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RESUMEN

El correcto manejo de una enfermedad diarreica aguda en pacientes pediatricos forma parte
vital de la préctica cotidiana de un profesional de salud; y un médico en formacion no logra
entender la verdadera importancia de la misma hasta que se enfrenta con la practica en la
comunidad.

Si bien la enfermedad diarreica aguda se podria definir como auto limitada, los problemas y
consecuencias que acarrea la misma son sorprendentes, para nombrar algunos:
automedicacion, venta libre de antibioticos, esquemas de desparasitacion, condiciones de vida
en areas rurales, efectos adversos de medicamentos y deshidratacion.

Por medio de este caso clinico se intenta crear una herramienta valida para todos los
estudiantes y médicos en formacion que les facilite la aplicacion de un correcto abordaje,
diagnostico y tratamiento de la segunda causa de muerte infantil en el mundo, la diarrea. Aqui
se estudiara su fisiopatologia, epidemiologia, etiologia, patogenia, diagnostico, tratamiento y
complicaciones.

Palabras clave: diarrea aguda, pediatria, triaje pediatrico, deshidratacion, antibidticos,
hematuria.



ABSTRACT

The correct management of acute diarrheal disease in pediatric patients is a vital part of the
daily medical practice of a health professional; and a doctor in training cannot understand its
importance until he or she face it in the community.

Despite acute diarrhea is defined as a self-limited disease, problems and consequences
resulting thereof are surprisingly common, to name a few: self-medication OTC antibiotics,
deworming schemes, living conditions in rural areas, adverse effects of drugs and
dehydration.

With this clinical case we will create a valid tool for all students and physicians in training
that facilitates the implementation of a correct approach, diagnosis and treatment of the
second cause of infant death in the world, diarrhea. Here pathophysiology, epidemiology,
etiology, pathogenesis, diagnosis, treatment and complications will be studied.

Palabras clave: acute diarrea, pediatrics, triage, dehydration, antibiotics, hematuria.
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INTRODUCCION

“El paso de deposiciones liquidas con mayor frecuencia de lo normal o en niimero de
mayor a tres en el dia”, también llamada diarrea, es uno de los conceptos mas conocidos
dentro del cuerpo de salud. Si la diarrea tiene una duracion de menos de 14 dias y se ha
descartado enfermedades crénicas de base, se habla entonces de Enfermedad Diarreica aguda
(Zella & Israel, 2012). A pesar de la aparente simplicidad del concepto, la diarrea se convierte
en la puerta de entrada para un amplio abanico de posibles diagndsticos, y en el campo de la
pediatria representa un reto diario para los profesionales en todos los niveles de atencién. Para
los Estados Unidos esta “simpleza” lleva a mas de 200 000 hospitalizaciones pediatricas
anuales, 300 muertes en nifios menores de 5 afios y mas de 1.5 millones de ddlares en costos
(Churgay, 2012). En los paises en vias de desarrollo esta patologia es la causante de la muerte
de més de 700 000 de nifios menores de cinco afios cada afio y se considera la segunda mayor
causa de muerte de nifios de este grupo etario (OMS, 2013).

Las infecciones virales entéricas son las responsables de hasta un 90% de la
Enfermedad diarreica aguda, dejando un 10 a 20% a causa de patdgenos bacterianos y un 5%
para etiologia parasitaria (Churgay, 2012). Teniendo en cuenta esta consideracién, esta
enfermedad se caracterizaria en un 90% por ser autolimitada y causante de deshidratacion en
los nifios como su principal efecto agudo; sin embargo es una de las responsables del mal uso
de la antibidticoterapia especialmente en la practica privada, que a su vez ha contribuido con
el rapido aparecimiento de la resistencia microbiana (Kotwani et al, 2012).

Gracias a la aparicion, distribucion y el uso generalizado de las Sales de Rehidratacién
Oral, el aumento de la tasa de lactancia materna, mejor nutricion, mejor higiene y aumento de

cobertura de la vacunacion con esquemas basicos, se ha logrado disminuir la mortalidad
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infantil a causa de la diarrea (Farthing et al, 2012). Sin embargo, nifios siguen muriendo. En
el afio 2009 la UNICEF (United Nations Children’s Fund) junto con la Organizacion mundial
de la salud public6 un articulo titulado “Diarrea: por qué los nifios siguen muriendo y qué
podemos hacer para evitarlo”, donde se dilucida la realidad de las naciones en desarrollo: solo
el 39% de nifios con diarrea de estos paises reciben tratamiento con Solucion de rehidratacion
oral (UNICEF, 2009).

La deshidratacion debido a diarrea es una de las principales causas de mortalidad
infantil en todo el mundo (Pringle et al, 2011). Adicionalmente si se asocia a desnutricion y a
falta de lactancia durante los primeros meses de vida el desenlace es menos favorable
(Cenetec, 2010).

Con la realizacion de este caso interactivo se busca plasmar de manera didactica el
correcto manejo de la enfermedad y brindar al médico en formacion una herramienta basada

en evidencia del abordaje de la patologia.
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DESARROLLO DEL TEMA

1. Objetivos

Objetivo general.

- El objetivo principal de este trabajo es la presentacion y utilizacion de un caso clinico
comun y al mismo tiempo con suficiente complejidad médica que exponga no
Unicamente la problemética netamente académica cientifica sino que despliegue
topicos sociales y econdmicos de nuestro medio.

Objetivos especificos.

- Exponer, estudiar y reconocer la correcta estratificacion de gravedad de pacientes
pediatricos

- Estudiar la enfermedad diarreica aguda en pacientes pediatricos

- Conocer el correcto manejo de la enfermedad: manejo de la deshidratacion y uso de
antibidtico terapia

- Anadlisis de posibles complicaciones de enfermedad diarreica

- Andlisis de esquemas antiparasitarios y su correcta aplicacion

2. Historia clinica y examen fisico

Anamnesis.
Datos de filiacion: paciente femenina, 4 afios 9 meses de edad, mestiza, nacida en

Quito, residente en Tumbaco, catdlica, se encuentra la cuidado de su madre y hermano mayor,
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asiste a guarderia durante la semana, grupo sanguineo no conocido, alergias no conocidas
hasta el momento.

Motivo de consulta: diarrea

Enfermedad actual: Paciente de 4 afios 9 meses de edad llega acompafiada de su
madre a emergencias de centro de salud en area rural. Madre de la paciente refiere que
aproximadamente hace 72 horas, sin razén aparente, paciente presenta cuadro de deposiciones
liquidas (alrededor de 6-7 veces al dia) acuosas de color amarillas/verdosas, de moderada a
gran cantidad, no fétidas, que no manchan la superficie del bafio, que no ceden al ayuno; se
acompariaban de pujo pero no de tenesmo asi como también de dolor abdominal de leve a
moderada intensidad difuso tipo colico que cedia a la deposicion.

En cuanto a la alimentacion, madre refiere no alimentar a paciente con comidas fuera
de casa 24 horas antes, sin embargo paciente recibe refrigerio en guarderia a la que asiste que
consistio en avena cocida en agua acompafiada con una banana 14 horas antes del cuadro;
posteriormente almuerza en casa con su hermano quien alimenta a paciente con sopa de
verduras y arroz cocido (alimentos que la madre del paciente cocina el dia anterior) 10 horas
antes de inicio de cuadro. Madre niega conocer que otros nifios de la guarderia presenten
mismos sintomas, ni tampoco su hermano quien ingiere mismos alimentos.

Adicionalmente refiere que desde hace aproximadamente 48 horas auto medica a la
paciente con metronidazol 15mL de un jarabe de presentacion de 250mg/5mL cada 6 horas
que recetan en farmacia. Cuadro no mejora y deposiciones aumentan de frecuencia, de
abundante cantidad sin sangre, de mal olor. Finalmente refiere orina color “t€¢” por 1 ocasion
hace 4 horas, en moderada cantidad, sin sintomas urinarios. Con este cuadro acude.

Pertinentes negativos: no sangre en deposiciones, no nausea, no vomito, no alza
térmica, no escalofrios, no flatulencia fétida, no sintomas urinarios, no tos, no traumas

recientes, no sintomas gripales o enfermedad de vias respiratorias recientes.
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Pertinentes positivos adicionales: madre de paciente refiere irritabilidad, disminucion
del apetito, disminucion en la produccién de orina un dia antes de que acuda y disminucién de
lagrimas desde hace 24 horas.

Antecedentes patolégicos familiares: Abuela materna con Hipertension arterial y
Diabetes Mellitus tipo Il. Abuelo materno fallecido con cancer gastrico. No se conocen datos
de la familia del padre.

Antecedentes patoldgicos personales:

Madre: mujer de 35 afios de edad, nacida y residente en Tumbaco, soltera, catolica,
educacion secundaria incompleta, mestiza, empleada doméstica, grupo sanguineo O RH+.
G3A1P2C0. G1: aborto espontaneo a la 8va semana de gestacion, G2: masculino 17 afios de
edad, G3: paciente femenina de 5 afios de edad.

Padre: no vive con la paciente Madre de paciente refiere no conocer datos del padre.

Datos perinatales: paciente nace en Quito, a término, parto céfalo vaginal, sin
complicaciones, se da de alta a las 48 horas a la madre junto con paciente, no requerimiento
de soporte de oxigeno, llanto inmediato. No refiere hospitalizaciones. Vacunacién actualizada
sin mostrar carnet de vacunas. Lactancia materna exclusiva por 8 meses, luego introduccién
de leche de formula y comida complementaria.

Desarrollo psicomotriz y del lenguaje: gatea a los 9 meses, camina al primer afio,
primeras palabras a los 11 meses. Control de esfinteres a los 3 afios y medio.

Medicacion: madre refiere haber “desparasitado” a paciente con Albendazol dosis
Unica, sin conocer la dosis exacta administrada, hace aproximadamente 6 meses atras.

Habitos: miccion 3 veces al dia, deposicion 1-2 veces por dia de caracteristicas
normales, no medicacion habitual, actividad fisica frecuente en guarderia.

Datos socio-econdémicos: Madre con trabajo inestable, trabaja 8 horas al dia, sueldo

mensual menor que valor de canasta basica. Habitan en vivienda de 2 ambientes, en una
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habitacion paciente duerme con su madre en un catre, mientras que hermano de paciente
duerme en el segundo ambiente donde se encuentra cocina, comparten 1 sanitario, la casa esta
hecha de cemento, cuentan con luz y agua potable. Durante las mafianas, la paciente acude a

guarderia fiscal, después se encuentra al cuidado de su madre y su hermano.

Examen fisico.

Signos vitales: TA 98/62, Frecuencia cardiaca: 130 Ipm, Frecuencia respiratoria: 30
rpm, Temperatura Otica: 36.9 grados centigrados. Saturacion de oxigeno: 96% al aire
ambiente. Talla: 95cm (Percentil 10) Peso: 16.5kg (Percentil 50).

Paciente despierta, alerta, irritable, consolable en el lecho materno, con febricula.
Mucosas orales semihidratadas, lagrimas en poca cantidad, Piel de turgencia tensa, seca,
levemente menos calida que temperatura en torso, no ictérica, leve palidez generalizada, no
lesiones en piel ni en mucosas, 0jos con aspecto de hundimiento, con conjuntivas rosadas,
escleras anictéricas. Signo del pliegue de 2 segundos en abdomen. Cuello no adenopatias
palpables, no ingurgitacion yugular, no soplos carotideos. Tdrax con expansibilidad
conservada, simétrico, no signos de dificultad respiratoria, no uso de musculo accesorios.
Pulmonar con murmullo vesicular conservado en todos los campos, no ruidos sobreafiadidos.
Cardiaco, ruidos cardiacos ritmicos, no soplos audibles. Abdomen distendido, suave,
depresible, doloroso a la palpacién profunda en hemiabdomen izquierdo, no resistencia
muscular, Mc Burney negativo, Blumberg negativo, Ruidos hidroaéreos aumentados en
frecuencia, no visceromegalia, no adenomegalias en abdomen. Extremidades simétricas, no
edema, pulsos pedios palpables normales, llenado capilar menor de dos segundos. Region
inguinogenital se observan genitales femeninos, Tanner mamario y genital grado | prepuberal.

Tacto rectal diferido. Examen neurologico Glasgow 15/15, responde a comandos, se
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comunica con la madre y con el examinador con palabras cortas, buen tono muscular,

movimiento normal de extremidades.

3. Lista de problemas.

Fecha Problema Activo/Pasivo
1 6 meses atras Toma de | A
albendazol
2 72 horas atras Cuadro de diarrea | A
acuosa, dolor
abdominal y
sensacion de pujo
3 48 horas atras Automedicacion A
con Metronidazol
4 24 horas atras Cuadro de diarrea | A
acuosa aumenta de
cantidad y
frecuencia
5 4 horas atras Cambio de | A
coloracion de
orina?
6 Al examen fisico Signos de | A
deshidratacion
moderada

4. Analisis con evidencia de la evolucion del paciente.

1. ¢Cémo se aborda un paciente pediatrico en la emergencia, cuales son los pasos a

seguir?

La valoracién inicial de un paciente pediatrico en la emergencia se debe basar en el Triaje,

el mismo que abarca el 1llamado “Triangulo pediatrico de valoracion” el mismo que se refiere

en la primera valoracion mientras el paciente se encuentra dirigiéndose hacia el profesional de

la salud y permite dar una primera impresion al médico si se trata de un nifio enfermo o no;

incluye evaluacion de apariencia, respiracion y circulacién. En la apariencia se observa el

tono, la interaccion con el entorno, si es 0 no consolable, la mirada, el habla. En la respiracion

se valora el trabajo respiratorio, la posicion que adopta el nifio al respirar, si usa 0 no

musculos accesorio y si se escuchan sonidos de las vias aéreas como sibilancias o estridor.
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Por ultimo en la circulacion se observa el color de la piel. Es posible combinar la valoracion
con la guia basada en el acronimo en inglés “SAVE-a-CHILD”, disefiado para reconocer la

gravedad de un paciente pediatrico. El acronimo se desglosa asi:

Reconocimiento de un paciente pediatrico enfermo

Piel (Skin) Moteada? Cianética? Petequias? Palidez?
Actividad (Activity) Necesita ayuda para deambular? No responde?
Ventilacion Retracciones? Salivacion? Aleteo nasal? Baja frecuencia respiratoria?

(Ventilation)

Taquipnea? Estridor? Sibilancias?

Contacto  visual
contact)

(Eye

Mirada vidriosa? No puede mantener su mirada, no puede enfocar?

Abuso (Abuse)

Presenta heridas o moretones sin explicacion? Padres de conducta
inapropiada?

Llanto (Cry)

Llanto agudo? Irritabilidad?

Temperatura (Heat)

Fiebre mayor a 41 grados? Temperatura menor a 36 grados?

Sistema inmune
(Immune System)

Anemia Falciforme? SIDA? Corticosteroides?

Nivel de conciencia
(Level of consciousness)

Irritable? Letargo? So6lo responde al dolor? Convulsiones? No responde?

Deshidratacion
(Dehydration)

Ojos hundidos? Llenado capilar alargado? Manos frias, pies? Disminucién en
miccion? Diarrea severa? Vomito en proyectil, bilioso, persistente? Mucosas

orales secas?
Tabla 1. Valoracion de la severidad de un nifio enfermo. Acrénimo de SAVE-a-CHILD. Tomado desde Mace, S.
& Mayer, T. (2005). Triage. Chapter Sample. Extraido desde la base de datos de ELSEVIER. Disponible en
linea desde http://www.us.elsevierhealth.com/media/us/samplechapters/9781416000877/Chapter%20155.pdf

Enseguida se contintia con la valoracion primaria utilizando el “ABCDE” que
corresponde a proteccion de via aérea y proteccion cervical, ventilacién, circulacién y control
de sangrado, estado de conciencia, exposicion/factores del medio ambiente y abrigo.

Completada la valoracion primaria, se sigue con la valoracion secundaria en donde se
toman signos vitales incluyendo peso, se intenta dar confort y control del dolor en caso de
existir y se prosigue con examen fisico completo y toma de la historia clinica que puede
ayudarse del acrénimo en inglés “CIAMPEDS” que abarca el motivo principal de consulta,
inmunizaciones o0 exposicion a enfermedades, alergias, medicaciones, historia patoldgica
persona, eventos acompariantes a la enfermedad, dieta e historia de su alimentacion y
sintomas acompariantes a la patologia. Otra nemotecnia valida es OLDCART que recuerda al

inicio de los sintomas, localizacion del problema, duracion de los sintomas, caracteristicas de
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los sintomas, agravantes del cuadro, factores que alivian el cuadro y tratamiento antes de
acudir al servicio de emergencia. En pacientes con dolor también se puede utilizar el PQRST
que indica factores precipitantes, calidad del dolor, radiacién, severidad y tiempo de inicio.

Todos estos acronimos, permiten obtener una historia clinica completa que encaminara
correctamente hacia el diagnéstico del paciente.

Por ultimo punto dentro de la valoracion secundaria se completa el examen fisico con la
inspeccion de superficies posteriores para evitar olvidar esta revision. Mediante esta
valoracion en emergencia se puede entonces catalogar al paciente como un paciente critico en
caso de presentarse con paro cardiorespiratorio o trauma severo, un paciente inestable cuando
el nifio no responde, presenta distrés respiratorio, tiene sangrado activo, se encuentra en
shock, presenta crisis convulsivas, ha sufrido trauma significativo o estuvo a punto de
ahogarse; un paciente potencialmente inestable cuando se encuentra un nifio en estado post
ictal, con fracturas menores, es infante menor de 3 meses con fiebre, entre los mas
importantes; y por ultimo encontramos un paciente estable con ligeras laceraciones,
abrasiones, infantes mayor de 3 meses con fiebre, deshidratacién leve a moderada, entre otros

(EMSC, 2010).

2. ¢Se han recabado los datos completamente, como se catalogaria a la paciente actual,

cual es el problema mas urgente de la paciente?

Ahora bien, en cuanto a la paciente, se han obtenido los datos necesarios tanto de examen
fisico y de anamnesis. Por lo que se puede categorizar como una paciente estable que no
requiere soporte vital avanzado, sin embargo se encuentra deshidratada, siendo este problema

el méas urgente y por el que se debe abordar en primera instancia.
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3. ¢Como evaluar la deshidratacién, como saber la severidad del cuadro, qué nos dice la

evidencia?

Algunas instituciones y organizaciones han desarrollado escalas de estimacion de la
deshidratacién utilizando signos clinicos. Entre las mas utilizadas encontramos a la escala de
la Organizacion Mundial de la Salud, la escala de Gorelick creada en el Children’s Hospital
of Philadelphia y la Escala Clinica de Deshidratacion creada en el Hospital for Sick Children
en Toronto-Canada.

Estas escalas predicen el porcentaje de deshidratacién dependiendo de la edad del nifio,
siendo la Escala clinica de Deshidratacion de Canada, la que se utiliza comUnmente para
evaluacion de nifios de entre 1 mes a 3 afios, mientras que las dos restantes abarcan a nifios
entre 1 mes y 5 afios.

A pesar de que las escalas son universalmente utilizadas para evaluar deshidratacion,
evidentemente nacieron en paises desarrollados y lamentablemente existen pocos estudios que
evallen su validez en paises de bajos ingresos con circunstancias adversas y diferentes que en
sus paises de origen. Uno de estos estudios publicado en el 2011 asegura que la evaluacion de
un nifio deshidratado en un escenario de un pais con bajos recursos no es un predictor preciso
para identificar la severidad de la deshidratacion, aspecto que define el tratamiento (Pringle,
2011).

La prueba de oro para la determinacién de la severidad de deshidratacion es el peso pre
enfermedad y durante la enfermedad y evidentemente post rehidratacion, sin embargo el dato
del peso pre enfermedad es claramente dificil de tenerlo, especialmente en lugares rurales. Por
muchos afios entonces se ha utilizado la valoracion clinica para determinar el grado de

severidad, sin embargo la literatura sefiala que ningun signo clinico individual ni tampoco
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datos de laboratorio como BUN, brecha anidnica, concentracion de bicarbonato, entre otros,
tiene una adecuada sensibilidad o especificidad que prediga el estado y la deshidratacion
(Pringle, 2011). No obstante la combinacién de datos clinicos con un bicarbonato sérico
menor de 17 mEQ/L puede aumentar la sensibilidad de identificar nifios con hipovolemia
moderada a severa. Adicionalmente un bicarbonato menor a 13 mEg/L esta asociado a un
aumento del riesgo de falla en el tratamiento de rehidratacion en pacientes no hospitalizados
(Canavan & Arant, 2009).

Ahora en cuanto a los signos clinicos individuales, existe evidencia que sefiala que son 4
los signos méas importantes a tomar en cuenta en la deshidratacion, el primero el tiempo de
llenado capilar mayor a 2 segundos, ausencia de lagrimas, mucosas orales secas y mala
apariencia general. El llenado capilar debe ser valorado a temperatura ambiente y en el
esternon del paciente, o bien en los dedos del nifio pero la mano valorada debe encontrarse a
nivel del corazon. Adicionalmente la turgencia de la piel del nifio debe ser valorada en la
pared lateral abdominal a nivel umbilical (Canavan & Arant, 2009).

La sobreestimacion de la deshidratacion en la poblacion pediatrica puede conducir a
examenes y tratamientos innecesarios, mientras que la infravaloracion de los mismos
aumentan la morbilidad (Canavan & Arant, 2009).

Es interesante recalcar que existe un dato importante que tomar en cuanta al realizar la
historia clinica y es la informacion que reporten los padres sobre el nifio. En general si los
padres del paciente reportan vomito, diarrea o disminucién de la ingesta son signos sensibles
pero no especificos para determinar la deshidratacion. El nimero de respuestas positivas para
la deshidratacion sugieren la misma, siendo la disminucion de la produccion de lagrimas una
respuesta que aumenta la probabilidad de deshidratacion (Canavan & Arant, 2009). Lo que

sugiere y sobresalta la importancia de la presencia de los padres o del cuidador del nifio.
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En 1996 la CDC publico las guias para la evaluacion de la deshidratacion, que dividia a
los pacientes en tres grupos: deshidratacion leve con un déficit de fluidos aproximado de entre
3 a 5%, una deshidratacion moderada con déficit de entre 6 a 9% Yy deshidratacion severa con
un deficit de mas del 10% o en shock. Un afio antes de esto, en 1995, la OMS también dividio
a los pacientes en tres grupos principales: sin signos de deshidratacion con un déficit menor
del 3 hasta el 5%, con algunos signos de deshidratacion con déficit de 5 al 10% y con

deshidratacion severa de mas del 10% de compromiso de liquidos corporales (Grenado-Villas

etal, 2012).
DESHIDRATACION MINIMA DESH'LDET/AETAAC'ON DESHIDRATACION
- A 7 0
SINTOMA ONO DESHIDRATA_CION MODERADA (3%-9% SEVERA_(mas del 9%
(menos del 3% de pérdida del A de pérdida del peso
pérdida de peso
peso corporal) corporal)
corporal)
Estado de Normal, fatigado, Apatico, letargico,
S Alerta - ; .
conciencia irritable inconsciente
Sed Toma agua normalmente, pueda | Sediento, con ganas de | Bebe pobremente o no es
que se resista a tomar liquidos beber capaz de tomar liquidos
Frecugnua Normal Normal o aumentado Taquicardia; bradicardia
cardiaca €N €asos Severos
Pulsos Normal Normal o disminuido Débiles, impalpables
Frecuencia Normal Normal o0 aumentado Respiracion profunda
respiratoria
Ojos Normal Ligeramente hundidos Muy hundidos
Lagrimas Presentes Disminuidas Ausentes
Mucosas orales Hamedas Secas Parches
Siano del olieque retorno instantineo Retorno en menos de 2 Retorno en mas de 2
9 Pleg segundos segundos
Llenado capilar Normal Prolongado Prolongado; minimo
. . . Frias, moteadas,
Extremidades Calientes Frias cianGticas
Miccion Normal o disminuido Disminuido Minimo

Tabla 2. Sintomas asociados a la gravedad de deshidratacion. Tomada desde Granado-Villar, D., Cunill-De
Sautu, B & Granados, A. (2012). Acute Gastroenteritis. Pediatrics in Review. 33: 487

4. ¢Segun el caso de la paciente, qué grado de deshidratacion tendria?
La paciente se encuentra con deshidratacion moderada, con pérdida del 3 al 9% de su

peso corporal.
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5. ¢Cual es la fisiopatologia de la deshidratacion, es util conocerla para el tratamiento

futuro?

En cuanto a la fisiopatologia de la deshidratacion, encontramos que la mayoria de la
pérdida de volumen en la deshidratacion abarca al volumen extracelular. Este se comprende
de dos componentes: plasma y liquido del sistema linfatico como un mismo componente v el
liquido intersticial como el segundo componente. Por consiguiente el objetivo principal de la
rehidratacion es en primer lugar restaurar el volumen de sangre circulante, seguido por
recuperacion del volumen intersticial y finalmente mantener la hidratacion constante y
continuar el reemplazo de las pérdidas en caso de que continle la diarrea o exista fiebre
(Canavan & Arant, 2009).

La verdadera importancia de conocer el déficit y categorizar a un paciente dependiendo de
la severidad de la deshidratacion es para identificar a los pacientes que pueden ser descartados
de la emergencia sin complicaciones, mantener a aquellos que necesitan observaciéon y

reclutar a los candidatos a recibir una terapia agresiva (Grenado-Villas et al, 2012).

6. ¢Cual es el abordaje terapéutico en términos generales de la deshidratacién?

Pacientes con deshidratacion leve a moderada serdn rehidratados con terapia via oral,
administrando 50mL/Kg en 4 horas con fluidos que tengan aproximadamente 140mmol/L de
carbohidratos, 45mEg/L de sodio y 20mEq de potasio. Este calculo se utiliza para
deshidratacion isoténica o hipotonica. En caso de deshidratacibn moderada e utiliza
100mL/Kg en 4 horas (Meyers, 2009). La rehidratacion oral tiene varias ventajas sobre la via
intravenosa, entre ellas se menciona a la facilidad de continuar la rehidratacion en casa,
reduce el reingreso a emergencia, disminuye el tiempo de estancia en emergencia, mejora la

satisfaccion de los padres del paciente, el tratamiento es inmediato y adicionalmente la
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rehidratacion, mantenimiento y reposicion de pérdidas se realiza con el mismo compuesto
(Canavan & Arant, 2009).

La rehidratacion intravenosa en caso de deshidratacion severa se divide en 3 fases; la
primera fase en donde se utiliza liquidos en bolo para restaurar el volumen efectivo sanguineo
y asegurar la perfusion a los organos vitales como el cerebro.se puede utilizar fluidos
isotonicos para los bolos en un volumen de 20mL por Kg en aproximadamente 60 minutos,
los mismos que podran repetirse hasta conseguir adecuada perfusion. Las fases 11 y 11 son los
fluidos de mantenimiento més el déficit administrado e 24 horas, con la mitad del déficit dada
en las primeras 8 horas y la segunda mitad del déficit administrada en las ultimas 16 horas
(Meyers, 2009).

Para el calculo de las fases Il y 111 es necesario calcular el total de liquidos administrados
en la primera fase y restar del déficit total.

La segunda fase se administra en las siguientes 8 horas. La cantidad de liquido es
equivalente a 1/3 del céalculo de liquidos de mantenimiento méas 1/2 del déficit restante
(Meyers, 2009). Durante la fase Il se puede utilizar liquidos Dextrosa al 5% diluida en
solucidn salina al 45% con 20-30 mEq de cloruro de potasio Unicamente si el paciente ya
haya podido realizar la miccién (Meyers, 2009).

La fase Il se realiza en las préximas 16 horas, cuyo volumen equivale a 2/3 del liquido
calculado de mantenimiento mas el déficit restante. Durante esta fase es posible utilizar
Dextrosa al 5% en solucién salina con 20-30 mEg/L de potasio con la misma condicion de
haber evidenciado que el paciente haya evacuado (Meyers, 2009). Nunca olvidar que se deben

reponer las pérdidas que presente el paciente durante la terapia de rehidratacion.
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7. ¢Ahora bien, cuél seria el abordaje ideal de la paciente?

Calificando la deshidratacion como moderada, se empieza con terapia de restitucion de
liquidos via oral, con calculo de 50 a 100ml/kg dividido en 3-4 horas, lo que se calcula como
825 a 1650 mL en 4 horas. Adicionalmente se reponen con 120-240 mL de suero de

rehidratacion oral con cada diarrea 0 vomito extra que realice.

8. ¢Existe alguna consideracion fisioldgica especial para la poblacion pediatrica?

Los requerimientos de liquidos en la poblacidon pediatrica son mayores que los de los
adultos por varias razones, la primera es porque los nifios al tener una tasa metabolica mayor
que el del adulto necesita mayor gasto calorico que conlleva mayor requerimiento de liquidos;
en segundo lugar los nifios, especialmente los infantes tienen una superficie corporal mayor
comparado con el peso y por lo tanto se traduce en mayor pérdidas de liquido por la piel
comparado a los adultos. Por ultimo, los nifios fisiologicamente manejan frecuencias
respiratorias mas altas que conllevan mayores pérdidas de liquido insensibles por el tracto
respiratorio, y si se adicionan escenarios donde el nifio presenta dolor o situaciones de

ansiedad, los gastos aumentan mas (Meyers, 2009).

9. ¢Cual es la importancia de la utilizacion de la terapia de rehidratacion oral?

La terapia de rehidratacion oral (TRO) es un método costo-efectivo para el manejo de
gastroenteritis aguda que reduce notablemente la necesidad de hospitalizacién tanto en nifios
como en adultos en paises en vias de desarrollo y en paises desarrollados, a pesar de este
conocimiento a nivel mundial, la cobertura con sales de rehidratacion oral siguen siendo

menores al 50% (Lindberg, 2012).
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Su aparecimiento con las sales de rehidratacion oral radica desde los afios 1940 donde se
realizan preparaciones con sodio, potasio y alcaloides y posteriormente se afiade glucosa hasta
que en el 1953 se demuestra solidamente que las sales de rehidratacion oral son efectivas en
la rehidratacion de pacientes con diarrea aguda y especificamente en el colera, enfermedad
que presiond enormemente a la comunidad cientifica a encontrar un tratamiento, sin
necesidad de utilizar hidratacién endovenosa. Adicionalmente se ha demostrado que el uso de
SRO no incrementa el riesgo de causar hiponatremia o hipernatremia iatrogénica, son de bajo
costo, eliminan el riesgo de necesitar procedimientos invasivos de rehidratacion y permiten
que los padres del paciente se involucren en el tratamiento permitiendo que ellos sean los que
administren posteriormente liquidos en casa (Grenado-Villas et al, 2012).

La evolucion de las SRO se valen de estudios que descubren los mecanismos por los que
se produce la absorcion de agua y electrolitos a nivel del enterocito, y el mas importante de
todos el cotransporte entre sodio y glucosa el borde en cepillo intestinal y la absorcion
consecuente de sodio exitosamente. El cotransporte de sodio es un proceso dependiente de
energia que se ha demostrado que no Unicamente depende de glucosa sino de aminoécidos y
otros solutos; el gradiente de sodio dentro de la célula se mantiene por la bomba sodio-potasio
que se encuentra en la membrana basolateral del enterocito (Grenado-Villas et al, 2012).

La composicién recomendada por la OMS y UNICEF tiene menor osmolaridad, menor
concentracion de sodio y glucosa, provoca menos vomitos, disminuye las deposiciones y las
probabilidades de presentar hipernatremia y disminuye la necesidad de cambiar la terapia a

infusion intravenosa (Lindberg, 2012).
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Sodio 75 mmol/L
Cloro 65 mmol/L
Glucosa 75 mmol/L
Potasio 20 mmol/L
Citrato trisodico 10 mmol/L
Osmolaridad total 245 mmol/L

Tabla 3. Composicion de las sales de rehidratacion oral. Tomada de Farthing, M. Salam, M., Lindberg, G. et al.
(2012). Diarrea aguda en adultos y nifios: una perspectiva mundial. Guia Practica de la Organizacién Mundial
de Gastroenterologia

A pesar de estos mayores beneficios, en el afio 2009 se reporta que no todos los paises
adoptan esta recomendacion como politica en su pais, entre los que se encuentra el Ecuador
(UNICEF, 2009).

Finalmente es necesario recalcar que es posible preparar liquidos de rehidratacion oral con
los siguientes ingredientes: sal, azlcar y agua. Se mezcla entonces en 1 litro de agua hervida o

potable limpia con una cucharada de sal y ocho cucharadas de azucar (Lindberg, 2012).

10. ¢ Existe alguna contraindicacién para el inicio de la terapia de rehidratacion oral?

¢Cumple alguna contraindicacion la paciente en estudio?

El uso de las sales de rehidratacion oral estd contraindicado en manejo inicial de
deshidratacion severa, ileo paralitico intestinal, vémitos frecuentes y persistentes calificados
como aquellos que se producen en mas de cuatro episodios por hora, la presencia de lesiones
bucales dolorosas como en caso de candidiasis oral y condicién de malabsorcion intestinal
(Lindberg, 2012). En caso de existir contraindicaciones para inicio de la rehidratacion oral,
siempre existe la posibilidad de la utilizacion de sonda nasogastrica.

La rehidratacion por sonda nasogastrica tiene una adecuada tolerancia, incluso tan
aceptable como la via oral, la posibilidad de recolocacién del tubo es menor que las
complicaciones por via intravenosa y para finalizar la via nasogastrica es menos costosa que

la terapia endovenosa (Canavan & Arant, 2009).



27

Por consiguiente, la paciente no presenta ninguna contraindicacion para el comienzo de la

terapia oral.

11. ¢ Qué pasaria si encontramos un desbalance electrolitico con deshidratacion, cual es el

tratamiento de rehidratacion para estos casos?

La Asociacion Americana de Pediatria realiza una acotacién importante en cuanto a
complicaciones que se pueden acompafiar con la deshidratacion, que es el desequilibrio
electrolitico como hipernatremia, hiponatremia e hipoglicemia (Grenado-Villas et al, 2012).
La hipernatremia diagnosticada en laboratorio con sodio sérico mayor de 145mEg/L indica
déficit de fluidos con pérdida de electrolitos también. Debido a que el sodio es una particula
extracelular, los signos de deshidratacion son menos pronunciados cuando existe
hipernatremia y un trastorno circulatorio significativo no se presenta sino hasta que el déficit
de liquidos alcance un 10%. Algunos signos clinicos que ayudarian a identificar la
deshidratacion con hipernatremia son: turgencia de la piel caracterizada por ser “pastosa o
maleable como una pasta” al realizar la prueba del pliegue, incremento del tono muscular y
Ilanto agudo (Grenado-Villas et al, 2012).

Entonces la deshidratacion hipertonica es manejada de diferente manera. Se calcula el
volumen deficitario y se lo suma al volumen de mantenimiento necesario en 48 horas y se lo
administra en este mismo periodo de tiempo. Si se administra en menor tiempo existe el
riesgo de causar edema cerebral y convulsiones. El sodio debe ser corregido maximo en
10mEgq al dia. EI monitoreo de electrolitos debe ser realizado cada 2 a 4 horas y la reposicion
debe ser realizada con liquidos hipotonicos como dextrosa al 5% o con solucién salina al

0.2% (Meyers, 2009).
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Ahora bien, es importante considerar la concentracion de electrolitos que se elija para
los liquidos de mantenimiento, para la mayoria de pacientes pediatricos se utiliza dextrosa al
5% con cloruro de sodio 0.2%. Al utilizar esta concentracion, se satisface los requerimiento
de 3mEqg/kg/dia de sodio calculados en la formula de Holliday-Segar, sin embargo estudios
recientes muestran que este requerimiento esta calculado para nifios sanos y que pacientes con
patologias de base necesitardn mayor concentracion por lo que actualmente los liquidos de
mantenimiento se calculan con solucion salina al 0.45% (Meyers, 2009).

Si los pacientes presentan niveles de sodio menores a 125 mEq/L se cataloga una
hiponatremia severa que se acompafia por lo general con compromiso de la conciencia y
convulsiones. En estos casos de emergencia es necesario utilizar bolos de solucién salina
hipertonica, por lo general al 3%. El volumen que se utiliza para la correccion de
hiponatremia se basa en el déficit de sodio calculado de la siguiente manera: se resta el sodio
deseado del valor de sodio que tiene el paciente y se multiplica por la constante 0.6 y por
kilogramo de peso. Entonces con el valor del déficit se lo multiplica por 2 y tendremos el
volumen necesario de solucion salina al 3% que se administrara en algunas realizado con
monitoreo continuo. La correccién del sodio no debe sobrepasar los 12mEg/L en 24 horas
(Meyers, 2009).

En cuanto al desequilibrio por niveles elevados de potasio, por lo general mas de 6 mEq/L
que se acompafian de cambios en el electrocardiograma, se pueden tratar con algunos
farmacos como insulina, agonistas beta adrenérgicos, bicarbonato de sodio aunque este Gltimo
no produce un efecto inmediato de rapido influjo de potasio dentro de las células como los
demas. También se consideran diuréticos como la furosemida aunque la deplecién extra de
volumen farmacoldgica puede ser contraproducente; el calcio es utilizado con intencion
cardioprotectivo pues estabiliza y antagoniza los efectos del potasio en la membrana (Meyers,

2009).
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12. ¢ Cuédl es el segundo problema mas importante del paciente? ;Como se puede definir

fisiopatoldgicamente al problema?

Evidentemente el segundo problema méas importante es el cuadro de diarrea de la
paciente.

El proceso fundamental de la enfermedad diarreica es la absorcion incompleta de agua del
contenido intestinal. El transporte del agua por la membrana a nivel intestinal es generado por
fuerzas osmoticas producido por el transporte de solutos como son los electrolitos y
nutrientes. Generalmente la absorcion y la secrecion son procesos que ocurren
simultdneamente, con predominio de absorcion; consecuentemente si existe un aumento de la
absorcion o un incremento de la secrecion lleva entonces a cantidad adicional de agua en el
lumen intestinal y posteriormente a la formacion de la diarrea (Sweetser, 2012).

Existen 4 mecanismos fisiopatoldgicos principales de la diarrea, incluyendo diarrea
osmdtica, secretora, inflamatoria y con alteracion en la motilidad (Sweetser, 2012).

La diarrea osmotica implica la extraccion de agua del plasma al lumen intestinal mediada
por el gradiente osmotico que crea una sustancia no absorbida en el lumen intestinal. La
diarrea secretora ocurre como resultado de un desorden en el transporte de electrolitos. La
diarrea inflamatoria a su vez se puede dividir en causas exudativas, secretoras o por
componente osmotico; y por ultimo si existe alteracion en la motilidad ya sea del intestino o
del colon, puede afectar la absorcién de liquido ya sea por aumento o por disminucion de

exposicion del contenido luminar a la superficie de absorcion intestinal (Sweetser, 2012).

13. ¢Cdémo es el abordaje en general de un cuadro de diarrea?

La Clinica Mayo en Rochester Estados Unidos, ofrece una manera simplificada de 5 pasos

utiles para el abordaje en pasos si nos enfrentamos con un caso de diarrea.
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El primer paso es plantearse la siguiente pregunta: ;Tiene el paciente realmente diarrea?
Aqui nos encontramos con la primera interrogante y es preguntar exactamente a qué se refiere
nuestro paciente como “diarrea”. Existen casos de incontinencia fecal reportados como
diarrea, considerandola como la excrecion involuntaria de heces. La continencia requiere una
estructura neuroanatdmica muscular intacta, por lo que no existe alteracion en absorcion de
electrolitos sino disfuncion en esfinter anal. Asimismo otra condicion que se puede confundir
con diarrea es la impactacion fecal, que usualmente ocurre en pacientes con constipacion
cronica donde existe una gran masa fecal que no puede ser expulsada y al causar distensién
rectal y distension del esfinter anal se induce produccion de secreciones proximal a la masa
obstruida (Sweetser, 2012).

Otra causa importante a considerar es la diarrea inducida por farmacos, que puedan
explicar el evento como un efecto adverso. De esta manera se debe establecer el tiempo entre
el uso del medicamento y el comienzo del cuadro y no olvidar la investigacion de farmacos de
venta libre. Dentro de los principales medicamentos que causan diarrea se encuentran
anticidos, suplementos nutricionales que contengan magnesio, antibi6ticos, inhibidores de
bomba de protones, inhibidores selectivos de re captacion de serotonina y AINES. Asi estos
medicamentos podrian activar diferentes transportadores y receptores, o a su vez alteran la
flora normal bacteriana coldnica (especificamente los antibiéticos), provocan cambios en el
flujo vascular mesentérico, inducen inflamacién y causan una enteropatia apoptotica. Otro
producto importante es la cafeina que podria causar aumento de la secrecion intestinal al
elevar los niveles de monofosfato de adenosina ciclica (Sweetser, 2012).

A continuacion debemos identificar el tiempo de evolucion del cuadro para calificar
agudeza (cuando dura menos de 2 semanas) 0 a su vez cronicidad (si se extiende por més de 4

semanas) (Sweetser, 2012).
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El tiempo de evolucion del cuadro se considera el punto angular para decidir estudios y
diagnosticos diferenciales; es importante reconocer que existen pardmetros establecidos para
la solicitud de examenes complementarios para estudio de heces en cuadros agudos, como por
ejemplo compromiso inmunitario, deplecion de volumen, hematoquezia, sangre en las heces,
dolor abdominal severo, uso reciente de antibidticos, enfermedad inflamatoria intestinal,
brotes de infecciones o que se relacione con trabajos en donde manipule alimentos (Sweetser,
2012).

En cuanto a las presentaciones crénicas, estas siempre requieren estudios de evaluacion
diagnostica. Consecuentemente en diarreas cronicas es necesario calificar la diarrea como
inflamatoria, con alto contenido lipidico o acuosa (Sweetser, 2012).

La diarrea inflamatoria ocurre a causa de inflamacién y dafio del epitelio cuya
etiologia puede variar desde la inflamacion a causa de enfermedad inflamatoria intestinal,
colitis isquémica, procesos infecciosos, colitis por radiacion y neoplasia; asi, este tipo de
diarrea se caracteriza por deposiciones de alta frecuencia, volumen disminuido y que se
pueden acompanar con sangre, tenesmo, fiebre y dolor abdominal, y se puede confirmar con
la presencia de leucocitos en el examen de heces o a su vez con niveles elevados de proteina
C reactiva y nivel de eritrosedimentacion elevado (Sweetser, 2012).

Por otro lado diarrea con alto contenido lipidico, también conocida como esteatorrea,
esta asociado a malabsorcion y mala digestion, dos conceptos completamente diferentes. La
malabsorcién es un fendmeno causado por enfermedad de la mucosa, mientras que la mala
digestion resulta de la insuficiencia pancreéatica exdcrina o a causa de concentracién deficiente
de sales biliares en duodeno. Este tipo de diarrea se asocia con historia de perdida
involuntaria de peso, presencia de heces de contextura pastosa dificiles de limpiar o remover
de la superficie del sanitario. Es importante recalcar que la relacion entre esteatorrea y heces

que flotan en el agua es una concepcion errénea. Las heces que flotan no nos indican alto
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contenido de grasa, sino la presencia de gas producida por las bacterias del colon (Sweetser,
2012).

El diagnostico de esteatorrea se lo realiza con el Test de Sudan que detecta la mayoria
de casos clinicamente significativos, sin embargo el test cuantitativo definitivo para
esteatorrea es la presencia de 7 gramos de grasa tras la recoleccion de heces en 24 horas en
pacientes con consumo de 100 gramos de grasa en su dieta (Sweetser, 2012).

Ahora bien, en tercer lugar tenemos a la diarrea acuosa que a su vez se puede clasificar
de origen osmotico o secretor. EI osmdtico se debe a la mala absorcion de azlcares. En
cambio la diarrea secretora se debe a la disfuncion en el trasporte de electrolitos. La manera
mas sencilla de diferenciar entre la etiologia osmética o secretora es evidenciar si el volumen
de las deposiciones disminuye con el ayuno gue nos direccionan hacia la etiologia osmdtica,
mientras que la secretora no sufre cambios con ayuno. También se podria calcular la brecha
anionica de las heces sumando el sodio y el potasio, multiplicado por 2 y restando el resultado
de 290 mmol/L, un resultado mayor de 50mmol/L sugiere un origen osmatico y menor a este
valor, secretora (Sweetser, 2012).

Una vez identificada una diarrea osmotica se necesita diferenciar cuél es la causa de la
misma. Usualmente esta patologia se ocasiona por mal absorcién de cationes como magnesio
o aniones como fosfato o sulfato contenidos en laxantes o antiacidos, o a su vez por
malabsorcion de azlcares o alcoholes como sorbitol. Aqui sobresale la intolerancia a la
lactosa como etiologia mas prevalente en la malabsorcion de azdcares. El pH fecal podria
encaminar hacia la causa, si el pH es menor a 6 indica malabsorcion de carbohidratos pues
cuando estos llegan al colon, son fermentados por las bacterias liberando acidos grasos de
cadena corta acidificando la materia fecal (Sweetser, 2012).

En cuanto a la diarrea secretora, la fisiopatologia evidencia la secrecion aumentada de

iones como cloro o bicarbonato o la inhibicién neta de la absorcion de sodio, siendo la
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etiologia méas prevalente en la diarrea secretora, el origen infeccioso, seguido por tumores
endocrinos secretores como el gastrinoma o el tumor carcinoide (Sweetser, 2012).
Por ultimo es importante tener en cuenta a la diarrea facticia que es un desorden auto

infligido intencional debido a la ingestion de laxantes (Sweetser, 2012).

14. ;Qué se puede decir sobre la diarrea en la poblacion pediatrica en cuanto a su

epidemiologia, definicidn y etiologia?

En primer lugar es necesario resaltar que todos los nifios menores a 5 afios presentan en
un promedio tres episodios de diarrea aguda al afio (Farthing et al, 2012). En paises en vias de
desarrollo, la diarrea es una causa comun de mortalidad en poblacion pediatrica menor de 5
afios que abarca un estimado de 2 millones de muertes al afio. Se aproxima que un tercio de
todas las hospitalizaciones de diarrea en esta poblacion son por causa viral de rotavirus
(Grenado-Villas et al, 2012).

En pediatria se considera a la diarrea como la realizacion de méas de 3 deposiciones
blandas o acuosas por dia o su vez el paso de deposiciones con mayor frecuencia que sus
habitos defecatorios normales. El paso frecuente de deposicion bien formada no se considera
diarrea, ni tampoco al paso de deposicidn pastosa en lactantes (Grenado-Villas et al, 2012).

Como se explica en el anterior apartado, se puede dividir a la diarrea en tres grandes
grupos: la diarrea aguda que dura algunas horas o dias; la diarrea sanguinolenta o disenteria y
diarrea persistente que dura més de 14 dias (Grenado-Villas et al, 2012).

En cuanto a la etiologia la Organizacién Mundial de la Salud menciona que en los paises
en vias de desarrollo los principales agentes etioldgicos son bacterianos, virales y parasitarios:
Entre las bacterias mas prevalentes se encuentra a la Escherichia coli enteroagregativa que

provoca diarrea acuosa Yy diarrea persistente en nifios portadores del virus de
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inmunodeficiencia humana. Escherichia coli enterotoxigénica que se presenta en mayor
frecuencia en lactantes y la Escherichia coli enteropatogénica que afecta en su mayoria a
niflos menores de 2 afios de edad. Otra bacteria encontrada es el Campylobacter cuya
infeccion es asintomatica en muchos casos, pero también con diarrea acuosa y algunas veces
con cuadros de disenteria; ésta se asocia a la convivencia con ganado cerca de las viviendas y
aves de corral. Campylobacter se aisla cominmente en infecciones de nifios menores de 2
afios de edad (Farthing et al, 2012).

Otra bacteria que se encuentra en diarrea pediatrica es la Shigella que en su mayoria
causa disenteria, especialmente la Shigella dysenteriae tipo 1 productora de la toxina Shiga
(Farthing et al, 2012)..

Asimismo se describe al Vibrio choleare como otro organismo prevalente, que se
caracteriza por que lleva rapidamente a la deshidratacion severa y al shock hipovolémico en
un transcurso de 12 a 18 horas (Farthing et al, 2012).

La Salmonella entérica serotipo Typhi y Paratyphi A, B o C es la responsable de
causar la fiebre entérica y la Salmonella no typhi causan salmonelosis no tifoidea (Farthing et
al, 2012).

Entre los agentes virales encontramos al rotavirus, principal agente causante de
gastroenteritis severa siendo el grupo etario entre los 4 y 23 meses de edad el grupo con
mayor incidencia. El Calicivirus humano en donde se agrupan los norovirus y sapovirus es el
segundo agente viral de mayor frecuencia en estos cuadros. En seguida se encuentran los
adenovirus (Farthing et al, 2012).

Por ultimo se tiene a los patdgenos parasitarios donde sobresalen Cryptosporidium
parvum, Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica y Cyclospora cayetanensis (Farthing et

al, 2012).
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Existen dos puntos interesantes que la UNICEF menciona acerca de esta enfermedad,
el primero es que la carga que representa la diarrea a nivel mundial es inimaginable, casi el
75% de muertes por diarrea ocurren en solo 15 paises: India, Nigeria, Republica Democratica
del Congo, Afganistan, Etiopia, Pakistan, Bangladesh, China, Uganda, Kenya, Nigeria,
Burkina Faso, Tanzania, Mali y Angola. Adicionalmente la incidencia aumenta en escenarios
complejos de emergencias y desastres naturales en donde la poblacion desplazada necesita
resguardarse en refugios sobrepoblados, con fuentes de agua contaminadas, con préacticas
pobres de higiene y con alimentos contaminados e insuficientes (UNICEF, 2009).

El segundo punto interesante es el espacio que se toman para resaltar la importante
relacién que se encuentra entre la diarrea y el VIH, evidentemente por la gran prevalencia de
esta enfermedad en paises africanos y asiaticos. Asi se menciona que la diarrea es una
manifestacion comin de la infeccion por VIH tanto en adultos como en nifios. En los nifios
con VIH positivo, la enfermedad diarreica aguda resulta de la infeccion por patdgenos
comunes mencionados anteriormente como Campylobacter, E coli, Salmonella, Shigella o
rotavirus; pero cuadros de diarrea persistente se asocian con malabsorcién, tuberculosis,
infeccion por patdgenos oportunistas como Cryptosporidium parvum, Cyclospora
cayetanensis, Isospora belli, Microsporidium y Citomegalovirus. Sin embargo en caso que no
se conozca el estado de inmunocompromiso del paciente pediatrico, si la diarrea persiste por
mas de 2 semanas, se debe investigar la infeccion por este virus. El cuadro diarreico
concomitantemente con la infeccion por VIH aumenta la mortalidad del nifio en 11 veces mas

comparado con poblacion no infectada (UNICEF, 2009).
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15. ¢Cual es la etiologia més prevalente en esta patologia?

Como se menciona antes, dentro de las etiologias mencionadas, la causa viral es la
etiologia més coman de la diarrea adquirida en la comunidad es la viral que abarca hasta un
40% de todos los casos, siendo el norovirus y los rotavirus los mas prevalentes. Los
norovirus, que pertenecen a la familia de los calicivirus, afecta a cualquier grupo etario, sin
embargo el rotavirus es el microorganismo de mayor predominancia en la poblacion
pediatrica menor de 5 afios (Guandalini & Vaziri, 2011). Segun las estadisticas mundiales, la
mayoria de poblacion pediatrica experimenta una infeccion por rotavirus a la edad de 5 afos,
que se presenta en 1 de cada 5 consultas, es el causante de 1 de cada 65 hospitalizado y
desemboca en la muerte 1 de cada 293 nifios (Ramig, 2004).

Los Rotavirus pertenecen a la familia de los Reoviridae, constituye un virus de morfologia
icosaédrica con una capside de tres capas que protege a un RNA de doble cadena. Estos virus
se encuentran divididos en serotipos de la A a la G, siendo los serotipos A, B y C los
responsables de la infeccion a humanos causando diarrea de dos componentes, una por
malabsorcion y la segunda por aumento de secrecion (Ramig, 2004).

El proceso fisiopatoldgico que explica la diarrea por rotavirus empieza cuando el virus se
adhiere e infecta a los enterocitos en el intestino delgado por medio de receptores en su
mayoria de 4&cido sialico, se internaliza y pierde su cépside en el proceso, lo que
consecuentemente activa sintetasas y transcriptasas que le permiten replicarse y aumentar su
concentracion de RNA en el citoplasma, llamado viroplasma. Dentro de la conformacion
genética del virus posee material que codifica para proteinas especificas estructurales y no
estructurales, entre ellas la mas importante clinicamente, la NSP4 una proteina no estructural
que posee actividad enterotoxigénica. La replicacion del viroplasma y especificamente la

presencia de la NSP4 aumenta la salida de Calcio y su mayor concentracion intracelular
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especialmente en el reticulo endoplasmico que desemboca en la disrupcion del citoesqueleto
celular y consecuentemente la disminucion de expresion de enzimas como las disacaridasas
en la superficie apical entérica, disminucion del cotransporte de solutos mediado por sodio y
entonces necrosis causando asi malabsorcion y diarrea (Ramig, 2004).

La necrosis celular permite la salida de NSP4 que se une a células no infectadas
anteriormente mediada por receptores no conocidos hasta el momento, causando una cascada
enzimatica que culmina con la salida excesiva de calcio del reticulo endoplasmico
provocando la lisis celular y el dafio posterior de las uniones estrechas intercelulares que a su
vez aumenta la permeabilidad paracelular (Ramig, 2004). Adicionalmente la NSP4 actda en
las criptas entéricas con el mismo proceso fisiopatélogico mediado por calcio que lleva al
aumento de secrecion de las mismas por activacion de transporadores de cloro que resulta en
el componente secretor de la diarrea por rotavirus. Finalmente se conoce que el NSP4 también
estimula el sistema nervioso entérico que contribuye con el aumento de secrecion y se sugiere
también un efecto de aumento en la motilidad (Ramig, 2004).

La transmision del virus es fecal-oral mediado por manos, objetos o superficies
contaminadas. Los sintomas clinicos post infeccion por lo general aparecen 24-48 horas
posterior al contacto con alza térmica, vomito, diarrea acuosa y dolor abdominal que
ocasionalmente lleva a la deshidratacion del individuo (Ramig, 2004).

Otro punto interesante en cuanto al rotavirus, es la presencia de las proteinas estructurales
VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 y VP7, siendo esta Gltima la principal proteina antigénica que

genera inmunidad a la infeccion (Surendran, 2008).
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16. ¢ Qué nos dice la evidencia sobre las infecciones parasitarias y la diarrea aguda? ¢Esta

recomendada la quimioprofilaxis en nifios para parasitosis intestinal?

A pesar de que anteriormente se consideraba a las infecciones parasitarias intestinales
como parte Gnicamente de paises en vias de desarrollo, actualmente se conoce que con el
surgimiento de poblaciones inmunocomprometidas, combinada con el aumento en el tiempo
de esperanza de vida y la ola migratoria, las infecciones parasitarias se tomaron el radar del
primer mundo. Desde los afios 70s se ha evidenciado una importante mejoria en las
condiciones en la salud publica en paises en desarrollo, sin embargo no se registran cambios
en la tasa de surgimiento de nuevos protozoarios o parasitos helminticos después de 1970.
Hasta el dia de hoy los parésitos intestinales contribuyen fuertemente en la carga de
enfermedad para la salud publica mundial (Alum et al, 2010). La etiologia de las principales

parasitosis intestinales puede clasificarse asi:

Protozoos
1. afectacion exclusivamente digestiva: Giardiasis: Giardia lamblia
2. afectacion digestiva y potencialmente en tejidos:
a. Amebiasis: Entamoeba histolytica/dispar

b. Criptosporidiasis: Cryptosporidium

Helmintos
1. Nematelmintos o nematodos 0 gusanos cilindricos:
a. afectacion exclusiva digestiva:
- Oxiuriasis: Enterobius vermicularis
- Tricocefalosis: Trichuris trichuria
b. afectacion digestiva y pulmonar:
- Ascariosis: Ascaris lumbricoides
- Anquilostomiasis o uncinariasis: Ancylostoma duodenale, Necator americanus
c. afectacion cutanea, digestiva y pulmonar:
- Estrongiloidiasis: Strongyloides stercoralis
2. Platelmintos o cestodos o gusanos planos:

a. Afectacion exclusivamente digestiva:




39

- Himenolepiasis: Hymenolepis nana
- Teniasis: Taenia saginata y solium
b. Posibilidad de afectacion digestiva y potencialmente en tejidos:

- Teniasis: Taenia solium: Cisticercosis

Tabla 4. Clasificacion de las principales parasitosis intestinales. Tomada de Medina, A. et al. Parasitosis
intestinales. Protocolos diagnostico-terapéutico de la AEP: Infectologia Pediatrica.

En los paises en vias de desarrollo, las parasitosis intestinales afectan principalmente a
la poblacion pediatrica de edad escolar y preescolar con prevalencias que varian de entre el 26
al 80% (Vera, 2010). La diversidad de parasitos endémicos en cualquier &rea son
influenciados por diferentes factores, entre los que encontramos al aspecto social cultural,
econdémico y medio ambiental y el ciclo de vida de cada paréasito. Dentro de este Gltimo
factor, también existen predisponentes que aumentan la sobrevida de parasitos en el ambiente,
los que pueden ser categorizados en bidticos y abidticos. Los bioticos son los que incluyen al
microorganismo y a sus productos, por ejemplo existen algunas especies de algas que
inactivan los huevos de helmintos en pantanos, también se ha visto que la coexistencia de
bacterias y Giardia disminuye la viabilidad del parasito. La sobrevida del propio parasito en
fomites o en las propias heces contaminadas forman un factor importante biotico, por ejemplo
los quistes de Cryptosporidium al aire ambiente pierden viabilidad después de 2 horas en las
heces, mientras que los mismos en una superficie de madera pueden sobrevivir hasta 72
horas. Entre los factores abidticos se encuentra que la humedad es el factor de mayor impacto
para la sobrevida de parasito (Alum et al, 2010).

Entre los factores que determinan la transmision de paréasitos se ha identificado que un
45% se da por contacto directo no sexual, siendo la ruta fecal-oral la mas importante. La
mano humana se ha identificado como el comdn denominador de la transmision de parasitos;
también los habitos defecatorios como realizar la deposicion en campos abiertos, el uso de

calzado, la presencia de ufias largas y el contacto directo con animales. Asi como también el
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consumo de vegetales o frutas crudas mal lavadas o a su vez lavadas con agua contaminada,
dentro de las que sobresale el consumo de fresas, lechuga, perejil, espinaca y berros (Alum et
al, 2010).

La infeccion por parasitos intestinales causa malnutricion con disminucion apetito o
no asimilacion de nutrientes, lo que a su vez es causa de deficiencia de crecimiento en
poblacién pediatrica. Especificamente causa deficiencia de vitamina A, B6 y B12 y de
minerales como calcio y magnesio, afecta la inmunidad que predispone a contraer mas
enfermedades y lo que es mas importante, comprometen la capacidad de aprendizaje (Alum et
al, 2010). Lamentablemente la evidencia cientifica que se obtiene de la Colaboracién
Cochrane 2015 especifica que el tratar a los nifios con infeccion comprobada por parasitos
tiene algunos beneficios nutricionales individuales, sin embargo el tratamiento masivo en
areas endémicas no mejora el estado nutricional, la hemoglobina, el aspecto cognitivo, su
desempefio escolar y su supervivencia (Taylor-Robinson, et al. 2015).

Dentro de las acciones mas importantes como prevencion de la transmision de
enfermedades y entre ellas la propagacién de infecciones parasitarias esta el lavado de manos.
Esta accion se considera como una barrera primaria al interrumpir directamente la transmision
removiendo residuos de materia fecal después del contacto con las mismas y como una
barrera secundaria evitando la contaminacion de nuevos alimentos o fomites. Existe literatura
que evidencia que el lavado de manos disminuye significativamente la transmision, incluso
sin la utilizacion de farmacos (Alum et al, 2010).

Desde ya varios afios atras la OMS propone como solucién parcial al uso de
tratamientos antihelminticos masivos y reiterados, sin diagnostico parasitdlogo previo
individual, especialmente en aquellas comunidades con prevalencia elevada de parasitos.
Siendo el objetivo principal no la cura individual, sino la disminucion de la contaminacion del

ambiente con huevos o lavas de parasitos y un posterior descenso de las posibilidad de
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transmision y reinfeccion. Ahora, en paises como Argentina, por ejemplo, los programas de
atencion primaria gubernamentales proponen al mebendazol en dosis de 500mg en una sola
dosis cada 6 meses durante 2 afios y después continuar con la misma dosis pero en intervalos
de 12 meses. Un tratamiento desde los 2 afos de edad especifico para la prevencion de
parasitosis geohelmintica, que se denomina a las parasitosis intestinales que tienen como parte
de su ciclo vital un pasaje obligado por la tierra, entre los que se encuentran a Ascaris
lumbricoides, Trichuris trichuria y Strongyloides stercoralis (Morduhovich et al, 2004).
Existen diversos estudios basados en intervenciones poblacionales de quimio prevencion
masiva con antiparasitarios en areas endémicas en poblacion menor de 15 afios con el
objetivo de lograr una cobertura superior a 75% de nifios en riesgo de sufrir parasitosis
intestinal. Con este animo se han identificado farmacos de amplio espectro, con alto margen
de seguridad, que se pueda administrar en dosis Unica y que cuente con un adecuado costo-
beneficio. Asi se encuentra, solos o combinados, Albendazol, Levamisol, Mebendazol y
Pamoato de pirantel. De estos, el Albendazol en dosis Unica de 400mg ha demostrado
efectividad contra ascariasis, enterobiasis e infecciones por cestodos, no obstante su cobertura
contra erradicacion de protozoarios es menos efectivo y se cree que la resistencia de parasitos

esta aumentando contra los agentes cominmente utilizados (Belkind-Valdocinos et al, 2004).

17. ;Cuales son las pistas de en la historia clinica que direccionan hacia una posible

etiologia?

Las pistas epidemioldgicas que ayudan a orientar la etiologia de la diarrea, sobre todo en
casos infecciosos, son el periodo de incubacion, antecedente de viajes, prevalencia de

enfermedades endémicas, ingesta de ciertos alimentos o relacion con alimentos no habituales,
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riesgos o exposicion laboral, uso reciente de antimicrobianos y riesgo de infeccion de VIH

(Farthing et al, 2012).

Detalles de la historia del paciente Etiologia probable asociada

Transmision por ingesta de agua contaminada Vibrios, Giardia intestinalis, Cryptosporidium
Ingesta de mariscos o crustaceos Vibrios, Norovirus, Salmonella

Contacto con aves de corral Campylobacter, Salmonella

Ingesta de carne vacuna, brotes de semillas crudas  Escherichia coli enterohemorragica, Escherichia

coli productora de toxina Shiga

Ingesta de huevos Salmonella

Ingesta de mayonesa y crema Staphylococcus, Clorstridium perfringens,
Salmonella

Tartas Salmonella, Campylobacter jejuni,

Cryptosporidium,

Historia reciente de uso de antibidticos o Clostridium difficile

quimioterapia

De persona a persona Shigella, Rotavirus

Tabla 5. Detalles de la historia del paciente y etiologia probable Tomada de Farthing, M. Salam, M., Lindberg,
G. et al. (2012). Diarrea aguda en adultos y nifios: una perspectiva mundial. Guia Préactica de la Organizacion
Mundial de Gastroenterologia.

Periodo de incubacion post infeccion Etiologia probable

Menos de 6 horas Toxina preformada de Staphylococcus aureus y
Bacillus cereus

De 6 a 24 horas Toxina preformada de Clostridium perfringens y
Bacillus cereus

De 16 a 72 horas Norovirus, Escherichia coli enterotoxigénica,
vibrios, salmonella, shigella, campylobacter,
yersinia, Escherichia coli enerohemorragica,
Giardia, Cyclospora, Cryptoporidium

Tabla 6. Periodos de incubacién y etiologia relacionada. Tomada de Farthing, M. Salam, M., Lindberg, G. et al.
(2012). Diarrea aguda en adultos y nifios: una perspectiva mundial. Guia Préctica de la Organizacion Mundial
de Gastroenterologia.

En cuanto a pistas en el examen fisico y en caso de solicitar examen corpoldgico, las

infecciones se manifiestan de la siguiente manera:
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Clinica

Dolor Evidencia de Vomito, Heces
Patogeno abdominal  Fiebre inflamacidon en heces néuseas sanguinolentas
Shigella ++ ++ ++ ++ +
Salmonella ++ ++ ++ + +
Campylobacter ++ ++ ++ + +
Yersinia ++ ++ + + +
Norovirus ++ +H- - ++ -
Vibrio +- +- +- +/- +/-
Cyclospora +/- +/- - + -
Cryptosporidium +/- +/- + + -
Giardia ++ - - + -
Entamoeba histolytica + + +/- +/- +/-
Clostridium difficile + + ++ - +
Escherichia coli productora de
Shiga toxina ++ 0 0 + ++
Tabla 7. Caracteristicas clinicas de la infeccion con su etiologia correspondiente. Clave: ++, comun: +, ocurre,
+/~, variable; —, no comun: 0, atipico/a menudo no estd presente. Tomada desde Farthing, M. Salam, M.,

Lindberg, G. et al. (2012). Diarrea aguda en adultos y nifios: una perspectiva mundial. Guia Practica de la
Organizacion Mundial de Gastroenterologia

18. ¢ Hasta este momento, como se podria calificar al problema diarreico de la paciente?

¢Presenta la paciente alguna pista que oriente hacia la etiologia?

El cuadro de la paciente basandose en los datos clinicos, tiempo probable de incubacién,
factores de riesgo y exposicion se puede calificar como diarrea aguda no disentérica
aparentemente no epidémica de probable localizacién alta de etiologia infecciosa viral
principalmente sospechando de rotavirus, seguido por sospecha de etiologia bacteriana con
alta probabilidad de Escherichia coli enteropatogénica, enteroagregativa o enterotoxigénica
(ver tabla). Para pensar en etiologia parasitaria de situacion alta tendriamos la presencia de
cryptosporidium sin embargo éste es mas comun en pacientes inmunocomprometidos, que no
es el caso de la paciente; también de presencia de Giardiasis que se descarta progresivamente
pues la paciente no presenta esteatorrea, heces fétidas o flatulencia. También se encuentra la

posibilidad de diarrea aguda causada por toxinas ya sea de Bacillus cereus o Staphylococcus
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aureus, no obstante la presentacion de la paciente sin vomito y con duracion mayor de 24

horas disminuye las posibilidades.

. . . . . Sitio de . . . Presentacion clinica
Tipo de E coli Epidemiologia . Mecanismo primario . y
accion tratamiento
Comin en paises Incubacion de 8-18 horas.
en desarrollo. Por Intestino Patron  agregativo  al | Diarrea mucoide acuosa.
Enteroagregativa [lo  general  se delgado adherirse a la mucosa | Disentérica en un 30%. Se
presenta como intestinal debe considerar uso de
diarrea persistente antibioticos
Incubacion 3-9 dias. Dolor
- . L abdominal, vomito,
Enterohemorragi | Rara en paises en Elaboracion de| . .
ca vias de desarrollo Colon citotoxinas Shigay 1y I disenteria. Sindrome
hemolitico urémico en 10%.
Tratamiento de soporte
Endémico en | lleon . . Diarrea acuosa. Ocasional
. . . . ) Invasion a tejido y| . . -
Enteroinvasiva | paises en vias de |distal vy - disenteria. Considerar
destruccion de la mucosa : S
desarrollo colon tratamiento antibiotico.
Causa comun en . . .
. . Adherencia, borramiento | Incubacion de 6-48 horas.
paises en vias de . . S .
desarrollo Se Intestino | de enterocitos, alteracion | Causa diarrea acuosa
Enteropatogénica ’ delgado del flujo de calcio|autolimitada. Ocasional
puede presentar . . . P .
X proximal | intracelular y el | fiebre y vomito. Se prefiere
como diarrea . .
. citoesqueleto tratamiento de soporte
persistente
., .| Incubacion  14-30  horas.
Elaboracion de toxina| . .
. . . ...; | Diarrea acuosa asociada a
- Comln en paises | Intestino | termoestable y termolabil | .. .
Enterotoxigénica . . fiebre, dolor abdominal y
en desarrollo delgado que inducen  diarrea| .. -
vomito.  Tratamiento  de
secretora
soporte.

Tabla 8. Clasificacion de E coli diarreogénicas, epidemiologia, sitio de accion, patogénesis y presentacion
clinica. Tomado desde Thapar, N. & Sanderson, |. (2004). Diarrhoea in children: an interface between
developing and developed countries. The Lancet. 363: 641-653.

La tercera sospecha clinica que se debe considerar ademas de la etiologia infecciosa, que

se encuentra con pocas probabilidades en la paciente, es una alergia alimentaria que se

considera a una reaccion clinica que sucede como evidencia de una reaccién inmune

patoldgica a la ingestion de un alimento en particular. Sin embargo la cuidadora de la paciente

y la propia paciente niegan ingestién de alimentos nuevos, tampoco se tiene registro de

historia familiar o personal de atopia o inmunodeficiencias. Tampoco la paciente presenta

compromiso de vias respiratorias o cambios epidérmicos o en mucosas (Thapar & Sanderson,

2004). Razones por las que se descarta en la paciente.
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19. ¢Existe algun factor prondstico que aumente la gravedad del cuadro de diarrea?

¢ Cudles son los factores que merecen considerar la hospitalizacion del paciente?

Factor Observaciones

Desnutricion Aproximadamente 10% de los nifios en paises en
desarrollo tienen déficit de peso
Las deficiencias de macro y micronutrientes en
nifios se acompafa de diarrea mas prolongada y
severa; es probable que con la disenteria aparezcan
trastornos como hipocalemia y prolapso rectal
La desnutricion aumenta el riesgo de muerte por
diarrea

Deficiencia de zinc Suprime la funcién del sistema inmunitario y se
acompafia de aumento de la prevalencia de diarrea
persistente y una mayor frecuencia de diarrea

Diarrea persistente A menudo lleva a la malabsorcién e importante
pérdida de peso, promoviendo més el ciclo
Inmunosupresion Secundaria a infeccion por VIH u otras

enfermedades cronicas. Puede acompafiarse de un
mayor riesgo de presentar enfermedad clinica,
demora en resolucién de sintomas, o recurrencia
frecuente de episodios de diarrea

Tabla 9. Factor prondstico en nifios. Tomada de Farthing, M. Salam, M., Lindberg, G. et al. (2012). Diarrea
aguda en adultos y nifios: una perspectiva mundial. Guia Practica de la Organizacion Mundial de
Gastroenterologia.

Consecuentemente también se puede comentar que se deben tomar en cuenta los
siguientes factores como indicaciones de hospitalizacién en un cuadro de diarrea aguda:
Alteracion del estado mental, patologia concomitante, lactante de menos de 6 meses 0 menos
de 8kg de peso, fiebre mas de 38 grados en lactantes menores de 3 meses de edad o
temperatura mayor de 39 grados en nifios entre 3 y 36 meses; sangre visible en materias
fecales, diarrea abundante con deposiciones frecuentes y de volumen importante. Vomitos
persistentes, deshidratacion severa, fiebre persistente, mala respuesta al tratamiento de
rehidratacion via oral, incapacidad del cuidador de administrar la terapia via oral. También si
sus sintomas no mejoran en 48 horas 0 se exacerban por Gltimo si se menciona que el paciente

no ha orinado en las Gltimas 12 horas (Lindberg, 2012).
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En el caso de la paciente, podria ser manejada en la sala de emergencias por su cuadro
inicial, sin embargo se encuentra 1 agravante que es el aparente empeoramiento del cuadro

con la utilizacion de antibidticos, el mismo que se analizard més adelante.

20. ¢En cuanto al tratamiento de la diarrea aguda, ademas de la terapia de rehidratacion,
se recomienda algun otro tratamiento?, ;Qué hay de los probioticos?, ¢Hay terapia

antibidtica recomendada?, finalmente ;Cuando se recomienda restablecer la dieta?

La OMS recomienda la administracion de 20mg zinc por dia durante 10 dias
adicionalmente a la terapia rutinaria de deshidratacion, pues reduce la severidad, también la
incidencia de episodios de diarrea infantil hasta en 3 meses posteriores. En general se
recomienda la administracién de suplementos de zinc a los nifios con diarrea persistente,
independientemente de su tipo (Lindberg, 2012).

En cuanto a la segunda parte de la pregunta, Los probidticos son microorganismos vivos
no patogénicos que al ingerirlos sobreviven al paso por el tracto digestivo y al llegar al
intestino compiten con los patdgenos intestinales por nutrientes y sitios de adhesion
bacteriana. Ademas acidifican el medio intestinal, sintetizan compuestos que intentan destruir
o0 inhibir el crecimiento de patégenos y estimula la respuesta inmune del hospedador ante
patdgenos invasores (Applegate et al, 2013).

Aunque la Organizacion Mundial de la Salud no ha incluido en sus recomendaciones
oficiales el uso de probidticos como tratamiento para la diarrea aguda, existe evidencia que
muestra el beneficio de su uso. En el afio 2010 la Organizacion Cochrane realizd una revision
sistematica en la que se encontrd una significativa reduccién de la duracion de la diarrea y de
la frecuencia de la deposicion desde el segundo dia de tratamiento, sin embargo se incluyeron

unicamente poblacion pediatrica cuyo estudio coprologico era positivo para rotavirus. En otra
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revision sistematica publicada en el afio 2013 en la BMC Public Health se encontré similares
resultados, pero existen preguntas sobre la repercusion en cuanto a la mortalidad y al riesgo
de hospitalizacion (Applegate et al, 2013).

Para responder la tercera parte de la pregunta también se encuentra la terapia antibidtica

dirigida directamente contra el patégeno asociado:

Etiologia Tratamiento en nifios
Clostridium difficile o colitis Metronidazol 7.5mg/kg (méximo 500mg) c/8
horas por 10-14 dias
Vancomicina 10mg/kg (méaximo 125mg) c/6 horas
por 10-14 dias
Shigellosis Azitromicina 10mg/kg/dia 1 dosis diaria por 3 dias
Ceftriaxona 50mg/kg/dia 1 dosis diaria por 3 dias
Salmonellosis no tifoidea No farmacoterapia
Ceftriaxona 100mg/kg/dia dividido en 2 dosis por
7-10 dias
Azitromicina 20mg/kg/dia 1 dosis diaria por 7 dias
Fiebre tifoidea Ceftriaxona 100mg/kg/dia dividido en 2 dosis por
7 dias
Azitromicina 20mg/kg/dia 1 vez al dia por 7 dias
Diarrea por Campylobacter jejuni Azitromicina 10mg/kg/dia 1 dosis por 3-5 dias
Eritromicina 30mg/kg/dia en 2-4 dosis por 3-5 dias
Aeromonas Se trata como shigellosis
Colera (Vibrio cholerae 0O1) Eritromicina 30mg/kg/dia 3 veces al dia por 3 dias
Azitromicina 10mg/kg/dia 1 dosis por 3 dias
Diarrea acuosa no colérica No farmacoterapia
O tratar como Shigellosis
Infeccion por E coli productora de toxina Shiga, | No farmacoterapia
incluyendo E coli O157:H7
Infeccién por E coli enteroinvasiva Tratar como shigellosis

Tabla 10. Tratamiento antibiético recomendado segln etiologia. Tomado desde DuPont, H. (2009). Bacterial
Diarrhea. New England Journal of Medicine. 361(16) 1560-1569.

Finalmente en cuanto a la restitucion de la alimentacion, la recuperacion de la dieta es una
intervencion ampliamente aceptada en el tratamiento de la diarrea aguda, sin embargo existe
controversia en cuanto a los alimentos que se deberian indicar. Lo que esta claro es que las
pérdidas en esta patologia son tanto caldricas como liquidos, por lo que la alimentacion
siempre debe ir acompafada de la terapia de rehidratacion. Tiempo atras se consideraba que

el conocido “reposo intestinal” para la diarrea constituia un tratamiento necesario para la
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disminucion de deposicion, sin embargo ahora se conoce por medio de estudios clinicos que
la realimentacion posterior a la rehidratacion esta asociada con disminucién de la frecuencia y
cantidad de defecacion, disminucién del tiempo de enfermedad y mejor estado nutricional

posteriormente. (Duro & Duggan, 2007).

21. ¢Utilizar o no utilizar antibidtico terapia para diarreas adquiridas en la comunidad?
¢ Qué nos dice la evidencia?

El uso indiscriminado e inapropiado de antibidticos ha contribuido con el rapido
surgimiento de resistencia antimicrobiana, un problema de salud mundial. Se estima que un
20 hasta un 50% del uso de antibidticos es inapropiado, lo que aumenta riesgos de efectos
adversos, mayor costo y mas resistencia bacteriana, y uno de los grandes problemas es el uso
de antibidtico terapia en casos de diarrea aguda acuosa en donde el 80% de casos son de
origen viral (Kotwani et al, 2012).

Un estudio prospectivo observacional publicado en 2012 en el que se recolectd datos de
10 centros de salud del area publica y de 20 clinicas privadas en 1 afio realizado en Nueva
Delhi-India demostré que la mayor cantidad de prescripciones antibidticas para cuadros de
diarrea aguda adquirida en la comunidad venian del sector privado. Estos resultados se
correlacionan con otros estudios que aseguran que menos del 30% de los nifios con diarrea
aguda en Bangladesh recibe el tratamiento propuesto por la Organizacion Mundial de la Salud
y el resto recibi6 terapia antimicrobiana y otros tratamientos no recomendados. Asimismo un
estudio en Per( reveld que la decision de los médicos al prescribir antibioticos en estos
cuadros se relacionaba méas con satisfacer las expectativas sociales que con sus propios
conocimientos cientificos y guias clinicas. En el 2007 se publicé un estudio de corte
transversal realizado en Tailandia que también evidencia el uso indiscriminado de medicacion

antibidtica para casos de diarrea aguda (Kotwani et al, 2012).
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Lamentablemente la evidencia no termina ahi, son numerosos estudios que realzan la
preocupacion sobre el riesgo que se corre al dar antibioticos de manera innecesaria y
evidencian claramente el resultado con surgimiento de cepas microbianas resistentes a
nuestros antibidticos y la gran necesidad de la fabricacion de nuevos medicamentos para
combatirlos. EI problema de la resistencia microbiana afecta de manera tajante a paises en
vias de desarrollo, los microorganismos comunes causantes de disenteria como shigella,
campylobacter y salmonella no typhi se han tornado en altamente resistentes a los agentes
antibacterianos usualmente utilizados como las quinolonas y lamentablemente en riesgo
actual los macrolidos. Con esto se identificdé un factor de suma importancia: el manejo
individual y la automedicacion con antibioticos de los viajeros al presentar diarrea en paises
endémicos para estas infecciones (Isenbarger, 2002).

Otro factor que se ha evidenciado a través de los afios es el uso de antibidticos de manera
masiva como profilaxis en individuos asintomaticos; problema que surge desde el siglo XX
con la profilaxis para personas cercanas o en contacto con pacientes con célera, fenbmeno que
se describe en el primer reporta de resistencia microbiana en Suramérica de Vibrio cholerae
O1. El estudio realizado en Ecuador publicado en 1994 después del brote de célera que
comenzo en 1991 en Guayaquil, reporta que 72 horas después de realizar el diagnéstico de
célera en un paciente, se contactaba a los miembros de la familia que habitan con el paciente
y se les administraba Tetraciclina 500mg cada 4 horas por 4 dias; mujeres embarazadas y
nifios recibian eritromicina o trimetroprim/sulfametoxazol. Esta préctica se termind poco
antes del comienzo del estudio (Weber, 1994).

Ya desde ese entonces se identifico otro problema grave y es la venta libre sin
prescripcion médica de antibioticos que permite a los individuos la autoadministracion de

medicamentos sin control. Y por ultimo se identifico el uso de antibioticos como tratamiento
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en los criaderos de camardn en esta ciudad ecuatoriana. Todos estos factores contribuyen
tanto ambiental como individual a la resistencia bacteriana (Weber, 1994).
Con esta evidencia, el uso de antibidtico terapia no seria una recomendacion para el

manejo de diarrea aguda en el caso de la paciente.

22. ¢Ahora, qué hay del tratamiento antibiotico empirico en la enfermedad diarreica

aguda? ¢Se administraria en este paciente tratamiento empirico?

El tratamiento antibiotico esta indicado y resulta ser beneficioso en casos donde el cuadro
clinico del paciente sea severo como por ejemplo en el caso de sepsis 0 coagulacion
intravascular diseminada, o en casos donde la evolucion podria no resultar tan favorable como
en aquellos que se encuentren recibiendo quimioterapia, sean VIH positivos, que padezcan de
cirrosis, diabetes, infantes neonatos, aquellos que hayan recibido trasplantes o que tengan
enfermedades linfoproliferativas, anemia falciforme o con protesis articulares o valvulares.
Evidentemente el uso de antibidticos se encuentra en uso mandatorio para infecciones como
cdlera, shigellosis y fiebre tifoidea como se explica anteriormente. El tratamiento con estos
farmacos disminuye el tiempo de resolucion del cuadro clinico, previene la progresion de la
enfermedad y reduce la severidad asociada a sintomas como fiebre, dolor abdominal o vomito
(Diniz-Santos et al 2006).

Tampoco se puede olvidar que los antibidticos disminuye la diseminacion de la
enfermedad en escenarios como manipulacion de alimentos o cuidados de nifios. La OMS,
como se Vvio anteriormente, recomienda el uso empirico de antibi6ticos en casos de disenteria

pediatrica (Diniz-Santos et al 2006).
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Farmaco Posologia Observaciones
50-100mg/kg/dia en 4 tomas | No se recomienda el uso empirico al menos que hay evidencia de
si peso menor de 20kg |existencia de patdgenos sensibles. Se puede utilizar en adicion de
250mg en 4 tomas al dia si | inhibidores de betalactamasas especialmente para tratar a
Ampicilina mayor de 20kg pacientes ambulatorios
No se recomienda el uso empirico al menos que hay evidencia de
TMP-SMX 10-50mg/kg/dia en 4 tomas | existencia de patdgenos sensibles.

Cloramfenico
I

50-100mg/kg/dia en 4 tomas

Tiene efectividad limitada para fiebre tifoidea. Mucha resistencia,
no para uso empirico. Tener cuidado con anemia aplasica

Tetraciclina | 20-50mg/kg/dia en 4 tomas | No utilizar en menores de 8 afios. Alta resistencia
No utilizar en menores de 8 afios, al menos que sea la Ultima
opcion para tratamiento de colera severa- Se prefiere Tetraciclina
Doxiciclina | 2-4mg/kg/dia en 1-2 dosis | en infantes
Acido Buena opcion, sin embargo chequear indices de resistencia en
nalidixico 55,0/kg/dia en 4 tomas sitio. Buen costo-beneficio

Ciprofloxacin
a

20-30mg/kg/dia en 2 dosis

No utilizar en nifios excepto en casos individuales de Shigelosis o
fiebre tifoidea de alta sospecha resistentes. Se usa comdnmente
para la diarrea del viajero.

Segura y efectiva pero alto costo. Se reserva su uso para casos de

Ceftriaxona | 50-100mg/kg/dia en 2 tomas | diseminacidon de la infeccién. Se evita en infantes menores a 1 afio
7.5-10mg/kg/dia en 1-2 | Segura y efectiva pero alto costo. Buena opcidn para tratamiento

Cefixime dosis de pacientes ambulatorios
Segura y efectiva pero alto costo. Buena opcién para tratamiento

Azitromicina | 5-12mg/kg/dia en 1 dosis de pacientes ambulatorios

Metronidazol

20-40mg/kg/dia en 3 dosis

Droga para diarrea asociada a antibioticos. Sospecha de clostridio

Tabla 11. Resumen de drogas més utilizadas para tratamiento empirico. Tomada desde Diniz-Santos, D., Silva
L. & Silva, N. (2006). Antibiotics for the Empirical Treatment of Acute Infectious Diarrhea in Children. The
Brazilian Journal of Infectious Diseases. 10(3): 217-227.

Sin embargo existen varios argumentos en contra del uso de antibidticos como

tratamiento empirico para diarrea infecciosa aguda, siendo el mas fuerte la consideracion que

esta enfermedad es auto limitada independientemente de la etiologia. Adicionalmente al

considerar las etiologias mas prevalentes, efectos adversos para el paciente, el surgimiento de

resistencia bacteriana, el costo del tratamiento y la posibilidad de empeorar el cuadro como en

el caso de la infeccion por Escherichia coli enterohemorragica y salmonella no tifoidea. Y lo

que es mas, todos los antibioticos tienen riesgo de empeorar la diarrea debido a su efecto

deletéreo sobre la flora intestinal, disminuye la absorcion intestinal y aumenta la motilidad;

todos estos factores predisponen a mayor diarrea (Diniz-Santos et al 2006).
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Los resultados negativos de un estudio coproldgico tampoco descartan completamente
la posibilidad de una etiologia infecciosa en un paciente que presente clinica de la misma; por
ultimo no se puede olvidar que una infeccién mixta también puede existir (Diniz-Santos et al
2006).

Una vez que se haya decidido practicar examenes analiticos coprologicos no se debe
esperar hasta obtener los resultados, en especial los cultivos, se debe escoger la terapia
farmacologica basada en la clinica del paciente y se debe escoger un farmaco con el menor
espectro antibidtico posible que ofrezca cobertura a los patégenos mas probable (Diniz-Santos
et al 2006).

Se deben tomar pistas como presencia de tenesmo y diarrea explosiva con Shigella, o
dolor en cuadrante inferior derecho con Yersinia o cantidades voluminosas de diarrea acuosa
sin dolor abdominal con colera; y por otro lado se debe evitar al maximo el uso de
antibidticos en casos de abundante diarrea sanguinolenta sin fiebre que sugiere infeccion con
E coli enterohemorrégica, especialmente en casos de ingesta de carnes crudas, pues el riesgo
de producir un sindrome hemolitico urémico es alto (Diniz-Santos et al 2006).

Se deben tomar algunas consideraciones al momento de escoger el tratamiento
empirico.

Ampicilina, ampicilina-sulbalctam y Trimetroprim-Sulfametoxazol: se consideraron
por algunos afios el tratamiento empirico de eleccion para el tratamiento de diarrea infecciosa
adquirida en la comunidad debido a su eficacia, seguridad y bajo costo, sin embargo
actualmente se conoce la existencia de cepas resistentes a estos agentes, en especial Shigella 'y
Salmonella, por lo que ya no se lo recomienda para tratamiento empirico, al menos que su uso
estd soportado por evidencia de sensibilidad comprobada al agente antimicrobiano.
Adicionalmente la ampicilina tiene baja penetracion celular por lo que tampoco se

recomienda (Diniz-Santos et al 2006). En cuanto al Trimetroprim-Sulfametoxazol es la droga
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de eleccién para el tratamiento en contra de Aeromonas y Yersinia, pues de este ultimo
patdgeno no se han reportado aumento de la resistencia microbiana; sin embargo existe un
estudio especifico para Yersinia con este antibiotico que no demostrd reduccion en la
duracion del cuadro pero disminuyé la duracion del tiempo de diseminacion del
microorganismo por los individuos afectados. También se considera a este antibidtico de
eleccion para el tratamiento de diarrea del viajero especialmente en Suramérica por E coli
enteropatogénica y para el colera en nifios menores de 8 afios de edad (Diniz-Santos et al
2006).

Amoxicilina: es rapidamente absorbida por el tracto gastrointestinal, lo que disminuye
la efectividad en el tratamiento para la diarrea infecciosa.

Cloranfenicol: este agente antibidtico ha sido desplazado del tratamiento antibiotico
empirico para casos probables y casos confirmados de fiebre tifoidea debido a las altas tasas
de resistencia confirmadas desde 1970, la mala adherencia a la posologia y el riesgo de
efectos adversos como la anemia aplésica. No obstante actualmente han emergido cepas
sensibles al cloranfenicol que podrian ser tomadas en cuenta para su tratamiento (Diniz-
Santos et al 2006).

Tetraciclinas: a pesar de su buena cobertura antimicrobiana y su bajo costo, el uso de
estos antibiodticos se ha limitado ampliamente debido a la decoloracion dental permanente,
hipoplasia y falla de crecimiento 6seo que provoca su uso en nifios menores de 8 afios. No
obstante existen casos especificos donde los beneficios superan los riesgos, como es en la
infeccion por colera, para la que se prefiere la Doxiciclina que tiene menor efecto
comprobado en cuanto a la decoloracion dental. Evidentemente se prefiere el uso de
Ampicilina y Macrdlidos (Diniz-Santos et al 2006).

Acido Nalidixico: es la Unica quinolona no fluorinada disponible en el mercado y la

unica quinolona de la que no se ha demostrado un efecto adverso en cuanto a afeccion en el
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cartilago de crecimiento en humanos, por lo que se consider6 una buena alternativa para
reemplazar el uso de Ampicilina y Trimetroprim-Sulfametoxazol, sin embargo mas tarde se
reportd un incremento de la resistencia especialmente en Shigella spp y Salmonella, también
factores como la posologia poco adherente y el reporte de falla de tratamiento hasta un 30%
en pacientes infectados posiblemente debido a su pobre penetracion celular causaron
disminucion en su utilizacion. No obstante sigue representando una buena opcion de
tratamiento en lugares donde la sensibilidad al farmaco sea aceptable (Diniz-Santos et al
2006).

Fluoroquinolonas: debido a su efecto adverso sobre el cartilago de crecimiento en
nifios, se ha recomendado fuertemente la prescripcion de este antibidtico en casos especificos
y como segunda linea de tratamiento, como es en infecciones severas con resistencia
comprobada para farmacos seguros. Consecuentemente se descarta como una opcion de
tratamiento empirico (Diniz-Santos et al 2006).

Cefalosporinas de tercera generacion: estos farmacos representan una opcion
adecuada para el tratamiento empirico debido a su efectividad ya sea por via intravenosa o
intramuscular de 2 a 5 dias, sin embargo tiene un costo elevado y el gran riesgo del uso
innecesario que provoque resistencia en las bacterias (Diniz-Santos et al 2006).

Macrdlidos: Azitromicina y Eritromicina constituyen una eleccién adecuada, segura,
con posologia confortable y alto nivel de penetracion celular, para el tratamiento antibi6tico
empirico. El tratamiento con Azitromicina por 5 dias es comparable con el tratamiento con
Ceftriaxona y con 7 dias de cloranfenicol en cuadros de fiebre tifoidea no complicada en
nifios y adolescentes y en cuadros de shigellosis. La Eritromicina es considerada todavia el
farmaco de eleccién para enteritis por Campylobacter en nifios debido a su seguridad y bajo

costo (Diniz-Santos et al 2006).
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Metronidazol: este medicamento via oral es el farmaco de primera linea para el
tratamiento de colitis por Clostridium difficile responsable por mas del 80% de diarreas
asociadas al uso previo de antibidticos, especialmente en escenarios nosocomiales. Sin
embargo tampoco se considera el uso empirico en estos casos. Se ha demostrado la misma
eficacia del Metronidazol que de la vancomicina en casos de infeccion por Clostridium
difficile, sin embargo debido a que la via de administracion intravenosa de la vancomicina no
es suficientemente eficaz en casos con ileo paralitico u obstruccion intestinal, se puede aplicar
metronidazol intravenoso y enema de vancomicina (Diniz-Santos et al 2006).

Con esta evidencia, se continta con el argumento de evitar el uso de antibioticos.

23. El cuadro de la paciente empeora con el uso de antibidticos ¢ Existe la Diarrea asociada

a antibioticos? ¢ Cual es el tratamiento?

La diarrea asociada a antibidticos es un fendmeno que ocurre 2 horas hasta 2 meses
después de la administracion de antibidticos y se caracteriza un cuadro de diarrea acuosa
esporadica y que se resuelve con la suspension total del antibi6tico, son por lo general
negativas para toxinas de Clostridium difficile y no necesitan tratamiento. Puede presentarse
también con cuadro de diarrea osmotica a causa de la disrupcion de la flora intestinal normal
causando el sobre crecimiento bacteriano patdgeno, desencadenando complicaciones
funcionales en el metabolismo intestinal de carbohidratos y acidos biliares. Agentes
especificos tienen efectos caracteristicos como por ejemplo la Eritromicina acelera el
vaciamiento gastrico y la Amoxicilina-Clavulanico estimula la motilidad del intestino
delgado. Estos cuadros son mas prevalentes en adultos que en nifios y se asocia con mayor

fuerza a la utilizacion de la combinacion Amoxicilina-Clavulanico (Alam & Mushtag, 2009).
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En cuanto a la infeccion por Clostridium difficile, ésta es responsable del 10-20% de casos
de diarreas asociadas a antibidticos y casi la mayoria de casos de colitis por antibiotico-
terapia y en pacientes hospitalizados. Diarrea severa con presencia de moco y sangre, mas de
5 leucocitos por campo, flora intestinal alterada y presencia de bacilos Gram positivos con
esporas son predictores sensibles para el diagnostico de infeccion por clostridio. La incidencia
de esta infeccion estd en aumento no s6lo nosocomial, sino también en cuadros adquiridos en
la comunidad, particularmente en el departamento de emergencia, que se sospecha se debe al
aumento de circulacion de esta bacteria en hospitales que a su vez aumenta el nimero de
portadores asintomaticos que llegan a la comunidad. También se cree que los animales
podrian jugar un papel importante como reservorios (Alam & Mushtag, 2009).

El cuadro grave producido por la infeccion de clostridio es la colitis pseudomembranosa
que se presenta con dolor abdominal, fiebre, leucocitosis, leucocitos en las heces, toxina de
clostridio positiva, hipoalbuminemis y cambios imagenoldgicos como aumento del grosor de
la pared colonica y placas amarillentas vistas por endoscopia. Este cuadro se suscita por lo
general después de la administracion de antibi6ticos como Clindamicina, Cefalosporinas y
Penicilinas administradas por lo general en la hospitalizacion. Algunos estudios han
demostrado disminucion de incidencia de casos de infeccion por clostidio al disminuir el uso
de cefalosporinas intravenosas y aumentando el uso de Piperacilina-Tazobactam y
Moxifloxacina (Alam & Mushtaq, 2009).

La prueba diagnostica de oro de esta infeccion es la identificacion inmunoldgica de las
citotoxinas encontradas en el cultivo del tejido. Otras pruebas diagndsticas estan el test de
ELISA para la deteccion de las toxinas en heces, sin embargo tienen una tasa de falsos
negativos hasta del 20%. También se encuentra el cultivo de heces para el aislamiento de la
bacteria, pero su proceso es dificil y requiere de tiempo prolongado al necesitar medios de

cultivo estrictamente para microorganismos anaerobios (Alam & Mushtag, 2009).
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El tratamiento de la diarrea asociada a antibioticos consiste en descontinuar o cambiar el
farmaco y dar manejo de soporte con liquidos y electrolitos si es necesario. La mayoria de
estos cuadros cede Unicamente al suspender el antibidtico implicado en un promedio de 3
dias. Se debe evitar el uso de drogas anti peristalticas y se debe controlar la infeccion de base
con otra linea de tratamiento. En caso de infeccion por clostridio se utiliza metronidazol o
vancomicina por 10 dias con una tasa de cura de mas del 90%, aunque se prefiere utilizar
metronidazol debido a su costo-efectividad y disminucion del riesgo del desarrollo de
enterococos resistentes a vancomicina (Alam & Mushtaq, 2009).

También es posible la utilizacion de probidticos como concentrados de Sacchyromyces
boulardii o lactobacillus GG tanto para el tratamiento como para la prevencién del cuadro

(Johnston et al, 2011).

24. ¢En cuanto a la prevencion de la diarrea, la OMS propone un llamado “Plan de los 7

puntos para el control de la diarrea”, en qué consiste?

La OMS y la UNICEF proponen siete puntos para el control de la diarrea a nivel mundial,
los mismos que se dividen en 2 categorias importantes, el tratamiento y la prevencion.
Dentro del tratamiento se tienen a los dos primeros puntos: 1) terapia de rehidratacion oral y
prevencion de la deshidratacion 2) adicion de suplementos de zinc al tratamiento. Los otros
cuatro puntos se encuentran dentro de la prevencion: 3) vacunacion contra sarampion y
rotavirus 4) promocion de la lactancia exclusiva y temprana y suplementacion con Vitamina
A 5) promocion del lavado de manos con jabon 6) tratamiento adecuado del agua para el
consumo Yy su correcto almacenamiento 7) promocién de habitos de saneamiento (UNICEF,

2009).
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25. ¢Cual es el altimo problema del paciente? ¢Esta o no relacionado con la enfermedad

actual y la patologia que presenta la paciente al momento?

El Gltimo problema que presenta la paciente, si hablamos por orden de aparicion, es el
cambio de coloracidn en la orina. Este problema podria estar relacionado con la patologia de
base al considerarse que la deshidratacion, en este caso deshidratacion moderada, causa
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona y entonces mayor concentracion de la
orina y posteriormente obtencion de orina de coloracion mas oscura.

La descripcion de la madre de la paciente diciendo que la orina es de color “té&” es
inespecifica y obliga al médico a estudiar el problema. No se puede descartar la posibilidad de
que la paciente esté presentando o bien hematuria, coluria u orina oscura causada por la
ingestion de remolacha o moras, tras la administracion de farmacos, por la presencia de
cristales de urato o mioglobina. Dentro de estas posibilidades, la hematuria macroscopica o
cambios de coloracion por factores externos serian las causas que se acercarian mas al cuadro
de la paciente, pues la coluria forma parte de una manifestacion de un sindrome colestasico al
que se afiadiria ictericia, dolor en cuadrante superior derecho, acolia y prurito, sintomas

inexistentes en la paciente.

26. ¢ Qué es la hematuria? ¢Qué es importante al estudiar la hematuria en los nifios, qué

preguntas son importantes y qué evaluar al examen fisico?

Hematuria se define como la presencia de 5 células eritrocitarias 0 mas por campo de alto
poder (40X) en tres muestras de orina consecutivas recogidas en el lapso de varias semanas
(Massengill, 2008). Para el diagndstico se utiliza la tirilla reactiva que captara la presencia de
hematies. Si es positiva, entonces se procede a realizar un examen urinario laboratorio para

detectar la presencia de mioglobina o hemoglobina. Existen algunas preguntas indispensable
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al estudiar la hematuria en este grupo etario que son sugeridas en la historia clinica, como por
ejemplo la investigacion de sintomas urinarios o dolor supra pubico, alguna infeccion del
tracto urinario reciente o infeccion de vias aéreas superiores, alguna manifestacion cutanea,
algun cambio en la coloracion de heces, aparicion de dolor de articulaciones o artritis, historia
de enfermedades como anemia falciforme, enfermedad renal, trasplantes, dialisis y los
medicamentos que haya recibido recientemente el nifio (The University of Chicago, 2013).

La confirmacion de la hematuria es critica, pues la tirilla reactiva puede dar falsos
positivos con la presencia de mioglobinuria o hemoglobinuria en la que usualmente la orina
cambia de color pero no precisamente existen eritrocitos. ES necesario recalar que ciertos
medicamentos como sulfonamidas, nitrofurantoina, salicilatos, fenazopiridina, fenolftaleina,
toxinas como plomo o benceno y comidas como colorantes, remolacha, mora, ruibarbo,
paprica pueden causar cambios en la orina en el cual la tirilla es negativa para grupo heme
(Massengill, 2008).

La hematuria podria ser dividida en un inicio en hematuria microscépica o macroscopica. La
microscopica puede ser persistente o transitoria. EI diagnéstico de la hematuria depende de su
categoria: macroscépica, sintomatica microscopica, asintomatica microscopica con
proteinuria o asintomatica microscopica (Massengill, 2008).

Se sospecha la presencia de hematuria macroscopica en caso de presencia de cambios
de coloracion en la orina usualmente roja o color “té”, como es el caso de la paciente en
estudio.

Entre las posibles etiologias segun la historia clinica y examen fisico se tiene:
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Historia

Posibilidad diagnéstica

Sintomas urinarios (disuria, urgencia,
poliaquiuria, dolor supra pubico)

Infeccion de tracto urinario

Enfermedad reciente (faringitis,
impétigo, enfermedad viral)

Glomerulonefritis pos infecciosa

Dolor abdominal

ITU, Sindrome hemolitico urémico, céalculos, cristales

Enfermedad recurrente

Nefropatia por IgA

Ejercicio extremo, influenza

Rabdomiolisis

Avrtralgias

Parpura Henoch-Schénlein, Lupus eritematoso sistémico

Diarrea sanguinolenta o no

Sindrome hemolitico urémico

Tos, hemoptisis

Vasculitis

Pérdida de audicion

Sindrome de Alport

Anormalidades de ufias o patelares

Sindrome ufia-patelar

Anemia falciforme

Glomerulonefritis, necrosis papilar

Drogas (diuréticos, ciclofosfamida)

Calculos renales, cistitis hemorragica

Asfixia al nacimiento

Trombosis venosa renal

Examen fisico

Posibilidad diagnéstica

Dolor supra pubico

ITU

Dolor en flanco

Nefropatia por IgA, calculos renales, trombosis venosa renal,
pielonefritis

Exantema (pUrpura o petequia)

Pdarpura  Henoch-Schonlein, Lupus eritematoso  sistémico,
Sindrome hemolitico urémico, discrasia sanguinea, abuso

Edema

Glomerulonefritis, sindrome nefrético

Masa abdominal

Tumor de Wilms, hidronefrosis, enfermedad renal quistica

Conjuntivitis, faringitis

Adenovirus (cistitis hemorragica)

Estenosis meatal

Infeccion, trauma

Anormalidades de ufias o patelares

Sindrome ufia-patelar

Historia familiar

Posibilidad diagndstica

Hematuria

Hematuria familiar benigna, Enfermedad de membrana basal
delgada

Pérdida de audiciéon y Falla renal en
familiares masculinos

Sindrome de Alport

Enfermedad quistica renal

Enfermedad poliquistica autosomica dominante

Anormalidades de ufias o patelares

Sindrome ufia-patelar

Anemia falciforme

Tabla 12. Pistas diagnésticas para descubrir las causas de Hematuria macroscopica. Tomado desde Massengill,
S. (2008). Hematuria. Pediatrics in Review. American Academy of Pediatrics. Disponible en linea desde
http://pedsinreview.aappublications.org/cgi/content/full/29/10/342
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27. Al no tener sintomatologia positiva urinaria 0 ninguna de las otras manifestaciones

mencionadas anteriormente, ¢qué hacer?

Para evaluar esta anormalidad es importante confirmar la presencia de hematies por
microscopia. Para el diagnostico entonces se puede seguir el siguiente algoritmo

recomendado por la Asociacion de Pediatria Americana:

Hematuoria
~ Dipstick (+) Heme _
a with RBCs on e
(rross micrescopy Microscopic
x’/ \ & \\i
T [ormc knc: ]
v i'( & 1‘ ¥
*  Imaging of shdomen/pelvis +| Pain -1 Pain #  Urine Ca'Cr ¢ Evaluate For prateinuria
fhebical CT, RUS. KLUH) " B meatal slenoss " Electrobvies, BUN. Cr.
r  Cysioscopy *  Fumily screening albumin
« O304 ANA
+  Sirepococeal Abs
¥ *  ANCA
« U
®  Urime Ca'Cr & Urime CaiCr + [ \| ailuaite I--Ir I I‘I'~.' and
pther vuzou 1q
*  Urine culbure *  Evaluate for Gamilia B
= [maging for stone nephritis
(RUS, CT) +  Evaluate for HSP
«  Hb electrophoresis it
ineliziabed

Gréfico 1. Algoritmo diagndstico para hematuria. Tomado desde Massengill, S. (2008). Hematuria. Pediatrics in
Review. American Academy of Pediatrics. Disponible en linea desde
http://pedsinreview.aappublications.org/cgi/content/full/29/10/342

5. Evolucion y manejo otorgado en el centro de salud rural del paciente

28. ¢ Cual fue el manejo del paciente en el centro de salud rural?

La paciente es atendida inmediatamente al llegar al centro de salud rural, se la catalog6
como una enfermedad diarreica aguda de origen a determinar. Como primera decisién
terapéutica se decide inmediatamente la suspension de la medicacion recibida y se inici6 el
tratamiento de rehidratacion oral con sales de rehidratacion oral con el calculo para una
deshidratacion moderada, asi se le administré aproximadamente 1500 ml de SRO en 4 horas,

con adecuada tolerancia oral y buena respuesta al tratamiento. Durante el periodo en el cual
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permanece en observacion en el centro de salud la paciente no presenta vomito ni diarreas.
Posteriormente se valora sus signos vitales obteniendo lo siguiente: Frecuencia cardiaca de
123 por minuto, Frecuencia respiratoria de 25 por minuto, Temperatura ética de 37 grados
centigrados y Peso corporal 17.3 kg. En cuanto a la diuresis, se pudo observar como durante
las 4 horas en observacion, la paciente tuvo una diuresis aproximada de 1cc/kg/h calculada
aproximadamente con la cantidad que referia la madre, la coloracion se discutira mas
adelante.

Con esta evolucion favorable se resuelve el principal problema, el mas urgente, que es la
deshidratacion. En seguida encontramos el segundo problema que es el cuadro diarreico, la
investigacion de la etiologia y el posible tratamiento. EI mismo que por las caracteristicas
presentadas al ingreso no se tuvieron que haber considerado candidatas para un estudio
coproldgico al ser la principal etiologia la viral, sin embargo después de las 4 horas en
observacion se envia a la madre a la realizacion de un estudio de heces con investigacion de
polimorfonucleares.

Sin embargo si se justifica la medida por el siguiente problema del paciente que fue el
empeoramiento de sus sintomas tras la administracion del antibiético. Como se ve en el
segmento de diarrea causada por antibidticos, la evidencia menciona que existen fuertes
argumentos para pensar que el propio antibi6tico sea la causa de la diarrea, sin embargo nos
encontramos en la obligacion de investigar una posible sobreinfeccion por clostridio. Este
detalle entonces sugiere la referencia a un centro de mayor complejidad para la investigacion
del caso y evitar la pérdida de rastro del paciente y no permitir la complicacion posterior de
esta patologia. Lamentablemente la paciente no retorno con los resultados del examen y no se
pudo continuar con el seguimiento de su caso.

El tercer problema es la gran incognita que genera el tltimo motivo de consulta y es el

cambio de coloracion en la orina, el mismo que sorpresivamente tenia una coloracion mas
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oscura, sin cambio de olor u otra variacion anormal. EI manejo que se le dio a la paciente en
el centro de salud rural fue el de colectar la primera diuresis de la paciente y evaluarla con la
ayuda de una tirilla reactiva. La misma que tiene permite descartar la presencia de una
infeccion de tracto urinario rapidamente y también detectar la presencia de hematies segln se
observo en el algoritmo presentado anteriormente (Alper & Curry, 2005).

El resultado de la tirilla reactiva en la paciente fue negativa para nitritos, negativa para
leucoesterasa, negativa para urobilindgeno, bilirrubinas y proteinas y negativo para presencia
de sangre. En seguida se continud la hidratacién, sin embargo el color de la orina permanecio
durante la diuresis. Al descartar un problema renal, hepatico colestasico como se discutio
anteriormente, entonces se evalud las causas externas probables, las mismas que podrian ser
alimenticias o a su vez medicamentosas. El unico medicamento que la paciente recibi6 fue el
Metronidazol.

El Metronidazol es un antibidtico nitroimidazdlico bactericida que actla contra
bacterias gram negativas anaerobias, el mismo que cominmente se utiliza para el tratamiento
de organismos protozoarios y bacterias como Clostridium difficile. La coloracion anormal de
la orina se ha asociado con este medicamento a pesar de que muchos profesionales de la salud
lo desconozcan. A pesar de desconocerse el mecanismo exacto del fendmeno, se sospecha que
el responsable del cambio de color es el pigmento de un aozmetabolito nitroimidazdlico.
Existen reportes de este efecto adverso, sobre todo en sobre dosis de administracion como es
el caso de la paciente (Revollo et al, 2014).

La paciente entonces es dada de alta del centro de salud, sin tratamiento antibidtico, con
suero de rehidratacion oral en caso de continuar presentando deposiciones diarreicas, con
advertencia a la madre sobre signos de alarma como aumento de deposicion diarreica,
presencia de moco o sangre, mala tolerancia oral, empeoramiento del estado basal, alza

térmica, presencia de cambios en la piel como petequias, entre otros. También con consejeria
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a cerca de buen lavado de manos e higiene personal y con posterior control por consulta
externa en pediatria y con la condicion que regrese para la valoracion del resultado. Sin

embargo, como se comentd anteriormente la paciente nunca regresoé al centro.

29. ¢Es posible descartar al Sindrome Hemolitico Urémico del diagnostico diferencial del

paciente en estudio?

El sindrome hemolitico urémico se define como la combinacion de anemia hemolitica
microangiopatica con grados variables de trombocitopenia y falla renal. Esta enfermedad
ocurre por lo general en nifios previamente sanos precedidos de un cuadro agudo de
gastroenteritis, aunque también existe la presentacién esporadica sin cuadro diarreico que
tiene peor prondstico. También se han encontrado en algunos casos manifestaciones del
Sistema Nervioso Central. Un aspecto importante de esta patologia es la dificultad para
diferenciar esta enfermedad de la Purpura Trombocitopénica Trombotica. La etiologia se ha
asociado fuertemente a la bacteria Escherichia coli enterohemorréagica 0157:H7, sin embargo
también se ha visto asociacion con Shigella dysenteriae tipo 1. Estos agentes son adquiridos
principalmente por la ingesta de carne poco cocida, leche no pasteurizada y agua contaminada
0 jugo de manzana y por contacto persona-persona. No se han encontrado factores raciales o
de género predisponentes a la enfermedad (Corrigan & Boineau, 2001).

La presentacion clasica con diarrea se presenta por la infeccion con la toxina
verocitotdxica o la toxina Shiga producida por E coli 0157:H7, Shigella dysenteriae tipo 1, E
coli 026;H11 y otros agentes. Las toxinas invaden, destruyen la mucosa coldnica y producen
diarrea hemorréagica. Después entran al sistema circulatorio, se unen al receptor
glicoesfingolipidico de membrana o a las células endoteliales especialmente del rifion, las

mismas que sufren inflamacion y dafio epitelial; también se ve afectado el pancreas, cerebro y
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otros 6rganos. Durante este proceso se liberan productos endoteliales como el factor de von
Willerbrand, el factor agregativo plaquetario y el inhibidor del activador del plasminégeno y
consecuentemente se forman trombos en los lugares de agresion. Lo que provoca que los
eritrocitos circulantes que pasan por estos vasos ocluidos producen en ellos deformacion y
fragmentacion, dando a lugar a la formacién de esquistocitos observados en el frotis de
sangre. Estos fragmentos celulares son retirados por el sistema reticulo-endotelial que
provoca anemia hemolitica. Finalmente debido al dafio vascular también hay consumo de
plaquetas y entonces trombocitopenia (Corrigan & Boineau, 2001).

La presentacion clinica del cuadro ocurre con nifios que desarrollan dolor abdominal mas
diarrea, seguido por viraje de caracteristicas de la diarrea hacia disenteria. Se puede presentar
con fiebre. En 5 a 7 dias el paciente presenta signos de anemia y trombocitopenia como
petequias. También puede presentarse con hepatomegalia, hipertension, oliguria, mareo,
letargo, cambio de personalidad y manifestaciones agravantes severas gastrointestinales como
intususcepcion o necrosis de asa. La hipertension es una manifestacion relativamente
frecuente en los pacientes hasta un 50% de ellos (Corrigan & Boineau, 2001).

En cuanto a las manifestaciones renales, esta enfermedad puede presentarse con dafios
leves a severos. Existen casos en el que Unicamente presentan hematuria microscépica,
proteinuria minima y gasto urinario normal. Sin embargo también se presentan con anuria,
necrosis cortical y dafio renal irreversible. La mayoria de pacientes, méas del 60%, presentan
oliguria en 1 semana, casi el 50% de pacientes presentan anuria en un promedio de 3 dias.
Todos los pacientes tienen hematuria y proteinuria al menos que estén andricos. También se
pueden encontrar cilindros hematicos en el anélisis urinario (Corrigan & Boineau, 2001).

Es necesario un estudio hematico y completo renal para determinar el dafio producido. Se
observa niveles elevados de creatinina y BUN, desbalance electrolitico como hiponatremia,

hipercalemia, hiperfosfatemia e hipocalcemia, hemdlisis y catabolismo tisular causando
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acidosis metabdlica. También se han reportado insuficiencia pancreatica en un 4% hasta un
15% manifestandose como diabetes mellitus transitoria. Dafio hepéatico y cardiaco con
miocarditis y cardiomiopatia también son conocidos (Corrigan & Boineau, 2001).

Con estas implicaciones debido a la ausencia de hipertension, falla renal, hematuria,
disenteria, se podrian dar argumentos fuertemente en contra de este diagndstico, sin embargo
si hubiese sido necesario solicitar mas examenes para descartar completamente a la

enfermedad.
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CONCLUSIONES

La presentacion de este caso clinico predice lo que en general la medicina representa,
lo que parece méas simple en realidad abarca grandes conocimientos. Ningin diagndstico,
ningun tratamiento es simple en medicina, sin embargo el conocimiento de la patologia y el
saber aplicar lo aprendido es lo que hace la diferencia cuando se aborda a un ser humano
enfermo. El cuadro presentado por la paciente revela una enfermedad diarreica aguda con
grandes posibilidades que sea de etiologia viral complicada con una deshidratacion moderada
y con cambios de coloracion en la orina a causa de la sobredosificacion de antibidticos. Las
fortalezas de este caso son que a través de él se pudo analizar a la patologia, su etiologia,
patogenia, complicaciones, indicaciones de hospitalizacién y lo que es mas, se pudo estudiar a
un paciente pediatrico que llega a la emergencia. Las decisiones que debe tomar el profesional
de la salud diariamente son complejas, sin embargo las mismas se tornan manejables cuando
ya se ha aplicado los conocimientos antes en casos similares. Los 0jos no ven, lo que la mente

no conoce.
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