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DEFINICION

Aumento en el numero de deposiciones, 3 0 més en 24h y/o una disminucion en su consistencia.

Instauracion rapida.

Puede acompanarse de signos y sintomas como nauseas, vomitos, fiebre o dolor abdominal.
Duracion menor de 14 dias.

Puede ocurrir a cualquier edad de la vida, pero son los lactantes y nifilos menores de cinco afios los mas
predispuestos a desarrollar la enfermedad y a presentar complicaciones como sepsis, deshidratacion y

muerte.

Cada afio mueren en el mundo cerca de 2 millones de nifios, por enfermedad diarreica.



SINDROMES

CLINICOS

EVOLUCION O
DURACION

CLASIFICACION DE
LAS DIARREAS

FISIOPATOGENIA




CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

* EVOLUCION O DURACION

> AGUDA: hasta 14 dias

> Persistente: de 15 dias o mas

» Crdnica: mas de 30 dias



CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

« SEGUN ETIOLOGIA: INFECCIOSAS




CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

« SEGUN 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

Designacion

Caracteristicas

Cuadro clinico

E. coli Puede liberar dos tipos de toxina, una de | Nauseas, vomito, calambres
enterotoxigena ellas similar a la toxina del colera; localizacion | abdominales, diarrea acuosa masiva
(ECT) en el intestino delgado que predipita la deshidratacion

E. coli Entra en el epitelio intestinal y crece en él, | Fiebre, calambres, sangre y puesen
enteroinvasiva con destruccidn celular, localizacion en el | las heces
(ECEI) intestino grueso
E. coli A la adhesion de la bacteria le sigue la | Fiebre, vomito, diarrea acuosa con
enteropatdégena pérdida de las micro wellosidades y la | moco; asociada con una cantidad
(ECEP) formacion de una plataforma o pedestal de | limitada de serotipos
micro filamentos de actina debajo de la
bactera; localizacion en el intestino delgado.
E. coli Las mismas que la anterior, excepto que se | Fiebre, dolores abdominales, diarrea
enterohemorragic | localiza en el intestino grueso y libera una | sanguinolenta sin pus; de 2 a 7% de
a (ECEH) toxina parecida a lade la Shiga los casos desarrolla sindrome urémico

hemolitico; la mayor parte de ellos
debidos al serotipo O 157:H7




CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

« SEGUN ETIOLOGIA: NO INFECCIOSAS

*Farmacos (Laxante, antibioticos)
«Aditivos alimentarios
sintoxicacion metales pesados
Colitis isquémica

*Enfermedad inflamatoria intestinal|
*Enteritis radica

*Sepsis generalizada
‘Inflamacién pélvica

*Estrés psicolégico
*Intolerancia dietética.
*Trastornos de la Motilidad
*Alergia alimentaria
«Apendicitis aguda

*Sindrome del intestino irritable
*Neoplasica

lactosa
—_—

= glucosa
= galactosa

Intestino
delgado

Intestino grueso

Intestino
delgado

Intestino grueso

Tolerante a la Lactosa Intolerante a la Lactosa

loctosa

7

qupsa
bacteria

)

dcidos orgdnicos
+
gas
+
agua

l

Sintomas de Intolerancia a la lactosa



CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

e SEGUN SINDROMES CLINICOS

CLINICA
Fiebre Fracuente Ausente o de baja magnitud
Vaomio Poco frecuaente Frecuente
Dolor abdominal Intenso - Hipogasino Menos inenso - Mesogastrio
Puyjo- Tenesmo redtal Frecuente No
LOCALIZACION ID — intestino gruaso (colon) Imtestno delgado
COPROSCOPICO
Inspeccidn Mucosanguinolenias Acuosas
Volumen Normal o aumeniado Aumentado
# hecasdia Mayor de 10 Menorde 10
Azucares reductores Negativo Positivo
Ph 6-7.5 5-75
Sangre oculta Positiva Negatvo
PMN > 5 xcp Auseancia
MECANISMO PATOLOGICO Invasidnde la mucosa Toxinas - Alteracion absorcion intestinal
GERMENES +  Shigelia spp. *  \Vibrio cholarae
« ECEI » ECET,ECEP
+ Salmonelia ententdis « Clostndium Parfnngans
« Campylobacter jejuni, *  Rotavirus,
. Asromonas, . Giardia lambla.
+  Clostidium difficie +  Crystopondium spp. |sospora belli,
* Entamoebahisiolvtica, Cyclospora caystanansis
*  Balantdumcol +  Staphylococcus aureus




CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

* SEGUN SU FISIOPATOGENIA

DIARREA OSMOTICA DIARREA SECRETORA

POR ALTERACION ION
ESPECIFICO

DIARREA MOTORA




DIARREA OSMOTICA

Presencia en la luz intestinal, de

sustancias osmoticamente
activas, de pobre absorcion

Generan un gradiente osmotico

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

Disminuye la osmolaridad
intraluminal

. @
@) Carbobydrate malabsorption (b))  H:0 <
Osmotic laxatives HO @H,0 0 1
memm o "0 HO @ HO
Dacterial overgrowth HA0 H0
smucosal destruction HO @ HO
pancreatic insufficency H,0
Hlo H )0
H0 @H0 H0 @ H,0
*hSOTI:’JW b 10 H _90




DIARREA OSMOTICA Mecanismo de la diarrea osmtica

A B
Adhesion de Intestino Galactosa
microorganismos al borde en delgado /P y)
cepillo del enterocito 0
Glucosa
Bloquean la entrada de agua, litasting F‘egmentacién
. . . acteriana
electrolitos y micronutrientes grueso o S
Produce un exceso de
carbohidratos a nivel del
lumen intestinal, que son Diarrea, inflamacion,
tacad las bacteri flatulencia, dolor abdominal
elizicElolors plelr [ lDlEl izl ol Lo cual pro duce Ejemplo comparativo de la diarrea osmotica. A) Por medio de la enzima lactasa la lactosa se hidroliza en
pro duccion de acido lactico di id galactosa y glucosa, las cuales, el intestino delgado absorbe. B) Al no hidrolizarse en el intestino delgado
una diarrea aciaa y ser una molécula grande, por osmosis atrae agua y no permite su absorcion, en el intestino grueso la

lactosa es fermentada por bacterias, convirtiéndola en varios productos y clinicamente manifestandose
como diarrea, inflamacion, flatulencia y dolor abdominal.




Causas

EXOGENAS ENDOGENAS

Cryptosporidium, Ciclosporidium,
Microsporidium.

« Laxantes - Déficit de disacaridasas (lactasa,

sacarasa, trehalasa)

+ Farmacos: Antiacidos que [+ Sindrome de malabsorcion
contenga magnesio, colchicina, intestinal: (Enfermedad celiaca,
colestiramina Abetalipoproteinemia, Linfagiectasia,

Sobrecrecimiento bacteriano

« Alimentos: que  contengan | « Insuficiencia pancreatica exocrina
Sorbitol, Manitol, Xilitol

« Virus: Rotavirus, Adenovirus « Mezcla inadecuada de nutrientes

« Parasitos: G intestinalis, | + Superficie de absorcion reducida (

bypass intestinal)

Bacterias: ECEA, ECEagg, ECEP




Caracteristicas

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




Mecanismo patogénico del ROTAVIRUS

Rotavirus is transmitted by the
accidental ingestion damages
the lining of the small intestine
causing intense diarrhea, which
can lead to dehydration and
eventually death

Vaccing by eating

1. Pentavalent human-bovine
reassortant rotavirus vaccine
2. Monovalent rotavirus vaccine

g e ot

Baby 6-15 months

Rotavirus can also spread
through contaminated water,
food, toys, or sometimes
even through droplets
coughed into the air

Gastrointestinal
infections

Viruses

Diarrheas (liquid) Body cannot reabsorb water

(dehydration)

Adhesion y penetracion al enterocito de
las vellosidades del intestino

Destruccion selectiva de las vellosidades
intestinales

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

Dando lugar a la secrecion de liquidos y
con la disminucidn de la absorcion de
sales, agua y carbohidratos (diarrea
osmatica)

Al producirse la infeccion 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 presion y/u
otras fuerzas electroquimicas o fisicas. Ocurren por lo

regular gracias a la estimulaciéon del sistema AMP/adenil-
ciclasa.




Caracteristicas

* Perdida importante de liquidos: volumen fecal mayor a 500 ml / 24 h
* No existe mejoria clinica con el ayuno

* La osmolaridad de las evacuaciones es igual a la del plasma por el alto
contenido de Na+.

* Ph mayora 6
* Perdida importante de sodio.




V. cholerae

Comienzo brusco, diarrea

acuosa indolora. Adquiere

rapidamente proporciones
voluminosas

* Vomito * Heces: agua de arroz
* Calambres musculares por * Sino sereponen liquidos y electrolitos,
perdida de 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 termolabiles y termoestables
gue no dafian el epitelio mucoso

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

CFA

Guanylate .
cyclase g[\)‘!]b
\
\J ’
ST LT
ETEC




DIARREA INFLAMATORIA - EXUDATIVA

Dano del enterocito, asociado
a inflamacion, ulceraciéon o
infiltracion de la mucosa
intestinal

Por agentes infecciosos:
- Colonizacion y adherencia
- Invasion de citotoxinas

Respuesta inflamatoria
- Celular

- Humoral

- Fagocitica

Toxigénicos Entercivasivos

V. cholerae e

B B
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Histiodito

Provoca exudacion de proteinas séricas,

sangre, moco o pus hacia la luz intestinal




DIARREA INFLAMATORIA - EXUDATIVA

* Infecciosas —

llllll

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

» No invasivas: ECEH, Clostridium difficile

* Enfermedad inflamatoria intestinal:
» Colitis ulcerosa el
> Enfermedad de Crohn |

 Colitis isquémica, enterocolitis por radiacion,
gastroenteritis eosinofila, enfermedades
autoinmunes, cancer de colon. P g
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Mecanismo patogénico-invasivas




Shigelosis

Fiebre, vomito, dolor de cabeza, rigidez del cuello, convulsiones,
dolor en las articulaciones, sindrome disentérico: evacuaciones

liquidas y profusas de 15-24 horas, acompanadas de moco y
sangre.

Periodo de
incubacion

Agente causante

Patogénesis

Mecanismo de
transmision

Diagnostico de
laboratorio

Prevencioény
tratamiento

De 3 — 4 dias.
Especies de Shigella, enterobacterias gramnegativas, sin motilidad.

Invasion y multiplicacion en las células epiteliales intestinales; muerte
de células, intensa inflamacion y ulceraciones del revestimiento
intestinal.

Transmision por via oral — oral fecal; en ocasiones por agua o alimentos
contaminados por heces.

Coprocultivo, busqueda de leucocitos en heces.

Medidas sanitarias, vigilancia de quienes manipulan alimentos y de los
abastecimientos de agua potable. Tratamiento: ampicilina, clotrimaxol
trimetropim mas sulfametotaxol.




Mecanismo patogénico - invasivas

* E. Coli enteroinvasiva e - F1845

- Invade las células epiteliales del colon, lisa
PATOGENIA # los fagosomas, se multiplica, se mueven a @ |
través de las células, migran a las células Lysis of Migration
adyacentes con destruccion celular VZ?UOIQ Cytoplasmic into
'. TR movemem ’ adJacem
(@) i co

Diarrea acuosa seguida de disenteria \
MANIFESTACIONES (sangre y moco), Fiebre, calambres

CLINICAS abdominales, pujo y tenesmo
Lactoferrina fecal presente




Mecanismo patogenico - invasivas

e Salmonella spp.
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MARY TIFOIDEA

* Mary Mallon, mas conocida como Maria
Tifoidea o Maria la Tifosa, fue la primera
persona en Estados Unidos a la que se
identifico como una portadora sana de los
patogenos asociados con la fiebre tifoidea.

MARY’

ament of Mary Mallon,a
Prisoner on Netw Y orK's Quara

T ln protuble that Mary Malies i & prisscws e [ifie  icariet fovie o7 sther contigions dacame
0 et e s gamenizing 30 crime, Ras pever Doem Set whti iy s thom eourtonta vieted

* Se presume que infectdo 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 publica



Diarrea y vomito; raras veces, fiebre prolongada, dolor de cabeza, dolor

abdominal, abscesos y choque

Periodo de incubacion
Agente causante

Patogenesis

Epidemiologia

Prevencion y tratamiento

Usualmente de 6 a 72 h; puede ser de 1 a 3 semanas en la fiebre tifoidea
Salmonella entérica, una entero bacteria gramnegativa, de gran motilidad

Invasion de las células que recubren el intestino delgado y grueso, con
penetracion a los tejidos subyacentes; la respuesta inflamatoria del cuerpo
provoca un incremento de la secrecion de liquidos. En ocasiones
sobreviven en el interior de los macréfagos y se diseminan por todo el
cuerpo, destruccion de las placas de Peyer

Ingestion de alimentos contaminados por heces animales, especialmente
de aves de corral. Fuente fecal humana en las enfermedades similares a la
fiebre tifoidea.

Coccion y manipulacion adecuadas de los alimentos; vacuna atenuada
contra la fiebre tifoidea. Por regular, no se aconsejan antimicrobianos a
menos que se presente invasion de tejidos o sangrado






Sintomas gastrointestinales

* Se desarrollan de 2 a 5 dias después
de la exposicion al microorganismo.

* Diarrea sanguinolenta
* Nausea y vomito

* Fiebre

* Dolor abdominal

* Infeccion diseminada por la sangre
en inmunodeprimidos




Sintomas

Diarrea, fiebre, dolores abdominales, nauseas, vomito, heces con

Periodo de incubacion

sangre
Usualmente, 3 dias (promedio de 1 a 5 dias)

Agente causante

Campylobacter jejuni, un bacilo microaerofilico gramnegativo y curvo

Patogénesis

Epidemiologia

Baja dosis infecciosa. Las bacterias se multiplican en el interiory
debajode las células epiteliales y estimulan una respuesta inflamatoria.
La invasion del torrente circulatorio es poco comun. Complicado por
una paralisis generalizada, el sindrome de Guillain-Barré, en raras
ocasiones

Grandes brotes transmitidos por alimentos y el agua que se originan de
los pollos, vacas y otros animales. La diseminacion de persona a
personararas veces ocurre

Prevencion y tratamiento

La cloracion del aguay la pasteurizacion de las bebidas son medidas
de control eficaces. Son también eficaces otras medidas: evitar la
contaminacion de las manos y las areas donde se preparan alimentos
con carne de las aves. La mayoria de las victimas se recuperan al
cabo de unos 10 dias sin antibacterianos



Mecanismo patogeénico - no invasivas

* E. Coli enterohemorragica

Se adhiere a los enterocitos del intestino grueso, (1 é:i? JIQU
It

destruye las microvellosidades, produce lesiones

de “adherencia y borramiento”, causa apoptosis, <
muerte celular y respuesta inflamatoria

PATOGENIA -

Produce toxinas de tipo shiga, que son su principal

factor de virulencia y responsables de las
Systemic absorbtion

complicaciones intestinales y sistémicas. e

MANIFESTACIONES Diarrea sanguinolenta con gran cantidad de glébulos rojos, pujo y dolor
CLINICAS abdominal intenso.

Desarrollan complicaciones sistémicas como el Sd. Urémico Hemolitico,
caracterizado por insuficiencia renal aguda, trombocitopenia y anemia
hemolitica.




Mecanismo patogénico — no invasivas

e Clostridium difficile

Figura 1, Patogénesis infeccion por C. difficile. Tomado y modificado de referencia 2.



DIARREA POR ALTERACION DE UN |ON
ESPECIFICO

 Consecuencia de la inhibicion del
proceso activo de absorcion de un
determinado ion, con la consecuente mal
absorcion de agua.

* Se ha descrito un solo cuadro congénito
gue cursa con alteracion en el transporte
de electrolitos, se trata de |Ia
clorhidrorrea congénita.




DIARREA POR ALTERACION DE LA MOTILIDAD

* Se presenta como consecuencia de trastornos de
la motilidad intestinal.

* Diarrea tanto por aumento como por
disminucion de la motilidad intestinal.







DIAGNOSTICO

v HISTORIA CLINICA O v EXAMEN FiSICO.
ANAMNESIS. Debe ser completo
Onentacuon a la etiologia de la

Paniculo - Marcha
adiposo

-Biotipo
-T.C.S. Examen Fisico -Actitud
- Faneras General -Facies

- Piel - Talla
- Mucosas - Temperatura

T.C.5: Tejido Celutar Subcutaneo

f/,/ Medlr el impacto que el sintoma diarrea ha tenido en el sujeto: pérdida
P de peso anemla, desnutncmn ‘hipovolemia y deshidratacion.

..................



v ESTUDIO DE LABORATORIO

Los examenes deben solicitarse en forma
progresiva y en base a orientacion clinica.

HEMOGRAMA

« Evaluar presencia de anemia por
- deficiencia de hierro.

~ ~ + Leucocitosis
. ;j - Eosinofilia en Estrongiloidosis
s //
.~ + Trombocitosis: en enfermedad celiaca,

o o /’// s
2 ’. 7 enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa .

////’
4 iy

;’,,’,.’ jaf.,. Trombocutopema infecciones sistemicas

/
» ’}/, £
/’ .", v
7 > F 4
////// P
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ESTUDIO DE COAGULACION:

« Tiempo de Protrombina : prolongado
por Malabsorcion de vitamina K.

. REACTANTES DE FASE AGUDA. - Acute Phase Reactant Response
f"-‘..e VSG y PCR : Apoyan al diagnéstico Fom = CREmelL

o~ B Fibrinogen, %% changas

747/ de Procesos infecciosos 0 e
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COPROPARASITARIO

COLOR Y CONSISTENCIA

DE LAS HECES FECALES.

oo 0 Tipo 1: trozos duros separados
{(heces caprinas)

Tipo 2: fragmentos cohesionados
en forma de salchicha, dura o seca

Tipo 3: como una salchicha
con algunas grietas en la superficie

Tipo 4: como una salchicha lisa
y suave

- Tipo 5: belas blandas de bordes
oy e definidos
M“ Tipo 6: fragmentos de bordes indefinidos
- y consistencia blanda-pastosa
z Tipo 7: totalmente liquida

Estrefiimienta

T Tiempo de transito
4 N° de deposiciones
T Estuerzo defecatorio

Normal

Diarrea

R —

AR AR AR

RN
AR

N N
LR
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EXAMEN QUIMICO




MICROSCOPICO

Contaje de leucocitos fecales (
azul de metileno de loeffler):

> 5 leucocitos proceso
invasivo . utilidad la realizacién |
__deunrecuento diferencial J

Polimorfonucleares:
shigelosis, salmonelosis,
Escherichia coli y en Mononucleares:
enfermedad inflamatoria fiebre tifoidea.
intestinal
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COPROCULTIVO

Determinacion de
enteropatégenos bacterianos

INDICADOS _
+ Pte. Diarreas persistentes (invasivas o
secretoras) e
* Recien nacidos - lactantes menores de 3 meses
» Sindrome de inmunodeficiencia adquirida,
Esplenectomizados
* Desnutridos
Adulitos mayores



ROTAVIRUS O ADENOVIRUS
Inmunocromatografia o Elisa. | / ..'_J
ll “

7

"iﬁ‘suflclencla Pancreatica
~ Malaabsorcion de grasas




QUIMOTRIPSINA Y ELASTASA FECAL

Insuficiéncia pancreatica

ELECTROLITOS EN SUDOR

Cloruro en sudor fibrosis quistica

~ TESTDE LA DXILOSA

, .
aaaaaa

- Malabsorcién intestinal.




