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Resumen

La diarrea crénica es motivo de consulta relativamente
frecuente y dado que es una patologia compleja requiere un
abordaje diagnéstico estructurado. Por el aspecto de las heces se
puede clasificar en tres grupos: acuosa, grasa e inflamatoria. Las
causas pueden ser multiples, pero el primer paso en el diagndstico
es realizar una adecuada historia clinica para determinar si se trata
de un problema funcional u organico, y tratar de identificar aquellos
pacientes con datos de alarma que requieran ser estudiados y
diagnosticados de forma preferente.

Palabras clave: Diarrea crdnica, trastornos funcionales,
organicidad.

Definicidn, Fisiopatologia y Clasificacion

Se define a la diarrea como el aumento del volumen
y/ o frecuencia de las deposiciones, una disminucién en su
consistencia o una combinacién de ambas, que es por otro lado,
lo mas frecuente' 2. También se ha definido a la diarrea como el
aumento en el volumen o en el peso de las evacuaciones (>200g o
mas de 200mL en 24 horas) con una dieta occidental. Respecto a la
cronicidad de la diarrea, la mayoria de los autores describen que si
esta es mayor a 4 semanas, se debe considerar como croénica. Tiene
una prevalencia aproximada del 5% en la poblacion occidental® 4.
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Las causas mas comunes de diarrea crénica son
trastornos funcionales digestivos, enfermedad celiaca, enfermedad
inflamatoria intestinal, colitis microscdpicas, malabsorcidon
intestinal, infecciones bacterianas y/o parasitarias (mas frecuentes
en los paises en vias de desarrollo), esprue tropical, enteropatias
medicamentosas, etc.5 6.

La fisiopatologia de la diarrea crénica es variable
y un mismo factor suele causar sintomas mediante diversos
mecanismos fisiopatoldgicos. En términos generales la diarrea
implica la existencia de una alteracion en el transporte de agua en el
intestino. Normalmente en el intestino se produce tanto absorciéon
como secrecion de agua y la diarrea puede surgir tanto por una
disminucién en la absorcién como por un aumento de la secrecidn.

Para fines practicos y por el aspecto de las heces,
clasificaremos a la diarrea en tres grupos: acuosa, grasa (que
guarda relacién con maldigestion o malabsorcién) e inflamatoria
(hematica)* (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacién de la diarrea crénica de acuerdo a las

caracteristicas clinicas.

Osmdtica
Secretora
Acuosa
Hipermotilidad
Mixta
Maladigestion
Grasa
Malabsorcion
Inflamatoria
Hematica Infecciosa

Tumoral



1. La diarrea acuosa puede producirse por 3 mecanismos:
osmdtico, secretor y motor:

- La diarrea osmética se produce por la ingesta de un
soluto no absorbible y osmoéticamente activo que retiene fluido
dentro de la luz intestinal, reduciendo con ello la absorcién de agua
y aumentando el contenido liquido intestinal®. Aqui se incluyen
las intolerancias /deficiencias de disacaridasas (lactosa, sorbitol,
fructosa) o la ingestiéon de compuestos como laxantes y antidcidos
que contengan magnesio, fosfatos o sulfatos. Caracteristicamente y
muy importante en la practica clinica tener en cuenta que la diarrea
osmotica cede con el ayuno o al evitar la ingesta del soluto que
la provoca, a diferencia de la diarrea secretora que tipicamente
continua (aunque en menor volumen) después del ayuno’.

- La diarrea secretora, como su nombre indica, se
produce por una mayor secrecién de liquido y electrolitos hacia
la luz intestinal que supera la capacidad de absorcion intestinal
a través de la activacion del AMP-ciclico. El ejemplo clasico es la
gastroenteritis asociada a enterotoxinas bacterianas® aunque
también puede deberse a la accién de sustancias hormonales
(tumores neuroendocrinos) y como ya hemos mencionado antes,
a diferencia de la osmética, la diarrea secretora no guarda relacion
con la ingesta y puede persistir durante las 24 horas del dia. No
obstante, el método exacto para diferenciar entre diarrea acuosa
secretora y osmotica es la determinacién de la brecha osmatica en
heces fecales que se calcula al sustraer a 290 mOsm/kg el doble de
la suma del sodio y de potasio medidos en una muestra de heces
(290-2 [Na+ + K+]). Una brecha mayor de 125 mOsm/kg sugiere
un componente osmdtico mientras que una menor a 50 mOsm/
kg tipifica a la diarrea secretora®. Como es sabido, este método es
poco utilizado en la practica diaria.

- La diarrea motora por hipermotilidad suele ser de
naturaleza funcional, seglin algunos autores supone el 50% de
las diarreas crdnicas y la mayoria se encuadran en el sindrome de
intestino irritable (SII)* '° se asocia a un transito intestinal rapido
y disminuye el tiempo para digestion y absorciéon de nutrientes;
ademas de los trastornos funcionales puede ser secundaria a
trastornos endocrinos (hipertiroidismo, hiperparatiroidismo).
Cuando se debe a hipomotilidad intestinal es generalmente por
condiciones clinicas que favorezcan la sobrepoblacién bacteriana
(diabetes mellitus, esclerodermia, etc).

2. La diarrea grasa se define como aquella con un
contenido graso mayor a 14 grs/dia y como hemos mencionado
previamente guarda relacion con maldigestion o malabsorcion.
Caracteristicamente las heces suelen flotar en el agua, ademas son
brillantes y espumosas, sin embargo los datos clinicos “per se” no
son Utiles para identificar con “absoluta” certeza grasa en las heces;
por ello el estudio de primera eleccién es el examen coproldgico,
que ademds de identificar parasitos o huevecillos aporta datos
importantes para el diagndstico como azucares reductores, acidos
grasos y grasa neutra, sangre oculta y la medicién del pH. Otros
métodos diagndsticos son la cuantificacion de grasa en heces
(prueba ideal de diagndstico, pero poco utilizada en la practica
clinica) o la de carotenos en sangre®. La causa mas frecuente de
maldigestidn es la pancreatitis crénica por insuficiencia pancredtica,
mientras que la malabsorcién se debe mas frecuentemente a
enteropatia del intestino delgado (enfermedad celiaca, linfoma

intestinal, enfermedad de Whipple, etc) o a trastornos del
transporte. En estos casos se recomienda realizar la cuantificacién
de D-xilosa en orina o en sangre, pues una D-xilosa baja sugiere
que el trastorno se encuentra en la pared intestinal y por tanto se
requiere de una biopsia intestinal en tanto que si la cuantificacion
de D-xilosa es normal se sugiere entonces digestion deficiente y se
debe excluir enfermedad pancredtica''.

3. La diarrea inflamatoria, se produce por un proceso
inflamatorio generalmente originado por lesiones de la mucosa,
dando por consecuencia una disminucion de la superficie de
absorcidn. Las deposiciones se caracterizan por tener moco y restos
hematicos macro o microscépicos asi como por la presencia de
leucocitos'?; los ejemplos mas representativos son la enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell: enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa)
y las infecciones intestinales enteroinvasivas (mas frecuentes en
paises en vias de desarrollo), una causa menos frecuente pero
posible es la diarrea inflamatoria secundaria a patologia tumoral.

Finalmente,ycomoyase hamencionado previamente, hay
que tener en cuenta que una misma entidad puede producir diarrea
por multiples mecanismos fisiopatoldgicos que se traducen en un
aumento de secrecion hidroelectrolitica y de la motilidad intestinal.

Abordaje diagnéstico

Las posibilidades diagndsticas son muchas y para que el
abordaje sea practico, debe estar basado inicial y primordialmente
en distinguir entre pacientes con diarrea de probable origen
funcional o de origen organico. Los datos que nos pueden orientar
para este primer paso se basan fundamentalmente en una buena
historia clinica:
inflamatoria

e Antecedentes familiares de enfermedad

intestinal, enfermedad celiaca y neoplasias.

e Antecedentes personales de diabetes mellitus, patologia
tiroidea, neoplasias, enfermedades del tejido conectivo,
cirugias previas, hospitalizaciones, tratamientos previos
(radioterapia).

e Viajes recientes, profesién (guarderias, centros de dia,
contacto con animales, etc.) y farmacos 13,

e Sospecha de enfermedades infecciosas (proctitis por
Neisseria gonorrhoeae, Clamidia, Sifilis, Amebas); asi mismo
la promiscuidad sexual aumenta el riesgo de infeccién por
VIH que puede ser una causa de diarrea crénica “per se” o
por gérmenes oportunistas (Criptosporidium, Isospora belli,
Citomegalovirus, Micobacterium avium).

e Trastornos alimenticios, consumo de cafeina o lacteos,
uso de productos que contienen sorbitol y edulcolorantes,

alcoholismo, etc.

Respecto a la diarrea crénica en si, es importante obtener
la mayor informacidn posible:

e Tiempo de evolucién de la diarrea, inicio (subito o gradual),
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numero de deposiciones en 24 horas, periodicidad, horario,
volumen y aspecto de las heces.

. Dolor abdominal, sintomas ano-rectales.

. Pérdida de peso (>10% del peso habitual), fiebre, artralgias,
sangrado (melenas, hematoquecia, rectorragia).

e  Factores agravantes y estrés.

Asi mismo, estas caracteristicas nos pueden orientar
hacia el sitio que se encuentra afectado: las afecciones del colon
distal suelen cursar con urgencia, pujo, tenesmo y heces escasas, y
si hay un proceso inflamatorio de la mucosa se acomparfian ademas
de sangre; la presencia de moco con las heces en escasa cantidad
no suele ser relevante, sin embargo, grandes cantidades de
mucosidad pueden observarse en los grandes adenomas vellosos
de rectosigma. En la diarrea originada en el intestino delgado las
heces son mas abundantes y se asocian generalmente a distension,
dolor tipo célico periumbilical, borborigmos y flatulencia. Cuando
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Dolor o molestia* abdominal recurrente al menos 3 dias por mes en los
ultimos 3 meses relacionado con 2 o mas de los siguientes:

(1) Mejoria con la defecacion

(2) Comienzo coincidente con un cambio en la frecuencia de las depo-

siciones

(3) Comienzo coincidente con un cambio en la consistencia de las de-
posiciones

* Como molestia se entiende una sensacion desagradable que no se
describe como dolor

* Los criterios deben cumplirse durante los ultimos 3 meses y los sinto-
mas haber comenzado un minimo de 6 meses antes del diagndstico

se trata de deficiencia en la absorcidn intestinal suele haber
esteatorrea y presentarse en el postprandio. En algunos casos
puede ser util hacer una prueba de ayuno de 48 horas con el
paciente hospitalizado.

Muy importante es detectar aquellos sintomas “de
alarma” que pudieran estar en relacidn a un proceso neoformativo
o patologia que requiera atencion inmediata como son sindrome
constitucional, fiebre persistente, deposiciones con sangre,
adenopatias, interferencia con el suefio, etc. En los sujetos sin datos
de alarma, se recomienda aplicar los criterios de Roma Il cuya
especificidad es del 74%° 4.

Después de una adecuada historia clinica el paso a
seguir es realizar una analitica de sangre, que inicialmente debe
incluir las siguientes determinaciones: hemograma, velocidad
de sedimentacién globular (VSG), proteina C reactiva (PCR),
bioquimica general, iones séricos, albumina, colesterol, funcién
renal y hepatica, metabolismo del hierro y funcién tiroidea, tiempo
de protrombina y en algunos casos conviene de inicio solicitar
determinar inmunoglobulinas y Ac antitransglutaminasa tisular'.

Tras el estudio analitico es fundamental realizar
coprocultivo 'y estudio copro-parasitoscopico, asi como
determinacién de toxina de Clostridium difficile, sobre todo si hay
antecedentes de consumo antibidtico. Asi mismo se debe realizar
el estudio microscépico de las heces para valorar la existencia de
leucocitos, sangre o grasa (tincion con Sudan). Se ha descrito en la
literatura que algunos pacientes presentan cuadros residuales de
diarrea crénicatrasunadiarreainfecciosayalgunos otros desarrollan
SIl “postinfeccioso”, que en realidad lo que persiste en ellos es un
sobrecrecimiento bacteriano (SIBO)'®. Otra determinacién que
puede realizarse es la calprotectina fecal, que tiene especial utilidad
en el diagndstico diferencial de la diarrea inflamatoria, de manera
que cuando no existe componente inflamatorio en la mucosa
intestinal, los valores suelen ser normales'”'?.

Cuando precise se puede realizar un estudio mas
exhaustivo: determinar presencia de laxantes en heces, peso de las
heces, iones, pH y grasa total (Van de Kamer); como previamente
hemos mencionado, se puede determinar el gap o brecha osmética
para determinar si se trata de diarrea osmética (brecha > 125mOsm/
kg) o secretora (<50mOsm/kg)°.
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Algoritmo abordaje diagnéstico de la diarrea crénica.

Tras los hallazgos clinicos y analiticos podemos
determinar si se trata de un paciente con diarrea crénica funcional
o diarrea crénica con criterios de organicidad y dependiendo de
ello, se decidira el paso a seguir.

El ejemplo clasico de diarrea funcional es el Sindrome de
Intestino Irritable predominio diarrea (SII-D), que se diagnostica
en base a los Criterios de Roma Il establecidos en 2006 y se trata
basicamente de un diagndstico de exclusion'®; dependiendo
las series, se ha descrito que afecta a un 10% de la poblaciény
predomina en el sexo femenino. Las deposiciones suelen ser
semiliquidas o blandas, a veces con mucosidad, de predominio
matutino o posprandial y caracteristicamente respeta el suefio
nocturno, no hay afectacién del estado general y los pacientes
pueden referir sensacion de evacuacién incompleta. Dado el
caracter funcional, estos cuadros empeoran ante situaciones
estresantes. El diagndstico diferencial es amplio y debe realizarse
con patologias que pueden dar un cuadro clinico similar como son:
intolerancia a la lactosa, enfermedad celiaca, colitis microscépica y
malabsorcion de sales biliares, entre otras.

Dentro de la diarrea crdnica con criterios de organicidad
podemos encontrar diversas patologias causales, las que con
mayor frecuencia se presentan son diarrea inflamatoria, diarrea
infecciosa, enfermedad celiaca, diarrea asociada a farmacos vy
colitis microscdpica, entre otras, para lo cual sera necesario ampliar
el estudio diagnédstico

Si se objetiva sangre en las heces, podemos como primer
paso considerar que se trata de una diarrea inflamatoria, que se

caracteriza ademas por cursar con heces liquidas o semiliquidas,
moco y a veces pus, fiebre, urgencia, tenesmo y dolor abdominal.
En estos casos y previo estudio microbiolégico que descarte
proceso infeccioso, los estudios endoscopicos son de eleccidon pues
permiten detectar lesiones que sugieran Ell, cancer, etc y permiten
ademas la toma de biopsias. También puede tratarse de una diarrea
infecciosa; las bacterias causales mas frecuentes son Salmonella,
Yersinia, Shigella y Campylobacter. Como ya se ha mencionado
previamente, la toma de antibidticos en los 60-90 dias anteriores
al inicio de la diarrea obliga a descartar infeccion por Clostridium
Difficile. Los parasitos mas habituales son Giardialambliay Amoebas,
que deben buscarse en pacientes que hayan hecho viajes recientes
a lugares endémicos. Por otro lado, las infecciones por virus u
hongos son infrecuentes en el individuo inmunocompetente, no
asi en el paciente inmunocomprometido. Menos frecuentemente
la diarrea crénica puede ser causada por Tuberculosis intestinal y
Enfermedad de Whipple. En la diarrea infecciosa las deposiciones
suelen ir acompafiadas de dolor abdominal, pujo, tenesmo, restos
hematicos y fiebre; caracteristicamente en la diarrea por giardiasis
puede haber meteorismo y deposiciones “explosivas”.

Por otro lado, a grandes rasgos y con fines practicos,
si la diarrea es acuosa y no cede con el ayuno, entonces puede
tratarse de una diarrea secretora teniendo que descartar colitis
microscopica, tumores intestinales, diarrea facticia y farmacos
entre otras; sin embargo si la diarrea cede con el ayuno nos
encontramos ante una diarrea osmotica en la que habria que
descartar enteropatia por gluten, malabsorcion de carbohidratos y
sobrecrecimiento bacteriano entre otras. Si la diarrea cede con el
ayuno y ademas tiene caracteristicamente esteatorrea o lienteria,



se trata de diarrea grasa, teniendo que descartar sindrome de
absorcion intestinal deficiente (SAID) que puede ser secundario a
un problema de digestidn (insuficiencia pancreatica o hepatica) o
de absorcidn (enteropatia o trastornos de transporte).

A continuacion se describen brevemente aquellas
entidades que, por su frecuencia, hay que descartar ante un
paciente con diarrea crénica:

e Malabsorcién de azlcares (lactosa, fructosa y sorbitol) que
ademas suele cursar con dolor abdominal y/o meteorismo.
El diagndstico se puede realizar de diferentes formas si
bien, el mas extendido es el test de hidrégeno espirado, que
mide hidrégeno en el aire espirado que se produce por la
fermentacién bacteriana, generalmente en el colon, de los
sustratos en estudio''.

e Colitis microscépica. Se caracteriza en la mayoria de las veces
por diarrea acuosa que en algunos casos no respeta el suefio
nocturno, con dolor y pérdida de peso, y también se puede
acompafiar de incontinencia fecal. Puede estar asociada a
la toma de ciertos farmacos, los que mayormente se han
asociado a colitis microscépica son los inhibidores de la
recaptacién de la serotonia (ISRS) y los AINEs entre otros?. Es
mas frecuente en el sexo femenino a partir de los 50 afios,
aunque también puede presentarse en personas jovenes. Al
existir clinicamente datos de alarma esta indicado realizar
colonoscopia en estos pacientes?'. La mucosa del colon es
normal y ante la sospecha de esta entidad deben tomarse
biopsias escalonadas que permiten establecer el diagndstico
de colitis microscdpica (colagena o linfocitica)?2.

e  Diarrea asociada a farmacos. En la se describen los

farmacos que con mayor frecuencia pueden causar diarrea

crénica. De forma caracteristica suele existir una relacién
temporal causa-efecto, aunque puede ocurrir de forma
diferida en un tratamiento crénico®. El mecanismo por el
cual los farmacos pueden ocasionarla es por aumento de la
motilidad, efecto osmético o secretor, o mixto; asi mismo

el consumo crénico de ciertos farmacos puede conducir a

alteraciones histoldgicas como colitis microscépica y ocasionar

ademas diarrea crénica?.

e  Enfermedad celiaca. Tiene un amplio espectro clinico, con
manifestaciones intra y extraintestinales, causada por la
exposicion al gluten en la dieta en personas genéticamente
predispuestas y que endoscépicamente se objetiva por
atrofia de las vellosidades intestinales secundaria a una
inflamacidn crénica, que en estadios avanzados cursa con
diarrea crénica y un sindrome malabsortivo, sin embargo la
mayoria de los pacientes cursan con formas asintomdticas o
con sintomas inespecificos que hacen dificil en ocasiones el
diagndstico, es mas, se ha descrito que alrededor del 5% de
los pacientes con sintomas digestivos de SlI-D, presentan en
realidad enfermedad celiaca?®. El diagndstico debe basarse
en las caracteristicas clinicas, histologia y positividad para
anticuerpos antitransglutaminasa tisular (IgA-1gG) que tienen
cerca del 95% de especificidad y sensibilidad cuando existe
una atrofia severa de vellosidades (Marsh llic); por otro lado
la positividad del estudio genético HLA/DQ2/HLA-DQS8 puede
apoyar el diagndstico? 7.
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e Malabsorcién de sales biliares. El diagndstico se basa en
la medicién directa de acidos biliares en heces de forma
natural o marcados con C14, asi como mediante el examen
de retencion abdominal de 75Se-homotaurocolato (SeHCAT).
También puede observarse malabsorcién de acidos biliares
tras colecistectomia o alteraciones que afecten el ileon
terminal (resecciéon ileal, enfermedad de Crohn, enteritis
por radiacién, infeccion por VYersinia o Mycobacterium
tuberculosis, etc.). En cualquier caso, los pacientes mejoran
notablemente con colestiramina, de hecho, se ha planteado
que una prueba terapéutica con colestiramina puede ser una
alternativa para realizar el diagndstico cuando no se dispone
de SeHCAT, lo que puede ocurrir en muchos hospitales'' 28,
Las heces suelen ser voluminosas, liquidas y brillantes, puede
haber flatulencia y borborigmos con deposiciones explosivas.
Ademas de la malabsorcién de sales biliares, también puede
haber malabsorcién intestinal secundaria al consumo crénico
de alcohol con lesién pancredtica en que seria necesario
realizar ademas un TAC de abdomen o RMN para estudio de la
estructura pancredtica.

e  Tumores neuroendocrinos. Los mas frecuentes son el
vipoma, gastrinoma, feocromocitoma, carcinoma medular de
tiroides y carcinoide. En ocasiones cursan con diarrea acuosa
profusa (> 1 litro/dia) por tumores que secretan hormonas
estimulantes de agua y electrolitos en la luz intestinal. Son
necesarias pruebas de imagen ante la sospecha como TAC,
RMN, gamagrafia con octreétido o capsula endoscdpica? 3°,
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