, en la que el recién nacido no puede alimentarse con
leche materna, por la severa diarrea que genera este déficit de lactasa.

En cambio en el humano es frecuente la forma tardia que se produce por una pérdida
progresiva de los niveles de lactasa a partir de los 6 afios, que puede dar origen a
sintomas desde esta edad hasta la edad adulta.

En la infancia, la aparicion de dolor abdominal, colicos y/o urgencia para evacuar, en
general con deposiciones desligadas, explosivas y dcidas luego de la ingesta de leche,
hace pensar en este diagndstico.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

» Defectos congénitos en la absorcion de HC por anormalidades en transportadores: los
productos de la digestion de disacaridasas son absorbidos por la accién de transpor-
tadores de la célula epitelial intestinal. Se puede presentar malabsorcién por déficit de
estos transportadores de los monosacéridos: glucosa y fructosa.

Los defectos congénitos por déficit de enzimas o por déficit de transportadores se
presentan como diarreas cronicas en los primeros dias de vida (déficit de lactasa

o déficit de transportador glucosa) o con la introduccién de los primeros alimentos
semisolidos o sélidos (déficit de glucoamilasas, déficit de transportador de fructosa).
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Algoritmo diagnéstico. Para confirmar la malabsorcion de HC se pueden indicar los
siguientes estudios:

® pH en materia fecal. Se toma con una cinta para medir pH en la materia
fecal liquida. Si es de 6 o menor, indica produccién de &cidos orgénicos.

@ Sustancias reductoras en materia fecal. Se miden con tiras reactivas como
clinitest. Indican presencia de azticares no absorbidos que, por efecto, de
la flora colonica (hidrdlisis) se transforman en glucosa y fructosa.

o Test hidrogeno espirado. Altos niveles de hidrogeniones son hallados en
el aire espirado cuando los HC no absorbidos en el intestino delgado,
llegan al colon y son fermentados por la flora colénica.

@ Prueba de suspensién del HC no absorbido. Frente a la sospecha clinica
de intolerancia a la lactosa, el test diagndstico més frecuentemente utiliza-
do es la supresién y demostracién clinica de mejoria.

Para el diagnostico de deficiencias congénitas de disacaridasas se debe realizar:

o Dosaje de disacaridasas. Medicién de la actividad de enzimas como:
maltasa, isomaltasa, sucrasa y lactasa en muestras de mucosa de intestino
delgado tomadas por biopsia intestinal. Expresada: en unidades/ por gra-
mo de proteina. Este estudio es utilizado Unicamente para la confirmacion
de formas primarias o congénitas de deficiencias de disacaridasas siendo
la més frecuente el déficit de sucrasa-isomaltasa.

Tratamiento. Su manejo se basa en la suspensién del HC mal absorbido, con la desa-
paricién inmediata del cuadro de diarrea. El HC deberé ser reemplazado por otro sin tras-
torno de digestion ni absorcidn. En el mercado existen férmulas sin lactosa, reemplazada
por maltodextrinas y férmulas sin glucosa, con fructosa.

Si la intolerancia es secundaria a un dafio intestinal, la suspension seré transitoria hasta la
recuperacion intestinal, con el tratamiento de la enfermedad que la origind.

Diarrea secretora: aumento de la secrecion de electrolitos

Este tipo de diarrea se caracteriza por las deposiciones liquidas. El agua llega a la luz in-
testinal con alta concentracién de electrolitos, lo que genera en estos pacientes cuadros
de deshidratacién hipotonica al momento de la consulta, y/o el antecedente de interna-
cién previa para correcciones parenterales. La deshidratacién hipoténica, es el cuadro de
presentacion mds frecuente, y en algunos casos puede semejarse a cuadros coléricos.
Este tipo de diarrea no mejora con el ayuno, ya que su mecanismo de generacion es la
secrecion que es independiente de la ingesta.

Causas de diarrea secretora. Trastornos en secrecion / absorcion de electro-
litos. La secrecion intestinal resulta de un balance de ingresos y egresos de liquidos y
electrolitos. La causa més frecuente es la infecciosa de origen bacteriano (toxinas bacte-
rianas) que se hace crénica por inmudeficiencia.
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Otro mecanismo que genera diarrea secretora es por estimulo de las sales biliares
deconjugadas que aumentan la actividad del adenilciclasa en la célula intestinal, con un
neto efecto de pérdida de agua y electrolitos por las células del colon.

La deconjugacién se puede producir por sobredesarrollo bacteriano en intestino delgado,
presencia de bacterias anaerobias, cuadro frecuente de observar en pacientes desnutri-
dos, en nifios con inmunodeficiencias, en pacientes con asa ciega de causa congénita o
adquirida o en pacientes con trastornos de motilidad intestinal.

La deconjugacién causa ademés mala digestion de grasas, por lo que los pacientes con
sobredesarrollo bacteriano pueden tener también esteatorrea.

Un mecanismo muy poco frecuente es el causado por tumores productores de VIP
(péptido vasoactivo intestinal), neuroblastomas o ganglioneuroblastomas que pueden
generar pérdidas de agua y electrolitos semejantes a los desencadenados por toxinas
bacterianas (célera).

Algoritmo diagndstico. Para confirmar diarrea secretora se puede recurrir a los siguien-
tes estudios:

@ lonograma en materia fecal: se realiza en el liquido homogeneizado de la
materia fecal. La presencia de Na fecal mayor de 70 mEq/I es patologica
y confirma la diarrea secretora.

o Gradiente osmolar fecal o brecha osmética (GAP fecal): se define como
la diferencial de osmolaridad en la deposicién entre el tedrico (290) vy el
real fecal (medido en la deposicién): 290 - 2 (Na+ + K+). En la diarrea
osmdtica (més agua) serd mayor de 125y en la diarrea secretora (més
electrolitos) serd menor de 50.

Para estudiar etiologias, de acuerdo a la historia clinica se debe solicitar:

o Coprocultivo: a fin de confirmar o descartar causas bacterianas, que en
algunos pacientes, en especial inmunosuprimidos, pueden tener un curso
prolongado y dar formas crénicas.

o Transito de intestino delgado: se solicitard en pacientes con sospecha de
asa ciega.

® Dosaje en sangre de VIP, para diagndstico de vipomas: junto con estudios
por imégenes que confirmaréan su localizacién.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

Prueba terapéutica con Metronidazol: se realizard ante la sospecha de sobredesarrollo
bacteriano. En niflos desnutridos, con diarrea cronica, puede indicarse dieta con exclu-
sion de lactosa y dieta sin fibra, y tratamiento empirico con Metronidazol a 20 mg/kg/dia
en dos dosis diarias, durante 10 dias. La mejorfa clinica confirma este diagndstico.

Tratamiento. La correccion de los disturbios electroliticos es el paso inicial del manejo
nutricional es estos pacientes. El tratamiento especifico deberd estar dirigido a la etiologia
del cuadro.
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Esteatorrea: pérdida grasa por materia fecal

Las deposiciones esteatorreicas se caracterizan por ser claras, grasosas y abundantes.

En general son amarillo blancuzcas (semejantes a masilla), de consistencia variable y no
siempre liquidas, lo que hace que muchos padres no las asocien con diarrea y en el inte-
rrogatorio refieran deposiciones normales. Otra caracteristica es la fetidez.

En general se acompafian con distensién abdominal, timpanismo a la percusion y aumen-
to de gases fétidos. Ademds, el nifio suele estar hiporéxico y con dolor abdominal.

Las patologias intestinales y pancreéticas que cursan con esteatorrea generan pérdida de
peso y detencion de la velocidad de crecimiento de talla.

Causas de las deposiciones esteatorreicas. Trastornos con mala digestion /
absorcion de grasas. De origen intestinal, pancrética y/o hepatobiliar.

@ Causa intestinal : por trastornos de la pared intestinal: las mds frecuentes
son parasitosis: giardiasis, strongyloidiasis; otras menos frecuentes son
alergia a las proteinas de la leche de vaca, enfermedad celiaca, y de muy
rara presentacion son alteraciones del enterocito como en la linfangiectasia
intestinal, o enfermedades congénitas que alteren el trasporte de lipidos
como la a o hipobetaliproteinemia.

Por trastornos en la luz intestinal: sobredesarrollo bacteriano en intestino

delgado por asa ciega orgénica o funcional, congénita o adquirida. Esta es
una presentacion frecuente en niflos desnutridos en un ambiente conta-

minado (ver diarrea secretora).

o Causa pancredtica: fibrosis quistica.

@ Causa hepatobiliar: enfermedades colestéticas, deconjugacion de sales
biliares.

Algoritmo diagndstico. Ante la sospecha clinica y/o por interrogatorio de esteatorrea se
debe solicitar la recoleccion de 48 horas de materia fecal. Se considera normal la absor-
cion del 85 al 95 por ciento de grasas ingeridas.

@ Peso y aspecto materia fecal: el peso no debe ser mayor a 100 g/48 h en
los dos primeros afios de edad, el aspecto esteatorreico ya fue referido.

o Test de Van de Kamer: mide el contenido de grasa en materia fecal. Para
realizarlo se le indica al paciente la ingesta de 1 g/ kg /dia previo a la reco-
leccion de materia fecal.

@ Valor normal de grasa en materia fecal: hasta 2,5 g/24 h hasta los 3 afios.
Luego el valor asciende a 5 g/24 h hasta los 6 afos y luego 7 g/24 h
hasta la adultez.

o Esteatocrito. Es una alternativa para reemplazar al Van de Kamer. Mide el
porcentaje de grasa presente en las heces. Valor normal: hasta 3%.



Estudios especificos. De acuerdo a la historia clinica, al tipo de deposiciones y la
sospecha etioldgica se solicitaran los siguientes estudios a fin de determinar la causa de
esteatorrea.

@ Ante la sospecha de parésitos: Giardia lamblia. Strongyloides stercolaris.
Ascaris lumbricoides, solicitar parasitolégico seriado.

o Enfermedad celiaca: Anticuerpos antigliadina (AGA), antiendomicio (EMA)
y anti transglutaminasa tisular (tTG). Biopsia intestinal.

o Alergia alimentaria: Pruebas de supresién de alergenos.

@ A o hipobetalipoproteinemia, linfangiectasia intestinal: biopsia intestinal.
o Asa ciega: trénsito de intestino delgado.

o Enteropatia autoinmune: Anticuerpos antienterocito. Biopsia intestinal.

o Causa pancreética fibrosis quistica: test del sudor, test de elastasa

® Causa hepatobiliar, enfermedad colestética: Bilirrubina total y directa, tran-
saminasas, fosfatasa alcalina y gamma glutamil transpeptidasa.

Tratamiento. Los pacientes con esteatorrea requieren aportes caldricos elevados para
minimizar los efectos nutricionales asi como también para la recuperacién en aquellos en
que la pérdida de grasa generd desnutricion.

Dado que la pérdida de grasa genera aumento del trdnsito intestinal, se deberd utilizar
una férmula sin lactosa, a fin de evitar otra causa de aumento de pérdidas, que se asocia
frecuentemente.

En cuanto a los lipidos, se deben utilizar triglicéridos de cadena media y corta que se
absorben directamente por el sistema sanguineo portal. Estos lipidos no requieren para
su absorcion de enzimas pancredticas, ni formacion de micelas ni formacion de quilomi-
crones. Las férmulas que se utilizan tienen 50% de triglicéridos de cadena media, por lo
cual mejorard la absorcién grasa, y disminuiré la esteatorrea y la diarrea.

En nifios con desnutricion, en el inicio del tratamiento de recuperacion nutricional, y
hasta asegurarse un buen aporte se recomienda evaluar la necesidad de alimentar via
naso gastrica a goteo continuo, ya que el aporte lento asegura mejor tolerancia y mejor
absorcion.

La esteatorrea produce también pérdida de vitaminas liposolubles (ADEK), deberan repo-
nerse si es posible como forma hidrosoluble.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA

Diarrea coldnica: deposiciones con moco y sangre

La afeccion es principalmente a nivel colénico. La lesion de la mucosa produce exuda-
cion de sangre, moco y/o proteinas, con pujos y/o tenesmo. Este cuadro puede acompa-
fiarse por aumento en la permeabilidad de la mucosa intestinal y, como consecuencia,
pérdida de proteinas (enteropatia perdedora de proteinas).

<
v
(=]
-
z
1]
=
-
<
(8]
-l
]
-]
_<
[
<
=

929




)
(-]
-l
=
-
o
<
(S}
o~
(-]
-l
=
-]
(=]
=
L]
o~
o
o~
-9
<
z
o
[
-9

Ante este cuadro se debe sospechar parasitosis por Entamoeba hystolitica, o colitis
alergénica (alergia a las proteinas de leche de vaca) o enfermedades inflamatoria intes-
tinal como Colitis Ulcerosa, o Enfermedad de Crohn. La sospecha diagndstica para estas
Ultimas serd ante la presencia de deposiciones con moco y sangre y dolor abdominal
recurrente, distension abdominal, pérdida de apetito y de peso, retraso de talla y anemia.

Causas de pérdida proteica en materia fecal. Las enfermedades que causan
pérdida de proteinas enddgenas son las llamadas enteropatias perdedoras de proteinas,
producidas por alteraciones de la mucosa intestinal. Dos son los mecanismos causantes:

@ por aumento de permeabilidad intestinal, por procesos inflamatorios de la
mucosa: (ya mencionado) enfermedad inflamatoria intestinal.

@ por obstruccién de la via linfatica (linfangiectasia) con alteracion de
la célula intestinal, acumulo de grasa y un consecuente derrame del
contenido hacia la luz intestinal, esteatorrea y exudacién proteica desde
los capilares intestinales. Este Ultimo mecanismo es el de mayor nivel
de pérdida proteica en materia fecal. Las enfermedades que pueden
producir obstruccion linfética son: linfangiectasia primaria o secundaria,
fallo cardiaco congénito, pericarditis constrictiva, linfomas, adenitis TBC o
neuroblastoma.

Algoritmo diagndstico. La medicion de la pérdida proteica se realiza a través del:

o Clearance de Alfa 1 Antitripsina. Es un test simple y no invasivo que mide
el clearance (concentracién plasma/materia fecal) de una proteina (alfa
1 antitripsina) caracterizada por ser resistente a la protedlisis y hallada sin
degradar en la materia fecal. Es una proteina plasmética sintetizada por
el higado, por lo que su hallazgo en las heces marca pérdida de proteina
por la mucosa, en forma indirecta marca “dafio de la mucosa”, por los
dos mecanismos descriptos: 1) aumento de la permeabilidad, o 2) por
obstruccion linfatica.

Alfa 1 antitripsina en materia fecal (mg/g) x peso de materia fecal/dia

Clearance =
Alfa 1 antitripsina en suero (mg/ 100 ml)

Valor normal: hasta 12,5 ml dia. Este test marca la pérdida de protefnas, NO su origen.

e

Segun la edad y la historia clinica, antecedentes y examen fisico se solicitardn los estudios
que confirmen la etiologia. Es importante conocer el tipo de deposiciones si son esteatorrei-
cas o si contienen moco y sangre (deposiciones colénicas).

Si no se puede realizar este test, la pérdida proteica se debe sospechar en nifios con
diarrea crénica, esteatorrea con importante deterioro nutricional, a hipoalbuminemia y/o
edemas.

La confirmacién etiologica se obtendrd a través de estudios especificos para estas pa-
tologias. En caso de sospecha de enfermedad inflamatoria ademés de los estudios de
laboratorio serd necesario para la confirmacion diagndstica, realizar endoscopia digestiva
alta y/o baja con toma de biopsias.



Intervencion nutricional inicial
e

Siempre que hay diarrea crénica, hay probabilidad de pérdida de nutrientes. Por lo tanto es
muy importante considerar el posible compromiso nutricional del nifio que la padece.

Es fundamental que mientras estudiamos al paciente, y para evitar que se produzca o
contintie el deterioro nutricional, tomemos las conductas nutricionales necesarias de
modo precoz, aun desconociendo la etiologfa.

Con la informacion obtenida en la primera consulta se pueden seleccionar los nutrientes
que faciliten la digestion y absorcion. La alimentacién deberd ser precoz, oportuna y ade-
cuada. Las recomendaciones dependerén del estado nutricional, edad, apetito, tolerancia,
habito alimentario, y de las caracteristicas de pérdidas.

En cuanto a los bebés alimentados a pecho, se debe continuar siempre con la lactancia
materna, teniendo en cuenta los beneficios de la leche materna.

En caso que deba utilizarse formulas, su eleccién dependeré de la sospecha clinica: defi-
cit de lactasa se utilizaran férmulas sin lactosa o con bajo contenido en lactosa. En nifios
con esteatorrea se indicaran grasas con predominio de triglicéridos de cadena media o
con 50% triglicéridos de cadena media. En nifios con alergia a las proteinas de leche de
vaca estan disponibles formulas con hidrolizados proteicos extensos.

La eleccién de la via de administracién se hard de acuerdo al apetito, y tolerancia: oral,
naso gastrica, o transpilorica. El aporte caldrico deberéd adecuarse a la edad, y al estado
nutricional del nifio.

En los mayores de seis meses se recomienda continuar la alimentacion semisolida o soli-
da habitual, la eleccién de alimentos de acuerdo a la sospecha clinica: sin fibra, sin hidra-
tos de carbono de absorcion répida (jugos, gaseosas, golosinas, agregado de azucares).
Los aportes no lacteos pueden ser fideos, arroz, sémola, harina de maiz, banana (madura
y sin hilo). Se aumenta la densidad calérica con aceites vegetales, quesos y leche en
polvo, y el aporte proteico con carnes (pollo, vaca, pescado), y huevo.

La diarrea cronica causa pérdida de vitaminas liposolubles (A-D-E-K), deberdn reponerse
si es posible como forma hidrosoluble.

En todos los nifios con diarrea crénica y compromiso nutricional deben controlarse y co-
rregirse en caso de necesidad los valores de electrolitos sodio, cloro y potasio, asi como
de calcio, fosforo, hierro, y zinc dado que todo episodio de diarrea prolongada se acom-
pafia de pérdida de zinc.

* DIARREA AGUDA Y CRONICA
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NUMERO 2

1. Constanza. Al cumplir 2 aflos y 7 meses comienza con vémitos por lo que se consulta al pediatra. Con dolor
abdominal periumbilical y vémitos alimentarios pos-ingesta cada 2 a 3 dias. Las deposiciones son referidas
por la madre como 2 a 3 por dia, semiliquidas o pastosas, blanquecinas, muy fétidas. Gases muy fétidos.
Presenta episodios que duran 3 o 4 dias y luego mejora para recaer a los 10 dias nuevamente. Presenta buen
apetito.

Al examen fisico presenta peso: Pc 50 0 z score 0y talla: Pc 75 0 z score +1.
Con buen aumento de peso y talla. Auscultacion pulmonar y cardiaca normal.

Abdomen: Distension abdominal. Timpanismo a la percusion. Aumento de ruidos hidro-aéreos a la
auscultacion.

{Qué tres diagnosticos se plantea?

A) Enfermedad celiaca.

B) Enfermedad fibrosis quistica.

C) Parasitosis: Entamoeba Hystolitica.

D) Parasitosis: Giardia Lamblia.

E) Diarrea cronica inespecifica.

F) Alergia a las proteinas de leche de vaca.

G) Déficit de IgA.



2. Agustin. Nifio de 16 meses, que consulta por diarrea de 45 dias de evolucion. Eutréfico.

Recibid pecho 8 meses, desde los 6 meses sélidos. Buena historia alimentaria. Buena progresion de peso y
talla. Hace unos 45 dias comienzd con episodios de diarrea con deposiciones liquidas verde amarronadas que
se intercalaban con otras més pastosas, algunas con restos alimentarios (carne, tomate, papa). La frecuencia
de las deposiciones era desde 1 a 3-4 por 2 0 3 dias y luego mejoraban. No cambiaban con la dieta ni con
las transgresiones (dulces- fibra). No presenté nauseas ni vomitos. Buen apetito. No se observé deterioro de
peso ni talla. Examen fisico normal.

{Cudl es el diagndstico mas probable?

(Cuél es la evolucion esperada?

. Isabella. Nifa de 2 anos de edad que es traida a la consulta por detencion de la curva de peso y talla con
caida del percentilo de peso del Pc: 25-50 z score 0/-1 al Pc: 3-10 z score -2/-2,5 en los ultimos 2 meses.
Refieren distension abdominal marcada. Presentd deposiciones abundantes blanquecinas, fétidas 2-3 por dia,
algunas mas desligadas.

Refieren también poco apetito, rechazo de las comidas, acepta mejor la leche, jugos y gaseosas y ademds gran
irritabilidad, llanto y disconfort.

En la ultima semana permanece mds tiempo acostada y manifiesta poca predisposicion al juego. Al examen
fisico presenta cabellos secos, claros, despigmentadas. Piel seca. Normohidratada. Distensién abdominal
timpanismo con hemiabdomen inferior mate a la percusion, sin visceromegalias. Pliegue de desnutricion.

Mencione 3 diagnosticos probables.
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La posibilidad de que un nifio enferme depende tanto de factores sociales y medioam-
bientales como bioldgicos, por eso para prevenir la diarrea es importante considerar
acciones de control sanitario y medidas de salud publica tales como:

o medidas de control en hospitales o comunidades cerradas,

@ educacion y participaciéon de la comunidad en la instalacion de medidas
de autocuidado,

@ capacitacion del equipo de salud.

Una diarrea implica mayor riesgo de ser una enfermedad severa y prolongada en las
siguientes condiciones:

® Nifios menores de 6 meses.

@ Desnutridos. Nifios con déficit de vitaminas y micronutrientes (ejemplo: Zinc).
o Nifios inmunodeficientes.

@ Nifios alimentados con férmula o leche de vaca.

® Tratamientos inadecuados, mal manejo de la hidratacién, reiteracion de la
deshidratacion.

® Mal manejo alimentario: diluir leches, dietas hipocaléricas, ayuno.
@ Uso indebido de antibiéticos y otras medicaciones.
o Utilizacion de soluciones hiperosmolares (jugos, gaseosas), para hidratar.

La Organizacion Mundial de la Salud enfatiza la seguridad y efectividad de la terapia de
hidratacion oral, y resalta la importancia de un adecuado manejo nutricional, como pilares
del tratamiento.

La diarrea cronica es un cuadro frecuente en la infancia. Con una minuciosa historia clini-
ca que incluya alimentacion, progresion de peso vy talla, edad de comienzo, antecedentes
familiares y examen fisico completo se podré sospechar la etiologfa. Observar las carac-
teristicas de las deposiciones es fundamental en el algoritmo diagndstico. Teniendo en
cuenta que siempre que haya diarrea crénica puede haber pérdida de nutrientes es muy
importante considerar el posible compromiso nutricional del nifio que la padece. Por lo
tanto desde la primera consulta atin desconociendo la causa del cuadro deberan tomarse
medidas terapéuticas nutricionales a fin de evitar repercusiones més severas.



B [ECTURAS RECOMENDADAS

Ministerio de Salud de la Nacién. Direccién Nacional de Maternidad e Infancia. Guias para la prevencién y tratamiento
de la diarrea aguda.
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CLAVE DE RESPUESTAS N° 1

1. Falso: la diarrea aguda se define por la presencia de 3 deposiciones en 24 h.

2. Falso: la disenteria se caracteriza por presentar moco y sangre visible en la materia fecal.
3. Falso: se cataloga como persistente cuando la diarrea se prolonga por mas de 14 dias.
4. Verdadero.

5. Verdadero.

6. Verdadero.

7. Falso: la mayor incidencia se da en los nifios més pequefios: de 0 a 2 afios.

8. Verdadero.

9. Falso: algunos gérmenes causan enfermedad por més de un mecanismo.

10.Falso: el mismo patdgeno puede provocar diferentes cuadros clinicos.

11. Verdadero.

12.Verdadero.

13.Verdadero.

14.Falso: en la mayoria de los casos un interrogatorio detallado y un examen fisico son suficientes para el
diagnostico y la toma de decisiones terapéuticas.

15. Verdadero.
16. Verdadero.
17. Verdadero.
18. Verdadero.

19. Falso: se han demostrado efectos adversos. Por ejemplo: Ondansetron puede aumentar el nimero de
deposiciones.

20.Verdadero.
21. Verdadero.

22 Verdadero.



CLAVE DE RESPUESTAS N° 2

1. Constanza.
{Qué tres diagnosticos se plantea?

Enfermedad celiaca

Parasitosis: Giardia Lamblia

Déficit de IgA

Dado que tiene cuadro de diarrea crénica, con probable esteatorrea, pero no tiene alteraciones de curva de
crecimiento, los cuadros son intermitentes, con buen apetito, por frecuencia, el primer diagnéstico es Giardia-

sis. Teniendo en cuenta esta sospecha la indicacion de tratamiento dieta + Metronidazol, evitaria la realizacion
de estudios mas agresivos y costosos.

2. Agustin.
Diagnostico: Diarrea cronica inespecifica.
Por edad, examen normal, sin otros sintomas. Se indicé realizar parasitolégico que fue negativo. Evolucion:

continua con este cuadro hasta los 2 afos y medio, con el control de esfinteres mejora el cuadro. El nifio
mejora sin necesidad de otro tratamiento.

3. Isabella.
Diagndsticos probables: Enfermedad celiaca, fibrosis quistica, parasitosis (Strongiloydes Stercolaris).
En el cuadro clinico es relevante el dato de las deposiciones que impresionan esteatorreicas, con importante
pérdida de nutrientes y desnutricion. Por la edad y frecuencia la enfermedad celiaca es el primer diagndstico
de sospecha; en segundo lugar fibrosis quistica, que pasaria a primer lugar si Isabella presentara sintomas
respiratorios como bronquitis obstructiva, neumonias y tos crénica.

Se seleccionan como estudios iniciales los anticuerpos para enfermedad celiaca.

Se inicia plan nutricional de recuperacion, con dieta con bajo contenido de fibra, sin lactosa y con buen valor
caldrico.

Sila nifa continuara con anorexia se debe plantear internacién para alimentacion por sonda nasogastrica. Se
indican vitaminas A-C-D y sulfato de zinc.

Diagnostico definitivo: Enfermedad celiaca. Con anticuerpos antigliadina y antitransglutaminasa positivos.
Biopsia de intestino delgado con atrofia vellositaria total.
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