
ENFERMEDAD	DIARREICA	
AGUDA	(EDA)



DEFINICIÓN

• Aumento en el número de deposiciones, 3 o más en 24h y/o una disminución en su consistencia.

• Instauración rápida.

• Puede acompañarse de signos y síntomas como nauseas, vómitos, fiebre o dolor abdominal.

• Duración menor de 14 días. 

• Puede ocurrir a cualquier edad de la vida, pero son los lactantes y niños menores de cinco años los más
predispuestos a desarrollar la enfermedad y a presentar complicaciones como sepsis, deshidratación y
muerte.

• Cada año mueren en el mundo cerca de 2 millones de niños, por enfermedad diarreica. 



EVOLUCION	O	
DURACION

SINDROMES	
CLINICOS

CLASIFICACION	DE	
LAS	DIARREAS

FISIOPATOGENIA

ETIOLOGIA



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS

• EVOLUCION	O	DURACION

Ø AGUDA:	hasta	14	días

Ø Persistente:	de	15	días	o	mas

ØCrónica:	mas	de	30	días	



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS

• SEGÚN	ETIOLOGIA:	INFECCIOSAS



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS

• SEGÚN	ETIOLOGIA:	INFECCIOSAS

E.	COLI	causante	de	diarreas:	

§ E.	Coli	enterotoxigenica	(ECET)	

§ E.	Coli	enteroinvasiva (ECEI)

§ E.	Coli	enteropatogeno (ECEP)

§ E.	Coli	enterohemorragico ((ECEH)

§ E.	Coli	enteroagregativo (ECEA)

§ E.	Coli	enteroadherente (ECAD)



CARACTERISTICAS	DE	E.	COLI	CAUSANTE	DE	DIARREA



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS

• SEGÚN	ETIOLOGIA:	NO	INFECCIOSAS



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS
• SEGÚN	SINDROMES	CLINICOS	



CLASIFICACION	DE	LAS	DIARREAS

• SEGÚN	SU	FISIOPATOGENIA

DIARREA	OSMOTICA DIARREA	SECRETORA

POR	ALTERACION		ION	
ESPECIFICO DIARREA	MOTORA



DIARREA	OSMOTICA
Presencia	en	la	luz	intestinal,	de	

sustancias	osmóticamente	
activas,	de	pobre	absorción

Generan	un	gradiente	osmótico

Provocan	la	salida	de	agua	desde	
el	espacio	extracelular	(intersticio	-
vascular)	hacia	el	lumen	intestinal

Disminuye	la	osmolaridad	
intraluminal



DIARREA	OSMOTICA
Adhesión	de	

microorganismos	al	borde	en	
cepillo	del	enterocito

Bloquean	la	entrada	de	agua,	
electrolitos	y	micronutrientes

Produce	un	exceso	de	
carbohidratos	a	nivel	del	
lumen	intestinal,	que	son	

atacados	por	las	bacterias	con	
producción	de	ácido	láctico

Lo	cual	produce	
una	diarrea	acida



Causas



Características

• Volumen	de	heces	generalmente	es	menor	a	500	ml/24	horas;
• Hay	disminución	significativa	con	el	ayuno.
• El	ph fecal	es	acido	por	la	presencia	de	sustancias	mal	absorbidas.



Mecanismo	patogénico	del	ROTAVIRUS
Adhesión	y	penetración	al	enterocito	de	

las	vellosidades	del	intestino

Destrucción	selectiva	de	las	vellosidades	
intestinales

Los	enterocitos	de	las	criptas,	que	son	
enterocitos	secretores,	cubren	totalmente	

la	vellosidad

Dando	lugar	a	la	secreción	de	líquidos	y	
con	la	disminución	de	la	absorción	de	
sales,	agua	y	carbohidratos	(diarrea	

osmótica)	

Al	producirse	la	infección	se	desarrolla	un	
metabolismo	alterado	de	las	disacaridasas



DIARREA	SECRETORA

• Se caracteriza por el movimiento de electrolitos y agua
desde la mucosa hacia la luz intestinal,
independientemente de los gradientes de presión y/u
otras fuerzas electroquímicas o físicas. Ocurren por lo
regular gracias a la estimulación del sistema AMP/adenil-
ciclasa.



Características

• Perdida	importante	de	líquidos:	volumen	fecal	mayor	a	500	ml	/	24	h
• No	existe	mejoría	clínica	con	el	ayuno
• La	osmolaridad	de	las	evacuaciones	es	igual	a	la	del	plasma	por	el	alto	
contenido	de	Na+.
• Ph mayor	a	6
• Perdida	importante	de	sodio.



V.	cholerae

Comienzo	brusco,	diarrea	
acuosa	indolora.	Adquiere	
rapidamente proporciones	

voluminosas

• Vomito
• Calambres	musculares	por	

perdida	de	electrolitos

• Heces:	agua	de	arroz
• Si	no	se	reponen	liquidos y	electrolitos,	

fallece	por	shock	hipovolemico



Mecanismo	patogénico

• E.	Coli	enterotoxigenica

PATOGENIA

MANIFESTACIONES	
CLINICAS

Se adhiere a los enterocitos del intestino por
medio de fimbrias. Secretan 2 tipos de
toxinas, que son termolábiles y termoestables
que no dañan el epitelio mucoso

Se adhiere a los enterocitos del intestino por
medio de fimbrias. Secretan 2 tipos de
toxinas, que son termolábiles y termoestables
que no dañan el epitelio mucoso

Diarrea acuosa (secretora) masiva que
precipita la deshidratación (diarrea del
viajero), nauseas, vomito, dolor tipo cólico.



DIARREA	INFLAMATORIA	- EXUDATIVA
Daño del enterocito, asociado
a inflamación, ulceración o
infiltración de la mucosa
intestinal

Por	agentes	infecciosos:
- Colonización	y	adherencia
- Invasión		de	citotoxinas

Respuesta	inflamatoria
- Celular
- Humoral
- Fagocitica

Provoca exudación de proteínas séricas,
sangre, moco o pus hacia la luz intestinal



DIARREA	INFLAMATORIA	- EXUDATIVA

• Infecciosas
Ø Invasiva:	shigella spp.	ECEI,	Salmonella	no	tifoidica,	
Campilobacter jejuni,	Yersinia enterocolitica,	
Entamoeba histolytica.

Ø No	invasivas:	ECEH,	Clostridium difficile

• Enfermedad	inflamatoria	intestinal:
Ø Colitis	ulcerosa
Ø Enfermedad	de	Crohn

• Colitis	isquémica,	enterocolitis	por	radiación,	
gastroenteritis	eosinofila,	enfermedades	
autoinmunes,	cáncer	de	colon.	



Mecanismo	patogénico-invasivas	

• Shigella



Shigelosis



Mecanismo	patogénico	- invasivas

• E.	Coli	enteroinvasiva

PATOGENIA

MANIFESTACIONES
CLINICAS

- Invade	las	células	epiteliales	del	colon,	lisa	
los	fagosomas,	se	multiplica,	se	mueven	a	
través	de	las	células,	migran	a	las	células	
adyacentes	con	destrucción	celular

- Diarrea	acuosa	seguida	de	disentería	
(sangre	y	moco),	Fiebre,	calambres	
abdominales,	pujo	y	tenesmo

- Lactoferrina fecal	presente



Mecanismo	patogenico - invasivas
• Salmonella	spp.



MARY	TIFOIDEA

• Mary Mallon, más conocida como María
Tifoidea o María la Tifosa, fue la primera
persona en Estados Unidos a la que se
identificó como una portadora sana de los
patógenos asociados con la fiebre tifoidea.

• Se presume que infectó a 530 personas, tres
de las cuales murieron, en el transcurso de su
carrera como cocinera. Fue puesta en
cuarentena en dos ocasiones por las
autoridades de salud pública







• Se	desarrollan	de	2	a	5	días	después	
de	la	exposición	al	microorganismo.
• Diarrea	sanguinolenta
• Nausea	y	vomito
• Fiebre
• Dolor	abdominal
• Infección	diseminada	por	la	sangre	
en	inmunodeprimidos

Síntomas	gastrointestinales





Mecanismo	patogénico	- no	invasivas
• E.	Coli	enterohemorragica

PATOGENIA

MANIFESTACIONES
CLINICAS

- Se	adhiere	a	los	enterocitos	del	intestino	grueso,	
destruye	las	microvellosidades,	produce	lesiones	
de	“adherencia	y	borramiento”,	causa	apoptosis,	
muerte	celular	y	respuesta	inflamatoria

- Produce	toxinas	de	tipo	shiga,	que	son	su	principal	
factor	de	virulencia	y	responsables	de	las	
complicaciones	intestinales	y	sistémicas.

- Diarrea	sanguinolenta	con	gran	cantidad	de	glóbulos	rojos,	pujo	y	dolor	
abdominal	intenso.

- Desarrollan	complicaciones	sistémicas	como	el	Sd.	Urémico	Hemolítico,	
caracterizado	por	insuficiencia	renal	aguda,	trombocitopenia	y	anemia	
hemolítica.	



Mecanismo	patogénico	– no	invasivas

• Clostridium difficile



DIARREA	POR	ALTERACION	DE	UN	ION	
ESPECIFICO

• Consecuencia de la inhibición del
proceso activo de absorción de un
determinado ion, con la consecuente mal
absorción de agua.
• Se ha descrito un solo cuadro congénito
que cursa con alteración en el transporte
de electrolitos, se trata de la
clorhidrorrea congénita.



DIARREA	POR	ALTERACION	DE	LA	MOTILIDAD

• Se	presenta	como	consecuencia	de	trastornos	de	
la	motilidad	intestinal.
• Diarrea	tanto	por	aumento	como	por	
disminución	de	la	motilidad	intestinal.





DIAGNOSTICO







COPROPARASITARIO












