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Introducción

La diarrea crónica dura más de 14 días y 
tiene un comienzo insidioso. El diagnóstico 
diferencial es complejo por la multiplicidad 
de causas.

La diarrea no es fácil de definir en la 
edad pediátrica, ya que la frecuencia y 
consistencia de las heces va a ir variando 
con la edad y con la introducción de la ali-
mentación. Lo esperable es que el número 
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Resumen
Valoración y manejo de la diarrea crónica en función de 
su mecanismo fisiopatológico, síntomas, exploraciones 
complementarias y tratamiento. La diarrea se clasifica 
en diarrea osmótica y diarrea secretora. También 
puede dividirse en diarrea por maldigestión, cuando 
no se producen las enzimas digestivas que hidrolizan 
las proteínas, grasas y carbohidratos, y diarrea por 
malabsorción, cuando existe una alteración del epitelio 
intestinal que impide el transporte de los nutrientes 
ya digeridos. Deben considerarse los signos y síntomas 
de alarma para efectuar una aproximación diagnóstica 
inicial de diarrea de origen orgánico o funcional. 
En la historia clínica se definirán las características 
de las heces, acuosas, con sangre o con grasa, lo que 
permitirá orientar el posible mecanismo fisiopatológico. 
En la exploración física se valorará especialmente la 
repercusión nutricional. El diagnóstico diferencial 
es muy amplio y las exploraciones complementarias 
numerosas, pero deben efectuarse en función de los 
hallazgos clínicos. Con las exploraciones de primer 
nivel se puede llegar al diagnóstico de las causas 
más frecuentes. Aparte del soporte nutricional, se 
efectuará el tratamiento específico de la enfermedad 
de base, que con frecuencia, pero no siempre, será 
exclusivamente nutricional. El correcto y temprano 
diagnóstico y tratamiento de estos pacientes 
minimizará la morbilidad y las consecuencias 
nutricionales de la diarrea crónica. 

Abstract
This article focuses on the assessment and 
management of chronic diarrhea according to 
its pathophysiological mechanism, symptoms, 
complementary examinations and treatment. Diarrhea 
is classified as osmotic diarrhea and secretory 
diarrhea. It can also be divided into diarrhea due 
to maldigestion, when the digestive enzymes that 
hydrolyze proteins, fats and carbohydrates are not 
produced, and diarrhea due to malabsorption, when 
there is an alteration of the intestinal epithelium that 
prevents the transport of already digested nutrients. 
The warning signs and symptoms must be considered 
to make an initial diagnostic approach to diarrhea of 
organic or functional origin. The clinical history should 
define the characteristics of the stools, watery, bloody 
or greasy, which will help to orientate the possible 
pathophysiological mechanism. In the physical 
examination severity of malnutrition is specifically 
assessed. The differential diagnosis is broad and the 
complementary examinations numerous, but they 
must be carried out based on the clinical findings. 
First level investigations can lead to the diagnosis of 
the most common causes. In addition to nutritional 
support, specific treatment of the underlying disease 
is provided, which will often, but not always, be 
exclusively nutritional. Correct and early diagnosis and 
treatment of these patients will minimize the morbidity 
and nutritional consequences of chronic diarrhea. 
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OBJETIVOS
•	 Comprender los mecanismos fisiopatológicos de la diarrea crónica para efectuar una 

primera aproximación diagnóstica.
•	 Conocer las diferentes etiologías de la diarrea crónica para poder establecer el 

diagnóstico diferencial.
•	 Efectuar una correcta historia clínica, concediendo la mayor importancia a las 

características de las heces y a la exploración física del paciente.
•	 Seleccionar las diferentes exploraciones complementarias en función de los hallazgos clínicos.
•	 Conocer el tratamiento, especialmente de las diarreas crónicas, cuyo manejo es 

fundamentalmente dietético.
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de deposiciones disminuya y su consis-
tencia aumente con el paso del tiempo. 
La OMS define la diarrea como el paso 
de 3 o más deposiciones al día, blandas 
o líquidas, o con una frecuencia superior 
al que era el ritmo previo del paciente(1).

La diarrea prolongada es aquella que 
persiste más de 14 días. Suele tener un 
comienzo agudo y es más frecuente en 
el niño menor de 5 años. La diarrea cró-
nica es la que dura más de 14 días, el ini-
cio es insidioso y la progresión lenta(2).

La diarrea crónica puede tener múlti-
ples etiologías y diferentes mecanismos 
fisiopatológicos, por lo que el diagnós-
tico diferencial no es sencillo. Es nece-
sario efectuar una historia clínica deta-
llada y una exploración física enfocada 
al estado nutricional y a los potenciales 
déficits nutricionales específicos, para 
seleccionar las exploraciones comple-
mentarias dirigidas a conocer su causa.

Fisiopatología

La diarrea crónica se clasifica en diarrea 
osmótica y diarrea secretora. Asimismo, 
puede dividirse en diarrea por malabsor-
ción y por maldigestión.

El intestino maneja una gran can-
tidad de líquidos que proceden de la 
ingesta y de las secreciones de saliva, 

jugo gástrico, biliar, pancreático e 
intestinal. Existen numerosos procesos 
de transporte de líquidos, electrolitos y 
solutos que tienen lugar fundamental-
mente en el intestino delgado. El resto 
de los f luidos se reabsorben en el intes-
tino grueso hasta formar el bolo fecal. 
Cualquier disbalance en estos procesos 
dará lugar a una diarrea.

El mecanismo más importante de 
regulación del transporte de f luidos 
es mediante el transporte activo de 
iones (sodio, cloro y bicarbonato) a 
través del enterocito. El movimiento 
del sodio favorece la absorción y el del 
cloro la secreción de líquidos. También 
es necesaria la integridad de la barrera 
epitelial para evitar que los electrolitos 
y, por tanto, el líquido, sean transpor-
tados pasivamente tras la absorción o 
secreción. Por último, es necesaria una 
motilidad intestinal normal para que se 
pueda producir un adecuado contacto 
entre los nutrientes y el epitelio intesti-
nal. El proceso de digestión se inicia con 
la acción de las enzimas luminales y se 
completa con la actuación de las enzi-
mas del borde en cepillo en la mucosa 
intestinal (Tabla I).

La diarrea crónica se clasifica, según 
su mecanismo fisiopatológico, en dia-
rrea osmótica y diarrea secretora.

•	 Diarrea osmótica: es aquella que 
resulta de la malabsorción de solu-
tos. Como en todas las diarreas, se 
producen fuerzas osmóticas; hay 
autores que prefieren el término de 
diarrea inducida por alimentos(3). 
El aumento de la osmolaridad en la 
luz intestinal produce movimientos 
a favor del gradiente de agua y elec-
trolitos. Este tipo de diarrea mejora 
característicamente con el ayuno(3).

•	 Diarrea secretora: en estas diarreas 
se produce un aumento de la secre-
ción de líquidos arrastrados por anio-
nes (cloro o bicarbonato) o potasio 
o por la pérdida del mecanismo de 
absorción de líquidos a través del 
sodio. Por esto, algunos autores 
prefieren utilizar el término de dia-
rrea relacionada con el transporte de 
electrolitos(3).

La diarrea crónica también puede 
clasif icarse en función del proceso 
digestivo por el que se produce la alte-
ración en:
•	 Maldigestión: cuando fracasa la 

producción de las enzimas digesti-
vas, tanto las intraluminales como las 
del borde en cepillo, que hidrolizan 
las proteínas, grasas y carbohidratos. 
Fundamentalmente están implicadas 
las enzimas pancreáticas y, clínica-
mente, predomina la esteatorrea.

•	 Malabsorción: cuando existe una 
alteración del epitelio intestinal que 
impide el transporte de los nutrientes 
ya digeridos. La fermentación en el 
colon de los alimentos no absorbi-
dos produce ácidos grasos de cadena 
corta, que ejercen un efecto catártico 
en el intestino delgado, dando lugar 
a heces muy voluminosas.

Etiología

Debe establecerse la sospecha de diarrea 
de causa funcional u orgánica y, posterior-
mente, se valorarán las posibles causas 
de diarrea orgánica, teniendo en cuenta 
la edad de inicio y los síntomas de alarma.

Las causas de diarrea crónica son 
muy numerosas. Es importante tener en 
cuenta la edad del paciente para con-
siderar, de forma lógica, las distintas 
posibilidades etiológicas. En la tabla II 
se muestran las principales causas de 
diarrea crónica por grupos de edad.

Tabla I.  Digestión de los principios inmediatos en el tracto gastrointestinal

Fuentes de 
los principios 
inmediatos

Enzimas Productos de la digestión

Lípidos 
(90 % 
triglicéridos)

Lipasa lingual, gástrica y 
pancreática

Ácidos grasos, 
2-monoglicéridos, glicerol, 
fosfatidilcolina y colesterol libre

Proteínas 
(dietéticas y 
recicladas del 
tubo digestivo)

Pepsina gástrica, peptidasas 
pancreáticas y peptidasas 
de vellosidades intestinales

Aminoácidos. Dipéptidos y 
tripéptidos

Carbohidratos 
(disacáridos, 
almidón y 
glucógeno)

Amilasa (salivar y 
pancreática): actúa en 
uniones α1,4 de los 
oligosacáridos

Maltosa y maltotriosa

Maltasa (borde en cepillo) Glucosa

Sacarasa (borde en cepillo) Glucosa y fructosa

Isomaltasa (borde en 
cepillo): actúa en uniones 
α1,6 de los oligosacáridos

Glucosa

Trehalasa (borde en cepillo) Trehalosa

Lactasa (borde en cepillo) Glucosa y galactosa
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La diarrea crónica puede ser de ori-
gen funcional u orgánico. Deben bus-
carse los signos y síntomas de alarma 
(Tabla III), cuya ausencia orienta al 
diagnóstico de diarrea funcional, con 
la consiguiente limitación de las explo-
raciones complementarias a realizar.

Diarrea funcional
•	 Diarrea funcional del lactante: se 

caracteriza por el paso de, al menos, 
4 deposiciones al día, abundantes, no 
formadas, con alimentos reconocibles 
y de color claro, sin dolor, pérdida 
de apetito ni alteración en la ganan-
cia de peso. Se inicia a los 6 meses 
y suele resolverse a los 5 años, pero 
puede persistir a lo largo de la infan-
cia y adolescencia(4,5).

•	 Síndrome de intestino irritable: se 
caracteriza por, al menos, 4 días al 
mes durante 2 meses de dolor abdo-
minal asociado a uno o más de los 
siguientes síntomas: dolor con la 
defecación, cambio en la frecuencia y 
cambio en la apariencia de las depo-
siciones, en este caso con predominio 
de diarrea(6).

Diarrea orgánica
Las características clínicas más 

importantes de cada enfermedad se 
muestran en la tabla IV.

Diarreas y enteropatías congénitas
Son trastornos monogénicos, algu-

nos de ellos extremadamente infrecuen-
tes, con herencia autosómica recesiva, 
que se manifiestan en los días inmedia-
tos al nacimiento e incluso intraútero, 
aunque hay excepciones, como es el 
caso del déficit de sacarasa-isomaltasa 
que se inicia con la introducción de la 
alimentación complementaria (frutas, 
zumos y alimentos con almidón)(7). 
Fundamentalmente, producen diarrea 
líquida, pero también pueden causar 
diarrea con sangre (enfermedad inf la-
matoria intestinal de comienzo muy 
precoz) o esteatorrea (déficit primario 
de sales biliares y alteraciones en el 
transporte o metabolismo de la grasa). 
Las diarreas congénitas se pueden divi-
dir en 5 grupos en relación a su meca-
nismo fisiopatológico:
1.	 Alteraciones de los transportadores 

epiteliales(3,8,9). 2.	 Alteraciones de las enzimas epitelia-
les y el metabolismo(3,7,10,11).

3.	 Alteraciones estructurales y funcio-
nales de la absorción(3,8).

4.	 Neuroendocrinopatías entéricas(3).
5.	 Enteropatías asociadas con altera-

ciones de la inmunorregulación(3,12) 
(Tabla IV).

El trastorno más frecuente de este 
grupo es el déf icit primario de lac-
tasa, hipolactasia de tipo adulto o no 
persistencia de la lactasa. Se debe a la 
disminución de la función de la lactasa-
floricina hidrolasa, enzima presente en 
la zona más apical de las vellosidades 
intestinales. Es un trastorno autosó-
mico recesivo que puede aparecer en 
la raza caucásica a partir de los 5 años. 
Los síntomas se inician con la ingesta 
de leche o productos lácteos, cuando el 
porcentaje de actividad de la enzima es 
inferior al 50 % y son muy variados en 
intensidad, ya que la adaptación de la 
flora intestinal contribuye a la tolerancia. 
La deficiencia secundaria de lactasa es 
transitoria y adquirida tras lesión de la 
mucosa intestinal.

Además de las diarreas congénitas, 
los recién nacidos pueden presentar 
diarreas por malformaciones congénitas 

Tabla II.  Causas de diarrea crónica por grupos de edad*

Neonatos 1 mes - 2 años >2 años

Diarreas y enteropatías 
congénitas

Diarrea funcional Diarrea funcional

Alergia a las proteínas de 
la leche de vaca. FPIES 
crónico

Alergia a las proteínas de 
la leche de vaca. FPIES 
crónico

Síndrome de intestino 
irritable

Síndrome de intestino corto Parasitosis intestinal 
(Giardiasis)

Parasitosis intestinal 
(Giardiasis)

Enterocolitis en Hirschsprung Enfermedad celiaca Enfermedad celiaca

Enterocolitis necrotizante Fibrosis quística Enfermedad 
inflamatoria intestinal

Inmunodeficiencias SIBO

Enfermedad inflamatoria 
intestinal

Colitis 
pseudomembranosa

Enteropatía autoinmune Gastritis y colitis 
eosinofílica

Otras causas de 
insuficiencia pancreática

Fármacos (laxantes, 
antibióticos)

Diarreas y enteropatías 
congénitas

Colitis microscópica

*FPIES: síndrome de enterocolitis inducida por proteínas alimentarias;   
SIBO: sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado.

Tabla III.  Sospecha de diarrea 
crónica de causa orgánica. Signos 
y síntomas de alarma

–	Comienzo neonatal
–	Polihidramnios
–	Deshidratación
–	Distensión abdominal
–	Visceromegalias
–	Deposiciones con sangre
–	Deposiciones nocturnas
–	Pérdida de peso
–	Déficit de micronutrientes 

específicos
–	Retraso del crecimiento, de 

la pubertad o del desarrollo 
psicomotor

–	Alteraciones anales: fisuras, 
fistulas y rash

–	Edemas
–	Fiebre no explicada
–	Afectación articular, ocular o de 

la piel
–	Antecedentes familiares de 

enfermedad celiaca o enfermedad 
inflamatoria intestinal
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digestivas, como en el intestino corto 
(<75 cm de longitud) y en la enterocolitis 
como complicación en la enfermedad de 
Hirschsprung. Otras diarreas crónicas 
son adquiridas y más frecuentes en pre-
maturos, como los defectos anatómicos 

intestinales (atresias) o la enterocolitis 
necrotizante(3).

Respuesta inmune anómala
Este grupo comprende enfermeda-

des mucho más frecuentes en la práctica 

clínica, como la enfermedad celiaca, la 
alergia a las proteínas de la leche de vaca 
(APLV) no IgE mediada(13) y la enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII). Los 
trastornos gastrointestinales eosinofílicos 
primarios producen una gran variedad 

Tabla IV.  Diarrea crónica: cuadro resumen de las diferentes etiologías y sus manifestaciones clínicas

Enfermedad Cuadro clínico

Diarreas y enteropatías congénitas

–	Alteraciones de los transportadores epiteliales

•	 Diarrea clorada congénita Diarrea líquida. Cloro elevado en heces. Alcalosis hipoclorémica, 
hipocaliémica 

•	 Diarrea de sodio congénita Diarrea líquida. Sodio elevado en heces. Acidosis metabólica

•	 Malabsorción de glucosa-galactosa Diarrea líquida. Deshidratación grave, acidosis metabólica. 
Empeoran con las soluciones de rehidratación

•	 Diarrea primaria por ácidos biliares Si no se absorben: diarrea líquida
Si déficit: malabsorción de grasa con esteatorrea

•	 Acrodermatitis enteropática Diarrea, dermatitis periorificial y alopecia

–	Alteraciones de las enzimas epiteliales 
y el metabolismo

•	 Déficit congénito de lactasa Extremadamente infrecuente. Diarrea líquida. Acidosis metabólica 
e hipercalcemia

•	 Déficit primario de lactasa o hipolactasia tipo 
adulto

Dolor abdominal, flatulencia, náuseas y diarrea líquida

•	 Déficit de sacarasa-isomaltasa Diarrea líquida, vómitos, pérdida ponderal, irritabilidad con la ingesta 
de azúcares y eritema perianal

•	 Déficit de la diacilgliceroltransferasa-1 Diarrea (enteropatía-pierde proteínas), vómitos y retraso ponderal

•	 Alteraciones en el transporte o metabolismo 
de la grasa: abetalipoproteinemia, 
hipobetalipoproteinemia familiar y enfermedad 
por retención de quilomicrones

Esteatorrea y déficit de vitaminas liposolubles

•	 Linfangiectasia intestinal Linfáticos intestinales obstruidos, distorsionados y dilatados que 
se rompen, dejando que la linfa se filtre al intestino, ocasionando 
una enteropatía pierde proteínas: diarrea moderada, edemas, dolor 
abdominal y pérdida de peso 

–	Alteraciones estructurales y funcionales 
de la absorción
•	 Enfermedad por inclusión de los microvilli, 

enteropatía congénita en penachos (tufting), 
síndrome trico-hepato entérico

Diarrea líquida de tipo secretor

–	Neuroendocrinopatías entéricas
•	 Déficit de la proproteína convertasa 1. Síndrome 

de Mitchell-Riley
Diarrea de tipo osmótico con malabsorción global. Asocian 
enfermedades endocrinológicas: insuficiencia adrenal, hipotiroidismo, 
diabetes insípida, diabetes tipo 1 e hipogonadismo hipogonadotrópico

–	Enteropatías asociadas con alteraciones 
de la inmunorregulación

•	 Enfermedad inflamatoria intestinal de comienzo 
muy precoz (<2 años)

Síntomas similares a los del niño mayor con enfermedad inflamatoria 
intestinal

•	 Enteropatías autoinmunes (incluido síndrome 
de IPEX: síndrome de inmunodisregulación, 
poliendocrinopatía y enteropatía ligado al X)

Diarrea líquida intensa de tipo secretorio y desnutrición. Más frecuente 
en varones. El síndrome IPEX incluye poliendocrinopatía

•	 Inmunodeficiencias Cuando una infección intestinal persiste tras el periodo infeccioso 
esperado o recurre de forma no explicada

(Continúa)
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de síntomas, entre los que se incluye la 
diarrea crónica, y van adquiriendo prota-
gonismo en las unidades especializadas. 
Las dos entidades que producen diarrea 
son la gastritis eosinofílica y la colitis 
eosinofílica(14). Por último, en la colitis 

microscópica, que engloba la colitis linfo-
cítica y la colitis colágena, la mucosa tiene 
un aspecto normal y son los hallazgos 
histológicos específicos los que permiten 
el diagnóstico, al ser ambas enfermedades 
clínicamente indistinguibles(15).

Insuficiencia pancreática exocrina
En la insuficiencia pancreática exo-

crina se produce una disminución de 
la secreción de enzimas pancreáticas, 
bicarbonato o ambos, dando lugar a 
una maldigestión de los nutrientes. 

Tabla IV (continuación).  Diarrea crónica: cuadro resumen de las diferentes etiologías y sus manifestaciones clínicas

Enfermedad Cuadro clínico

Respuesta inmune anómala 

–	Enfermedad celiaca Forma clásica: diarrea, distensión abdominal y pérdida de peso

–	Alergia a las proteínas de la leche de vaca no IgE 
mediada

•	 Proctocolitis alérgica inducida por proteínas 
alimentarias

Diarrea con moco y sangre, en lactante con buen estado general

•	 La enterocolitis inducida por proteínas 
alimentarias (FPIES), forma crónica

Vómitos crónicos o intermitentes, diarrea líquida y escasa ganancia 
ponderal en menor de 4 meses alimentado con fórmula

–	Trastornos eosinofílicos gastrointestinales: gastritis 
eosinofílica y colitis eosinofílica

La colitis eosinofílica puede presentar tenesmo y heces con moco 
y sangre por presencia de úlceras o erosiones

–	Enfermedad inflamatoria intestinal: enfermedad de 
Crohn, colitis ulcerosa, formas indeterminadas

Enfermedad de Crohn: dolor abdominal, diarrea y/o pérdida de peso. 
Anemia ferropénica, fiebre intermitente o retraso del crecimiento. 
Enfermedad perianal
Colitis ulcerosa: dolor abdominal, diarrea con sangre y moco, tenesmo 
y deposiciones nocturnas

–	Colitis microscópica: colitis linfocítica y colitis 
colágena

Diarrea líquida intermitente o crónica 

Insuficiencia pancreática exocrina

–	Fibrosis quística Diarrea crónica, esteatorrea, dolor abdominal, flatulencia y escasa 
ganancia ponderal

–	Síndrome de Shwachman-Diamond Diarrea crónica, fallo de la médula ósea (hipoplasia e infiltración grasa), 
con alteraciones hematológicas y anomalías esqueléticas

–	Síndrome de Johanson-Blizzard Diarrea crónica con anomalías faciales, anomalías dentales, retraso 
mental e hipotiroidismo

–	Síndrome de Pearson Diarrea crónica, anemia sideroblástica refractaria, neutropenia y 
trombopenia y disfunción multiorgánica

–	Déficit congénito de enzimas pancreáticas 
específicas: enteroquinasa, lipasa/colipasa 
o tripsinógeno

Presentan síntomas relacionados con la malabsorción de grasas 
o proteínas. En el déficit de enteroquinasa hay enteropatía pierde-
proteínas

Diarrea inducida por fármacos

–	Diarrea asociada a antibióticos Diarrea líquida

–	Diarrea pseudomembranosa Diarrea que puede contener sangre

–	Abuso de laxantes (polietilenglicol, hidróxido de 
magnesio), sorbitol y edulcorantes artificiales

Diarrea líquida

–	Antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la 
bomba de protones

Diarrea inflamatoria

Miscelánea 

–	Síndrome de sobrecrecimiento bacteriano en el 
intestino delgado  (SIBO)

Diarrea crónica, dolor y distensión abdominal, flatulencia, eructos, 
náuseas, deposiciones con moco. Anemia ferropénica, déficit de 
vitaminas liposolubles y de vitamina B12, esteatorrea y pérdida de peso 
en casos graves con factores predisponentes
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Las principales enzimas secretadas son 
la amilasa para la digestión de carbo-
hidratos, la lipasa para la digestión de 
la grasa y las proteasas (tripsinógeno y 
quimotripsina) para la digestión de las 
proteínas. La insuficiencia de amilasa 
no origina síntomas, ya que se compensa 
por la secreción de amilasa salivar y de 
las glándulas del intestino delgado. 
Cuando la secreción de tripsina es 
menor del 5-10 % de lo normal, se pro-
duce un exceso de pérdida de nitrógeno 
en las heces. Por tanto, la principal con-
secuencia de la insuficiencia pancreática 
es la malabsorción de grasas.

Los síntomas más característicos 
son la diarrea crónica, la esteatorrea y 
la pérdida de peso asociadas a disten-
sión abdominal, que aparecen cuando 
la función del páncreas es inferior al 
10 %. Asimismo, se produce un déficit 
de las vitaminas liposolubles (A, D, E, 
K) y oligoelementos, como el magnesio 
y zinc(16).

Diarrea inducida por fármacos
•	 Diarrea asociada a antibióticos: apa-

rece hasta 2 semanas tras el inicio 
de antibióticos, como cefalosporinas, 
ampicilina y amoxicilina-clavulá-
nico.

•	 Colitis pseudomembranosa: causada 
por el Clostridium difficile en niños 
tratados con antibióticos (clindami-
cina, penicilina, f luoroquinolonas 
y cefalosporinas). También, puede 
producirse en niños con enfermedad 
inflamatoria intestinal o con inmu-
nodeficiencias(17).

•	 Diarreas no asociadas a antibióticos: 
el abuso de laxantes (polietilenglicol, 
hidróxido de magnesio), sorbitol y 
edulcorantes artificiales y el trata-
miento con eritromicina, que acelera 
el tránsito intestinal, no alteran la 
mucosa intestinal. Sin embargo, los 
antiinflamatorios no esteroideos y 
los inhibidores de la bomba de proto-
nes (IBP) pueden producir enteritis(17).

Miscelánea
El síndrome de sobrecrecimiento 

bacteriano (SIBO) se caracteriza por 
un crecimiento excesivo de microorga-
nismos en el intestino delgado, bien de 
tipo colónico (coliformes) o de bacte-
rias orofaríngeas y respiratorias. En un 
estudio reciente, los dos factores más 
frecuentemente asociados a su desarrollo 

fueron el antecedente de infección gas-
trointestinal en el último año y el uso 
de IBP en el último mes. Solo un 7,4 % 
tenía antecedentes de cirugía intestinal 
previa y hasta en un 22,2 % el cuadro 
recurrió tras el tratamiento(18).

Diagnóstico

El diagnóstico de la diarrea crónica se basa 
en una anamnesis y exploración física com-
pletas y en la realización de pruebas com-
plementarias y herramientas diagnósticas 
de primer y/o de segundo nivel.

Historia clínica y exploración 
física

Al valorar al paciente con diarrea 
crónica, es muy importante evaluar la 
edad de comienzo y su posible relación 
con la introducción de nuevos alimen-
tos, tratamientos farmacológicos pre-
vios o en curso, las características de 
las heces y los antecedentes familiares 
de enfermedades digestivas.

Las características de las deposi-
ciones nos pueden informar sobre los 
mecanismos responsables de la dia-
rrea: intolerancia a hidratos de carbono 
(deposiciones líquidas, explosivas y áci-
das, pudiendo asociar eritema perianal); 
maldigestión de grasas (deposiciones 
pegajosas, brillantes, pálidas y que f lo-
tan); origen autoinf lamatorio (deposi-
ciones con moco y/o sangre, frecuentes, 
pequeñas, pudiendo asociar tenesmo y/o 
hábito nocturno) y origen funcional 
(deposiciones blandas, cuya consisten-
cia disminuye a lo largo del día y que 
pueden contener restos de alimentos, en 
ocasiones, alternando con deposiciones 
normales o duras).

La exploración física y la valoración 
antropométrica son fundamentales para 
evaluar la posible repercusión nutricio-
nal de la diarrea y para detectar signos 
y síntomas de alarma. Se debe registrar 
la curva de peso y talla del paciente, ya 
que el descenso de esta puede ser un 
dato de patología orgánica.

En los trastornos funcionales, una 
clínica compatible y la ausencia de datos 
de alarma son suficientes para estable-
cer el diagnóstico; mientras que, si se 
sospecha patología orgánica, habitual-
mente son necesarias pruebas comple-
mentarias orientadas en función de la 
edad del paciente, el cuadro clínico y 
los hallazgos a la exploración.

Pruebas complementarias de primer 
nivel

Son suf icientes para establecer el 
diagnóstico de las causas más frecuen-
tes de diarrea crónica en Atención Pri-
maria.
•	 Análisis sanguíneo: hemograma, 

bioquímica con glucemia, urea, crea-
tinina, proteínas totales, albúmina, 
colesterol, triglicéridos, iones, calcio, 
fósforo, fosfatasa alcalina y ferritina. 
Además, se recomienda solicitar: 
inmunoglobulinas, TSH, serología 
de enfermedad celiaca y reactantes 
de fase aguda, como VSG y pro-
teína C-reactiva. Estos parámetros 
nos permitirán el diagnóstico de 
enfermedades, como la enfermedad 
celiaca y el hipertiroidismo, además 
de evaluar la posible malabsorción 
de nutrientes o la repercusión bio-
química. Así, en procesos inf lama-
torios podemos encontrar anemia (de 
origen multifactorial), trombocitosis, 
hipoalbuminemia y elevación de los 
reactantes de fase aguda. La ane-
mia también puede estar presente 
en casos de malabsorción de hierro, 
ácido fólico y/o vitamina B12, y los 
niveles bajos de proteínas totales y 
albúmina en suero pueden orientar 
hacia una enteropatía pierde proteí-
nas(8).

•	 Examen microbiológico de heces:
–	 Coprocultivo y antígenos virales: 

aunque estos patógenos producen 
habitualmente cuadros de diarrea 
aguda, pueden cronificarse, prin-
cipalmente en niños con inmuno-
deficiencias.

–	 Parásitos en heces: resulta funda-
mental su determinación, ya que 
la infección por Giardia lamblia 
es la causa infecciosa más frecuen-
te de diarrea crónica en los países 
desarrollados. Debido a la elimi-
nación intermitente de los quistes 
del parásito, la recogida de heces 
de tres días diferentes aumenta la 
sensibilidad del estudio.

–	 Toxina de Clostridium difficile: 
indicado si la diarrea se acompaña 
de sangre en las heces, principal-
mente en pacientes inmunode-
primidos, con enfermedad infla-
matoria intestinal o que hayan 
recibido tratamiento antibiótico 
reciente.
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•	 Prueba terapéutica de exclusión-
provocación: se puede considerar 
una prueba empírica de exclusión y 
provocación posterior, si se sospecha 
alergia no IgE mediada o intoleran-
cia digestiva, como puede ocurrir 
con las proteínas de leche de vaca (en 
lactantes) o con algunos hidratos de 
carbono (lactosa o fructosa).

Pruebas complementarias de segundo 
nivel

En el caso de que tras una valoración 
clínica completa y un estudio de primer 
nivel no se obtenga el diagnóstico de 
la diarrea crónica, se deberán realizar 
estudios específicos por parte del pedia-
tra gastroenterólogo. La elección de las 
pruebas a realizar vendrá orientada por 
la sospecha diagnóstica en función de 
los síntomas y las características de la 
diarrea.
•	 Analítica sanguínea orientada según 

sospecha clínica:
–	 Existen anticuerpos que pueden 

ser positivos en EII, como el 
anti-Saccharomyces cerevisiae 
(ASCA), más frecuente en enfer-
medad de Chron y los anticuerpos 
anti-citoplasma de neutrófilos (p-
ANCA), que puede estar elevado 
en colitis ulcerosa(2).

–	 Los niveles bajos de vitaminas lipo-
solubles (A, E y D) se detectan en 
caso de insuficiencia pancreática.

–	 Niveles bajos de zinc, en el con-
texto de diarrea crónica asociada 
a acrodermatitis, pueden orientar 
a la acrodermatitis enteropática.

•	 Estudios en heces:
–	 Test de Van de Kamer: consiste 

en la determinación de grasa en 
heces en 72 horas. Los recién 
nacidos y los lactantes excretan 
entre el 15 y el 20 % de la grasa 
de la dieta en las heces. El coe-
f iciente de absorción de grasas 
aumenta con la edad y alcanza 
valores adultos de >95 % a par-
tir del año de vida. Los valores 
normales son <3 g/24 horas en 
niños y <6 g/24 horas en adultos. 
Es recomendable hacer una en-
cuesta dietética de tres días con 
la determinación del coeficiente 
de absorción grasa (grasa inge-
rida/grasa excretada) para evitar 

falsos negativos por baja ingesta 
de grasas. Aunque es el gold stan-
dard, han aparecido otras técni-
cas, como el análisis por reflexión 
en el infrarrojo cercano (NIRA), 
que facilita el manejo de la mues-
tra y, además, aporta datos sobre 
la absorción de azúcares (valores 
normales <2,5 %), almidón (valo-
res normales <1 %) y contenido de 
agua (valores normales <85 %).

–	 Osmolalidad de las heces: los 
electrolitos de las heces se utili-
zan para calcular el gap osmó-
tico fecal. En la diarrea secre-
tora, el gap osmótico en las he-
ces es <50 mOsm/kg, mientras 
que en la diarrea osmótica es 
>125 mOsm/kg(2).

–	 Sustancias reductoras (>1 %) y 
pH en heces (<5,3) indican ma-
labsorción de carbohidratos. Hay 
que considerar que la sacarosa no 
es un azúcar reductor.

–	 Elastasa-1 fecal: es una enzima 
pancreática resistente a la de-
gradación por la f lora intestinal, 
por lo que cuando el valor es bajo 
(<200 μcg/g de heces) sugiere in-
suficiencia pancreática exocrina(8).

–	 α1-antitripsina fecal: proteína 
sérica sintetizada en el hígado, 
resistente a la proteólisis, que 
normalmente está presente en ba-
jas concentraciones en las heces. 
Valores ≥2 mg/g de heces en una 
muestra pueden indicar pérdida 
de proteínas.

–	 Calprotectina fecal: proteína ci-
tosólica de los neutróf ilos que 
se eleva en cuadros de inf lama-
ción intestinal, siendo normales 
valores <50 μg/g. A pesar de su 
alta sensibilidad, este parámetro 
puede estar elevado en infeccio-
nes gastrointestinales, pólipos 
juveniles, uso de antiinf lamato-
rios no esteroideos o hemorragia 
gastrointestinal. Además, los va-
lores de calprotectina tienen una 
correlación negativa significativa 
con la edad, observándose niveles 
muy altos, de hasta 1.500 μg/g, 
en lactantes sanos y una amplia 
variabilidad hasta los 4 años, por 
lo que hay que tener precaución 
con su interpretación en niños 
menores de esta edad(19).

–	 Sangre oculta en heces: marcador 
inespecífico que indica pérdida 
gastrointestinal de sangre.

•	 Test de a l iento: las pruebas de 
aliento de lactosa y fructosa consis-
ten en administrar estos carbohidra-
tos marcados, midiendo posterior-
mente el H2 exhalado. En cuadros 
de malabsorción de carbohidratos, 
estos no se absorben, por lo que 
son fermentados en el colon, pro-
duciendo H2 y metano, que pasan 
a la sangre y se eliminan durante la 
exhalación. En el SIBO, las bacterias 
del intestino delgado fermentan la 
glucosa antes de su absorción, detec-
tándose un aumento temprano del 
hidrógeno en el aliento. Ante una 
sospecha de intolerancia a hidratos 
de carbono, estas pruebas solo están 
indicadas en casos de no respuesta 
clínica concluyente a la exclusión-
provocación.

•	 Endoscopia y estudio histológico: 
esta prueba es fundamental en enfer-
medades, como la enfermedad infla-
matoria intestinal, la enfermedad 
celiaca, las enteropatías congénitas, 
la colitis microscópica, los trastornos 
gastrointestinales eosinofílicos pri-
marios, la abetalipoproteinemia y la 
linfangiectasia intestinal, así como 
para el estudio de disacaridasas en 
mucosa intestinal.

•	 Estudios genéticos: la mayoría de 
las diarreas congénitas, la f ibrosis 
quística (FQ ), la EII monogénica y 
los trastornos de inmunodeficiencia 
tienen una base genética. El aná-
lisis genético ayuda a realizar un 
diagnóstico definitivo y a orientar 
el manejo.

•	 Test del sudor: estimulación del 
sudor mediante iontoforesis con 
pilocarpina. Se realiza un primer 
test mediante conductividad y si los 
valores son >50 mmol/l, se medirá 
la concentración de cloro en sudor. 
Dos determinaciones de cloro de >60 
mmol/L confirman el diagnóstico de 
FQ. Se consideran dudosos valores 
entre 40-60 mmol/L.

•	 Pruebas de imagen: la ecografía 
abdominal y la enterorresonan-
cia tienen un importante papel en 
el estudio de la EII. La albúmina 
marcada con Tc99 permite visualizar 
la fuga de linfa en la linfangiectasia 
intestinal.
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Al final del artículo se muestra el 
algoritmo diagnóstico de la diarrea 
crónica, con las exploraciones de pri-
mero y segundo nivel de los diferentes 
tipos fisiopatológicos de diarrea y por 
etiología.

Tratamiento

El tratamiento de la diarrea crónica se basa 
en el manejo general de la misma, asegu-
rando un adecuado soporte nutricional, y 
en el tratamiento específico de la causa 
subyacente.

Tratamiento general

El tratamiento de la diarrea crónica 
requiere un diagnóstico preciso para 
un manejo adecuado y específico de la 
causa subyacente, siendo la rehabilita-
ción nutricional el aspecto más impor-
tante en el tratamiento de estos pacien-
tes. El aporte adecuado de nutrientes 
facilitará la recuperación de la mucosa 
intestinal, siendo la vía oral la de elec-
ción. En ocasiones, pueden ser nece-
sarios suplementos nutricionales para 
cubrir los requerimientos del paciente. 
En casos de mala tolerancia oral o 
compromiso en la seguridad o la efi-
cacia deglutoria, la alimentación puede 
administrarse a través de sonda naso-
gástrica o transpilórica a débito conti-
nuo o intermitente. La vía parenteral 
se reservará para aquellos pacientes con 
mala tolerancia enteral, desnutrición 
grave y diarrea intratable. El empleo 
de fármacos inhibidores del peristal-
tismo intestinal no está recomendado 
en población pediátrica. Los probióticos 
solo estarían indicados en la prevención 
de la diarrea asociada a antibióticos y no 
hay suficiente evidencia en la preven-
ción o tratamiento del SIBO.

Tratamiento específico
•	 Tratamiento dietético: será el de 

elección en patologías en las que 
existe una malabsorción por defi-
ciencia de enzimas o proteínas 
transportadoras, como sucede en la 
malabsorción de glucosa-galactosa, 
intolerancia a la lactosa, a la fructosa 
o en el déficit de sacarasa-isomal-
tasa, basándose el manejo de estos 
cuadros clínicos en la retirada parcial 
o total del hidrato de carbono impli-
cado(20). También es el tratamiento 

de elección en diarreas crónicas por 
alergias no IgE mediadas, como en 
la APLV(13). La dieta estricta sin 
gluten es el tratamiento de la enfer-
medad celiaca. En la linfangiectasia 
intestinal, el manejo nutricional es 
fundamental, indicándose una dieta 
pobre en grasas, con triglicéridos de 
cadena media (MCT) y rica en pro-
teínas(20). En las alteraciones en el 
transporte y metabolismo de las 
grasas, como la abetalipoproteine-
mia, se restringirán las grasas de la 
dieta y se aportarán ácidos grasos 
esenciales(20). En la enfermedad de 
Crohn, el tratamiento dietético tiene 
un papel importante como alterna-
tiva a los corticoides. En la fibrosis 
quística se precisa suplementación 
con vitaminas liposolubles. En las 
diarreas que cursan con enteropatía 
pierde-proteínas, se precisa dieta sin 
o baja en grasa, con aceite MCT, 
rica en proteínas y suplementación 
de vitaminas liposolubles y ácidos 
grasos esenciales(20).

	 En la diarrea funcional, una dieta 
baja en oligosacáridos, disacáridos, 
monosacáridos y polioles fermen-
tables (FODMAPS) puede ser útil 
en el síndrome de intestino irritable, 
aunque debe indicarse con precau-
ción y realizarse un seguimiento 
estrecho por el riesgo de repercusio-
nes nutricionales(20).

•	 Tratamiento farmacológico: los 
tratamientos específicos depende-
rán de la etiología de la diarrea. Los 
antibióticos son empleados funda-
mentalmente en la diarrea de causa 
infecciosa, aunque también pueden 
indicarse en el SIBO (rifaximina o 
metronidazol)(18). Los corticoides y 
los fármacos inmunomoduladores 
son ampliamente utilizados en la 
EII y en patologías menos frecuentes, 
como la colitis microscópica(15), los 
trastornos eosinofílicos gastrointesti-
nales(14), la enteropatía autoinmune y 
la linfangiectasia intestinal(8). Otros 
tratamientos específicos incluyen: 
el tratamiento enzimático de susti-
tución en la insuficiencia pancreática 
exocrina; las resinas de intercambio 
iónico en la diarrea por ácidos bilia-
res; y el octreótido en la linfangiec-
tasia intestinal(8).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

•	 Realizar la historia clínica y explo-
ración física iniciales, detallando las 
características de las heces y la situa-
ción nutricional del paciente.

•	 Pedir las pruebas de primer nivel, 
con las que se pueden diagnosticar 
las causas más frecuentes de diarrea 
crónica.

•	 Derivación a la consulta de gas-
troenterología pediátrica, si no se ha 
llegado al diagnóstico y el paciente 
mantiene los síntomas.
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Excelente artículo de revisión en el que se 
valora de forma detallada el tratamiento de las 
diferentes causas de diarrea crónica, cuya terapia 
es exclusivamente dietética.

Niño de 3 años con antecedente de dermatitis atópica y alergia a huevo IgE mediada que acude a consulta por diarrea 
de 6 meses de evolución. Los padres refieren que previamente realizaba una o dos deposiciones diarias tipo 4 Bristol. Sin 
embargo, tras el inicio de guardería presentó múltiples procesos infecciosos, entre ellos una gastroenteritis aguda de 5 días 
de evolución, con diarrea, fiebre y vómitos. Desde entonces, el paciente realiza 2-3 deposiciones al día tipo 6 Bristol con 
abundante meteorismo. Asocia distensión abdominal tras las comidas y molestias periumbilicales. No ha presentado pér-
dida de apetito y tiene una curva ponderoestatural ascendente. No relacionan la diarrea y los síntomas acompañantes a la 
ingesta de ningún alimento específico. Los padres retiraron la lactosa de la dieta con mejoría parcial durante una semana. 
Sin embargo, posteriormente recayeron de nuevo los síntomas antes descritos.

Presenta buen estado de nutrición y de hidratación, con exploración por aparatos normal, en la que solo destaca un 
abdomen globuloso, aunque blando y depresible, sin masas ni megalias, que no impresiona de doloroso a la palpación.

Ante diarrea crónica, se realiza coprocultivo y parásitos en heces, que son negativos, y analítica de sangre con hemograma 
y bioquímica (con inmunoglobulinas) normales, salvo anti-péptido deaminado de gliadina IgG positivo (40 U/ml), con anti-
transglutaminasa IgA y antiendomisio negativos.

Caso clínico

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web:  www.sepeap.org 
y  www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 70 % de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

https://doi.org/10.1186/s12887-024-04830-y
https://doi.org/10.1186/s12887-024-04830-y
https://doi.org/10.1186/s12887-023-04435-x
https://doi.org/10.1186/s12887-023-04435-x
https://doi.org/10.1097/mpg.0000000000003877
https://doi.org/10.1097/mpg.0000000000003877
https://www.pediatriaintegral.es/publicacion-2019-12/diarrea-cronica-2/
https://www.pediatriaintegral.es/publicacion-2019-12/diarrea-cronica-2/
http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Algoritmo diagnóstico de la diarrea crónica

Causa filiada 
con pruebas de 

primer nivel

Derivación a Gastroenterología
Pediátrica para estudios de 

segundo nivel**Valorar derivación a Salud Mental y/o a Gastroenterología Pediátrica

Normal

Alterada

•	 Tranquilizar
•	 Diagnóstico proactivo precoz
•	 Derivación a Salud Mental si riesgo psicosocial 

Estudio de heces
positivo

Relación con la ingesta y
prueba de exclusión-provocación positiva

Sospecha clínica de
SIBO*** con tratamiento

empírico positivo

Alteración de
hormonas tiroideas

Alteración de
serología celiaca

Anamnesis (edad, características de heces, síntomas asociados) 
y Exploración física (con antropometría)

Características de la diarrea

Pruebas de primer nivel

Sospecha diarrea orgánica

Sospecha diarrea funcional

Elastasa fecal

Buena respuestaSeguimiento

Diarrea infecciosa APLV no IgE Intolerancia a lactosa/fructosa SIBO Sospecha de hipertiroidismo

Derivación a Endocrinología Pediátrica

Sospecha de
enfermedad celiaca

Tratamiento general: 
•	 Manejo de deshidratación y de 

alteraciones electrolíticas 
•	 Soporte nutricional

•	 Coprocultivo y parásitos en heces 
•	 Analítica sanguínea: hemograma, 

bioquímica general con PCR y/o 
VSG, inmunoglobulinas, serología 
celiaquía, hormonas tiroideas 

•	 Prueba de exclusión-provocación 
si sospecha clínica de APLV* o 
intolerancia a lactosa o fructosa 

Indicadores riesgo psicosocial: 
•	 Asociación de los síntomas con factores 

psicológicos
•	 Hiperfrecuentación de consultas médicas
•	 Absentismo escolar o problemas 

de aprendizaje
•	 Restricción de la actividad habitual
•	 Riesgo social
•	 Comorbilidad psiquiátrica
•	 Historia familiar de trastornos somatomorfos
•	 Refuerzo familiar del síntoma y/o ganancias 

secundarias
•	 Mejoría del síntoma con tratamiento 

psicológico

•	 Intolerancia 
a la lactosa/
fructosa

•	 Déficit de 
sacarasa-
isomaltasa

•	 Cuerpos reductores 
en heces

•	 Test del aliento
•	 Estudio genético
•	 Determinación de 

enzimas en mucosa 
intestinal

•	 Estudio endoscópico 
e histológico

•	 Determinación de 
a1‑antitripsina

•	 Osmolalidad en heces
•	 Albúmina marcada con Tc99
•	 Determinación de zinc sérico
•	 Estudio genético

•	 Serología celiaca
•	 Estudio 

inmunológico
•	 Pruebas de imagen
•	 Estudio 

endoscópico e 
histológico

•	 Calprotectina fecal
•	 Coprocultivo (C. difficile)
•	 Estudio endoscópico e 

histológico, con cultivo 
de mucosa intestinal

•	 Pruebas de imagen
•	 Analítica con ASCA y 

ANCA

•	 Enzimas hepáticas y 
coagulación

•	 Ácidos biliares en sangre
•	 Pruebas de imagen
•	 Estudio endoscópico e 

histológico
•	 Estudio genético

•	 Ecografía 
abdominal

•	 Test del sudor
•	 Estudio 

genético

•	 Diarreas y 
enteropatías 
congénitas

•	 Enfermedad 
inflamatoria 
intestinal

•	 Colitis 
infecciosa 
(tuberculosis, 
CMV, 
C. difficile...)

•	 Fibrosis quística
•	 Síndrome de 

Shwachman-
Diamond

•	 Síndrome de 
Johanson-Blizzard

•	 Síndrome de Pearson
•	 Déficit congénito 

de enzimas 
pancreáticas

•	 Enfermedad celiaca
•	 Trastornos 

gastrointestinales 
eosinofílicos primarios

•	 Enteropatía autoinmune
•	 Colitis microscópica
•	 Inmunodeficiencias

Origen hepatobiliar: 
•	 Obstrucción biliar
•	 Colestasis 

intrahepática 
familiar progresiva

•	 Déficit de ácidos 
biliares

Origen intestinal: 
•	 Congénito: A/hipobeta-

lipoproteinemia, 
linfangiectasia 
intestinal

•	 Adquirido: síndrome 
de intestino corto

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Tratamiento
antimicrobiano

Retirada de proteínas 
de leche de vaca

Dieta baja en lactosa/fructosa

Diarrea acuosa

Diarrea osmótica Diarrea secretora Diarrea mixta Diarrea con sangre

Diarrea con grasa

Signos y síntomas de alarma y/o 
pruebas de primer nivel alteradas

Diarrea crónica
(>2 semanas)

A proteínas de leche de vaca

Insuficiencia pancreática

A lactosa/fructosa

*APLV: alergia a proteínas de leche de vaca.  **Las pruebas complementarias de segundo nivel se realizarán en función de 
la sospecha diagnóstica y los datos clínicos y analíticos previos.  ***SIBO: síndrome de sobrecrecimiento bacteriano.
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Diarrea crónica
9.	 En la diarrea crónica por maldi-

gestión de nutrientes, las siguien-
tes respuestas son cor rectas , 
EXCEPTO:
a.	 Existe una alteración en el epi-

telio intestinal.
b.	 Existe un fallo en la producción 

de las enzimas intraluminales.
c.	 Existe un fallo en la producción 

de las enzimas del borde en cepi-
llo.

d.	 Lo más frecuente es que fallen 
las enzimas pancreáticas.

e.	 La consecuencia más importante 
es la esteatorrea.

10.	En un niño con alimentación exclu-
sivamente láctea y diarrea, que se 
inicia en los primeros tres meses de 
vida, todas las siguientes causas son 
posibles, EXCEPTO:
a.	 Diarrea clorada congénita.
b.	 Intolerancia a la glucosa-galac-

tosa.
c.	 Déficit de sacarasa-isomaltasa.
d.	 Enfermedad por inclusión de las 

microvellosidades.
e.	 Fibrosis quística.

11.	¿Cuál de las siguientes exploracio-
nes complementarias NO están 
incluidas en el estudio de primer 
nivel de un niño de 18 meses con 
diarrea crónica?

a.	 Hemograma.
b.	 Ferritina, proteínas totales y 

albúmina.
c.	 Serología de enfermedad celiaca.
d.	 Coprocultivo y estudio de pará-

sitos en heces.
e.	 Elastasa fecal.

12.	¿Cuál de las siguientes afirmaciones 
es INCORRECTA en relación con 
la calprotectina fecal?
a.	 Se encuentra en el citoplasma de 

los neutrófilos.
b.	 Es un marcador no invasivo de 

inflamación intestinal.
c.	 Puede elevarse en las gastroen-

teritis agudas.
d.	 Los niños sanos menores de 

4 años presentan valores muy 
bajos.

e.	 Se encuentran elevados en casos 
de hemorragia gastrointestinal.

13.	En una de las siguientes enferme-
dades, el tratamiento es EXCLU-
SIVAMENTE dietético:
a.	 Colitis ulcerosa.
b.	 Síndrome de sobrecrecimiento 

bacteriano (SIBO).
c.	 Fibrosis quística.
d.	 Enfermedad celiaca.
e.	 Diarrea pseudomembranosa 

(Clostridium difficile).

Caso clínico
14.	¿Cuál le parece el diagnóstico MÁS 

PROBABLE del paciente del caso 
descrito?
a.	 Enfermedad celiaca.
b.	 Sobrecrecimiento bacteriano.
c.	 Intolerancia a la fructosa.
d.	 Diarrea de origen funcional
e.	 Colitis eosinofílica.

15.	¿Qué herramienta/s diagnóstica/s 
le parece de ELECCIÓN en la 
patología que presenta el paciente?
a.	 La realización de endoscopia 

con toma de biopsias a nivel de 
duodeno.

b.	 La realización de colonoscopia 
con toma de biopsias seriadas a 
lo largo del colon.

c.	 Una anamnesis y una explora-
ción física adecuadas.

d.	 Una prueba de exclusión-provo-
cación.

e.	 c y d son correctas.

16.	¿Cuál es el tratamiento de ELEC-
CIÓN para este paciente?
a.	 La dieta estricta sin gluten.
b.	 El tratamiento antibiótico empí-

rico.
c.	 Una dieta baja en fructosa.
d.	 Tranquilizar y explicar a la fami-

lia el origen funcional del cuadro 
que presenta el paciente.

e.	 Los corticoides sistémicos y la 
dieta de exclusión.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 70 % de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org

