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Se entiende por enfermedades diarreicas agudas todo proceso mórbido, cualquiera que sea su etiología, que tiene entre sus síntomas más importantes las diarreas, y que puede o no acompañarse de trastornos hidroelectrolíticos y del equilibrio ácido- base.
Se define como un aumento brusco en el número de las deposiciones, un aumento en el volumen del número usual de las deposiciones, o un cambio en la consistencia de las deposiciones.

Se considera que una diarrea es aguda cuando su duración no excede los 14 días.
Etiología: Puede agruparse en dos grandes grupos:
A. No infecciosas.

1. Disalimentación. 

a) Administración de grandes cantidades de alimentos ( más de 1 litro de leche diario, etc.)

b) Fórmulas de leche muy concentradas ( azúcar, grasas, etc.)

2. Medicamentosas.

a) Preparados a base de hierro.

b) Antibióticos.

c) Quimioterápicos.

3. Laxantes.
a) leche de magnesia.
b) Agua rica en sales minerales.
4. Alergia transitoria.

5. Endocrinometabólicas.

a) Insuficiencia suprarrenal.

b) Hipertiroidismo.

c) Uremias.

6. Otras.

a) Poliposis difusa.

b) Diverticulosis del colon.

c) Hemorragia gastrointestinal.

d) Peritonitis en sus inicios.

e) Diarrea crónica no infecciosa en su comienzo.

B. Infecciosa.

1. Parenterales: Son aquellos cuadros diarreicos producidos por una infección extraintestinal.

a) Infecciones del tracto respiratorio:
· Rinofaringitis.

· Otitis media.

· Antritis.

· Mastoiditis.

· Bronconeumonías.            

                              b)  Infecciones del tracto urinario.
                 2.  Enterales:
                              a) Bacterias:

                                  - Escherichia coli.
· Enteropatogénica    ( ECEP).

· Enterotoxigénica      ( ECET).

· Enteroinvasora         ( ECEI).

· Enterohemorrágica   (ECEH).

· Enteroadhesiva         (ECEA).   

· Salmonellas.

· Shigellas.

· Campylobacter fetus jejuni.
· Yersinia enterocolítica.

· Klebsiella aerobacter.

· Pseudomona aeruginosa.

· Staphylococcus aureus.

· Anaerobios.

· Clostridium perfrngens.

· Clostridium difficile.

· Clostridium sordelli.

b) Vibrios:

· Cólera.

· Parahemolítico.

c) Virus:

· Rotavirus.
· Agente Norwalk.

· Agentes parecidos al Norwalk:

· Agente de Montgomery.

· Agente de Hawaii.

· Agente ¨w¨.

· Astrovirus.

· Calicivirus.

· Coronavirus.

· Adenovirus.

· Enterovirus.

· Virus Echo: serotipos 11, 14, 18, 19.

· Coxsackie A. 

d) Parásitos:

· Entamoeba histolytica.

· Giardia lamblia.

· Balamtidium coli.
· Cryptosporidium.

e) Hongos:

· Candida albicans.

· Histoplasmosis en formas diseminadas.
Mecanismos de producción de las diarreas.

1. Secretoria.
2. Osmótica.
3. Exudativa.
4. Defectos en la permeabilidad intestinal. 
5. Defectos en el transporte activo intestinal.
6. Trastornos de la motilidad gastrointestinal.
Diarrea secretoria

Es la forma más común de diarrea aguda en la infancia.
Se caracteriza por diarreas líquidas abundantes en número y cantidad, que producen una grn pérdida de agua y de electrolítos ( Na+, K+ y CO3 H-) y con frecuencia llevan al paciente a la deshidratación y a la acidosis metabólica.
Es producida por:
A. Toxinas.

1. Enterotoxina termolabil de:
a) Escherichia coli enterotoxigénica (ECET).
b) Vibrio coléra.

2. Enterotoxina termoestable de ECET.

3. Enterotoxinas de:

a) Staphylococcus aureus.
b) Clostridium perfrngens.
c) Clostridium difficile.
d) Klebsiella aerobacter.
e) Bacilo cereus.
f) Pseudomona aeruginosa.
B. Agentes exógenos:

1. Prostaglandinas en casos de infección por germenes invasores:

a) ECEI.
b) Shigella.
c) Salmonella.
2. Acidos grasos de cadena larga.
C. Agentes endógenos:
1. Acidos biliares.

2. Péptido intestinal vasoactivo.

3. Calcitonina.

4. Prostaglandinas:E1, E2, F2a.
Mecanismo de producción: la acción de las toxinas, de los agentes exógenos o endógenos actuan en el Sistema Adenilciclasa dando lugar a un aumento del 3,5 GMP cíclico o al 3,5 AMP cíclico, la calmomodulina( proteína reguladora calcio dependiente) o el Calcio Intracelular del Enterocito. Estos elementos por separado o en su conjunto ( 2  o más  de ellos) intervienen en la fosforilación de la proteína transportadora de ClNa  acoplado  e inhiben su función de  introducir el ClNa en el enterocito. Esto da lugar a que en los enterocitos de la cripta se fosforilen proteínas que regulan la salida de agua y electrolitos  del interior del enterocito, lo que produce gran eliminación de líquidos. El exceso de líquidos se acumula en la luz del intestino delgado y pasa al colon, donde se produce una absorción máxima de agua, Na+ y Cl- y se elimina gran cantidad de K+ y CO3H-. Por otra parte, la capacidad del colon de absorber agua es superada, y se producen heces acuosas abundantes, con gran  cantidad de Na+ (140 mmol/l ), CO3H- (40-60 mmol/l ) y K+ (20-30 mmol/l ) y escasa cantidad de proteínas.
Los mecanismos de absorción permanecen intactos con excepción de la absorción de ClNa acoplado.
Diarrea invasiva o exudativa: Esta forma de diarrea se observa con relativa frecuencia.
 Es producida por la invasión de la porción terminal del ileón y la mayor parte del intestino grueso por agentes invasores ( bacterias y párasitos). Estos agentes son capaces de atravesar la capa de moco y la membrana luminal del enterocito y proliferar en su interior o en la lámina propia, dando lugar a la producción de una citotoxina de origen endocelular que presenta 3 propiedades:
1. Inhibir la formación de cadenas de proteínas a nivel del ribosoma del enterocito,provocando la muerte de este y de los tejidos adyacentes dando lugar a la formación de úlceras produciendoheces con moco, pus y sangre.- Shigella dysenteriae tipo A1.
2. Actua como enterotoxina, la cual induce a la formación de 3,5 AMP cíclico en el enterocito del intestino delgado produciendo una diarrea secretoria.- Shigella sonnei (D), S. flexneri ( B).
3. Produce necrosis de los vasos del Sistema Nervioso Central, dando lugar a gran toma del estado general, delirio y convulsiones.- Shigella dysenteriae(A), S. flexneri (B), S. sonnei (D), S. Boydii (C).
Las características de la diarrea exudativa es la de producir un síndrome disenteriforme que puede iniciarse como una diarrea secretora y después hacerse mucopiosanguinolenta con pujos y tenesmo, fiebre elevada, gran toma del estado general y en ocasiones convulsiones.
Al examen microscópico de las heces, es frecuente encontrar leucocitos polimorfonucleares. La presencia de células mononucleares es característica de la fiebre tifoidea. 
Todas las bacterias invasivas (Shigella, Salmonella, ECEI, ECEH, Campylobacter fetus jejuni, Yersinia enterocolítica), así como la Ameba hystolítica, Balantidium coli, Yrichuris se consideran que tienen caracteres invasivos.

Diarrea Osmótica: Se observan con bastante frecuencia en el curso de diarreas de origen no infeccioso (disalimentación) y en el curso de infecciones por virus ( Rotavirus), parásitos (Giardia lamblia y Crytosporidium) o bacterias ( ECEP, ECEA).
Se caracteriza por deposiciones de pequeño volumen, pastosa o semi-pastosa, seguida de la expulsión de una pequeña cantidad de llíquido. Disminuye con el ayuno. 
Mecanismo de producción: Los  microrganismos invaden los enterocitos de las vellosidades intestinales, provocando su destrucción y con posterioridad la aglutinación de las vellosidades afectadas . La necrosis de la porción superior de las vellosidades de lugar a que en un período de 12 a 40 horas, las células de la cripta, cuya función es secretora, cubran totalmente la vellosidad dando lugar  a áreas  de la vellosidad donde se secreta líquido y no se produce absorción.Estas lesiones se localizan en parches y a mayor área de lesión, mayor gravedad de la diarrea.
Presentan una osmolaridad elevada, usualmente por acción de las bacterias sobre los carbohidratos no absorbidos (lactosa y otros disacáridos), lo que da lugar a un Ph ácido y que clínicamente se traduce por eritema perianal.
Actualmente, la diarrea se clasifica de manera práctica en diarrea acuosa y diarrea con sangre. La diarrea acuosa  puede ser secretora u osmótica y la diarrea con sangre puede ser invasiva o no invasiva.

Diagnóstico:
Se deberan evaluar:
· Comienzo (brusco e insidioso).

· Volumen, frecuencia y características de las deposiciones.

· Presencia de vómitos y fiebre.

· Edad del paciente.

· Pérdida de peso.

· Trofismo.

· Interrogatorio y exámen físico minucioso, proporcionarán datos de gran valor para la orientación etiológica.

Complementarios:
1. Fundamentales:
· Hemograma.

· Orina.

· Heces seriadas (3) directos y concentradas.

· Determinación de leucocitos polimorfonucleares en heces.

· Coprocultivos.

· Gasometría, ionograma.

2. Si el paciente no evoluciona satisfactoriamente:

· Hemocultivo.

· Urocultivo

· Gram en heces.

· Exámenes radiológicos: tórax, abdomen, mastoides.

· Otoscopía.

· Osmolaridad del plasma.

· Intubación duodenal.

· Biopsia de yeyuno.

Complicaciones:
A) Hidrominerales:

1. Deshidratación.
a) Isonatrémica.

b) Hipernatrémica.

c) Hiponatrémica.

2. Acidosis metabólica.
3. Hipocaliemia.

4. Hipocalcemia.

5. Hipernatremia.
B) Digestivas:

1. Ileo paralítico.
2. Invaginación intestinal.

3. Enteritis necrotizante.

4. Neumatosis quística intestinal.
5. peritonitis con perforación o sin ella.

6. Apendicitis.

7. Déficit transitorio de disacaridasas.

8. Trombosis mesentérica.
9. Enteropatía perdedora de proteínas.
C) Renales:

1. Infección urinaria.
2. Trombosis de la vena renal.

3. Necrosis cortical bilateral.
4. Papilitis necrotizante.

5. Síndrome hemolítico urémico (Shigella).

D) Respiratorias:

            1. Bronconeumonías.
E) Neurológicas: 
1. Meningoencefalitis tóxica.

2. Meningoencefalitis purulenta.

3. Trombosis de los senos venosos.
4. Absceso cerebral.
F) Cardiovasculares:

1. Miocarditis.
2. Shock.
G)  Hematológicas: Septicemia.
 H)  Endocrinas: Insuficiencia suprarrenal.
G) Iatrogénicas:

1. Superinfección. 
2. Disbacteriosis.

3. Intoxicación hidríca.

4. Infección por trocar o mocha.

5. Aporte insuficiente de líquidos.

6. Uso prolongado  de venoclísis.

7. Hospitalismo.

8. Infección cruzada por mala manipulación del paciente.
Tratamiento:
1. Profiláctico:
· Fomentar e incrementar la lactancia materna y evitar el destete precoz.

· Educar a la madre en la preparación  de las fórmulas de leche (si el niño no está con lactancia materna)
· Elevar las condiciones de higiene ambiental y de los alimentos.

· Promover una buena nutrición sobre la base de mejorar los conocimientos dietéticos de la madre.

· Elevar educación sanitaria de las madres e insistir en la necesidad de llevar al niño al facultativo si tiene diarrea aguda.

· Promover la asistencia a la consulta de puericultura del policlínico y su control en el terreno.          .
· Dispensarizar en el área de salud a niños de alto riesgo: pretérmino, bajo peso al nacer, gemelares, desnutridos, anomalías congénitas y riesgo social.

· Orientar a la madre en las medidas higiénicas encaminadas a:
· Hervir el agua para tomar.
· Lavarse las manos antes de manipular los alimentos del niño y después de limpiar su región anal.

· Tapar los alimentos.

· Lavar los utensilios, teteras y biberones.
2. Tratamiento ambulatorio:
Se basará en el plan A para el tratamiento de la diarrea en el hogar.

Orientar a la madre sobre 4 reglas: 

1. Aumentar la ingesta de líquidos:
- Si toma el pecho, no suspenderlo, amamantarlo durante más tiempo en cada toma, además de administarle agua o SRO.
- Si se alimenta con lactancia artificial, darle uno o más de los siguientes líquidos: Sales de Rehidratación Oral (SRO), Líquidos a base de alimentos como: sopa, agua de arroz, yogurt o agua de coco, jugos de frutas naturales sin azúcar.
- No se recomiendan jugos de frutas o refrescos  artificiales o endulzados, té negro y  cocimientos.
Recomendar a la madre que le dé al niño mayor cantidad de líquidos, tanto como quiera tomar:

-para los niños menores de 2 años, aproximadamente 50- 100 ml después de cada deposición líquida.

-para los niños de 2 o más años, 100 a 200 ml después de cada deposición líquida.

-a los niños mayores dar tanto líquido como quieran tomar.

Tener en cuenta que 1onza = 30 ml.

· Administrar suplementos de cinc 10 a 20 mg /diarios durante 14 días, ya que reduce la duración y la gravedad del episodio así como el riesgo de deshidratación, reduciendo el riesgo de que el niño sufra nuevos episodios en los 2 ó 3 meses siguientes.
·     Seguir dando alimentos al niño para prevenir la desnutrición.
· No debe interrumpirse la alimentación habitual del lactante durante la diarrea y, una vez finalizada esta, debe aumentarse.
· Nunca debe retirarse la alimentación y no deben diluirse los alimentos que el niño toma normalmente.
· Siempre se debe continuar la lactancia materna. El objetivo es dar tantos alimentos ricos en nutrientes como el niño acepte. 
· La mayoría de los niños con diarrea acuosa recuperan el apetito una vez corregida la deshidratación, mientras que los que presentan diarrea sanguinolenta a menudo comen mal hasta que desaparece la enfermedad. Se debe alentar a estos niños a que reanuden la alimentación normal cuanto antes.
Cuando se siguen dando alimentos, generalmente se absorben los nutrientes suficientes para mantener el crecimiento y el aumento de peso. La alimentación constante también acelera la recuperación de la función intestinal normal, incluida la capacidad de digerir y absorber diversos nutrientes. Por el contrario, los niños

a los que se les restringe o diluye la alimentación pierden peso, padecen diarrea durante más tiempo y tardan más en recuperar la función intestinal.
Qué alimentos hay que dar

Depende de la edad del niño, de sus preferencias y del tipo de alimentación antes de la enfermedad. En general, los alimentos apropiados para un niño con diarrea son los mismos que los que habría que dar a un niño sano.
La madre debe llevar a su hijo ante un trabajador de salud si:

· comienzan las deposiciones líquidas con mucha frecuencia;
· vomita repetidamente;
· tiene mucha sed;
· no come ni bebe normalmente;
· tiene fiebre;
· hay sangre en las heces;
· el niño no experimenta mejoría al tercer día.
Las SRO deben utilizarse frias y  se desecharán a las 24 horas después de preparadas. 
El suero de rehidratación se prepara diluyendo el contenido de un sobre de

 27 gr en 1 litro de agua hervida fresca.

Se ofrecerán para prevenir la deshidratación.

Debido a que la mayor parte de las eda son de etiología viral, otro gran grupo son por transgresiones alimentarias y las enterobacterias tienen vida autolimitada, no requieren de tratamiento antimicrobianos.
Las EDA de etiología parasitaria se tratarán con los medicamentos habituales de acuerdo al parásito aislado.
Criterios de remisión al hospital:
a) Pacientes con alto riesgo: menores de 3 meses con antecedentes de bajo peso al nacer , desnutridos o enfermedades graves.
b) Pacientes con alto riesgo social y geográfico.
c) Pacientes con deshidratación moderada ( Pérdida de un 5 -10 % del peso corporal)

Todo paciente debe ser evaluado antes de su ingreso por el especialista de la guardia. Se analizaran en las entregas de guardia la morbilidad atendida, remisiones, ingresos y egresos por diarreas.

Hospital:
-Evitar el hacinamiento. Si alta morbilidad abrir nuevas  salas de EDA.

-Priorizar la atención a pacientes menores de 3 meses y con afectación nutricional.

- Los pacientes graves serán atendidos en servicios de cuidados progresivos.
Evitar estadías prolongadas.

Se evaluará el estado nutricional de los pacientes al ingreso y al egreso.

Uso de medicamentos en niños con diarreas:
· Antibióticos sólo deben usarse  para disentería por shigella y cólera.

· Antiparasitarios sólo se utilizarán en: diarreas Amebas, giardiosis y cryptosporidium en pacientes inmunodeprimidos.

Los antidiarréicos y  antimotílicos están contraindicados.[image: image1.png]









PAGE  
10

