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REQUISITOS GENERALES:
el trabajo debe ser enviado en formato Word al 

Comité editorial de aVPP a la dirección electrónica:
avpp.svpp@gmail.com.

enviar anexa al trabajo científico, una comunicación diri-
gida al editor, la cual deberá contener lo siguiente:

• solicitud de la publicación de dicho manuscrito.
• aceptación de todas las normas de publicación de la revis-

ta.
• Información acerca de publicaciones previas del manuscri-

to, ya sea en forma total o parcial (incluir la referencia co-
rrespondiente en el nuevo documento), así como el envío a
cualquier otra revista médica.

• declaración de relaciones financieras u otras que pudieran
producir un conflicto de intereses.

• declaración donde se señale que el manuscrito ha sido
leído y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre
los mismos sobre el orden en que deben aparecer. esta  de-
claración debe estar firmada por todos los autores.
en los artículos originales y en los casos clínicos, luego del

nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un Congreso
u otro evento científico (ejemplo: Primer Premio Póster en el
lXVI Congreso nacional de Pediatría, 2020).     

Cada autor debe colocar su código de identificación como
investigador orCId (open researcher and Contributor Id) y
su respectivo correo electrónico.

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACIÓN
Para la publicación de artículos científicos en la revista

aVPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el
Comité Internacional de editores de revistas (normas de
Vancouver) disponibles en el siguiente enlace:
http://www.icmje.org/recommendations/ (actualización de
2019 en inglés y la traducción al  idioma español con fines edu-
cativos realizada por el dr. Pérez de gregorio, diciembre
2019).

• todas las partes del manuscrito se deben escribir a doble
espacio, con fuente times new roman de tamaño 11.

• las páginas deberán ser numeradas, colocándose el núme-
ro en el margen inferior derecho.

ARTICULO ORIGINAL
su estructura debe contener: Portada, resumen en español

e inglés (summary), Palabras clave (en español e inglés),
Introducción, métodos, resultados, discusión,
agradecimientos y referencias.

Portada:
la portada es la primera página, también conocida como

página frontal del artículo, la cual debe contener:
• título en español e inglés, conciso, con un máximo de 22

palabras con toda la información que permita la recupera-
ción electrónica del artículo. se sugiere enunciar en primer
lugar el aspecto general y en segundo lugar el aspecto par-
ticular. ej: se prefiere “hipoglicemia neonatal refractaria
como presentación de déficit parcial de biotinidasa” a
“déficit parcial de biotinidasa. Presentación de un caso
clínico”.

• autores: nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparición de los mismos, mediante un número
entre paréntesis, sin utilizar superíndices, los cuales se uti-
lizarán para identificar los cargos institucionales y sitios de
adscripción. Identificar el grado académico en forma abre-
viada (dr., lic., etc). Colocar también. la dirección de co-
rreo electrónico y el orCId de cada uno de los autores.
esta información debe tener un máximo de tres líneas, ya
que no se trata de un resumen curricular. señalar aparte el
autor a quien se le enviarán las notificaciones de los edito-
res (autor corresponsal: teléfono (s) y correo electrónico.

• encabezamiento de página o título abreviado (menos de 40
caracteres).

• aspectos éticos-regulatorios. Colocar la declaración de
conflictos de interés, en caso de que los hubiere. en caso
contario debe colocarse que los autores declaran que no
tiene conflictos de interés en esta publicación.

ASPECTOS PARTICULARES EN LA 
PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
Artículos originales
Contienen una investigación sujeta a un diseño específico,

tales como: estudios clínicos aleatorizados, de cohortes, caso-
control, transversal, evaluaciones epidemiológicas, encuestas
y revisiones sistemáticas

Resumen y palabras clave:
• la segunda página debe contener un resumen estructurado

no mayor de 250 palabras, con las siguientes secciones: in-
troducción, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
debe reflejar con exactitud el contenido del artículo y re-
calcar aspectos nuevos o importantes del estudio. se debe
anexar resumen en inglés precedido de la palabra
summary. y acompañado por palabras clave (Key Words).

• Palabras clave y key words: Incluir un mínimo de 3 pala-
bras hasta un número máximo de 6 palabras, que permitan

IV

normas Para la PublICaCIÓn de trabaJos en la reVIsta
arChIVos Venezolanos de PuerICultura y PedIatría



arChIVos Venezolanos de
PuerICultura y PedIatría

V

captar los temas principales del artículo utilizando la lista
medical subject headings (mesh) del Index medicus, los
descriptores en Ciencias de la salud (deCs) y la clasifica-
ción de enfermedades de la oms, o de los anuarios de epi-
demiología y estadísticas vitales del ministerio del Poder
Popular para la salud (mPPs).
extensión del manuscrito: no debe ser mayor de 3000 pa-

labras (excluye resumen, summary, tablas o figuras, agradeci-
miento y referencias).

Introducción:
debe fundamentar el estudio, describir las motivaciones

para realizarlo y los interrogantes existentes, y señalar las citas
de estudios relacionados. asimismo, incluirá el problema de la
investigación, con su marco teórico avalado por los estudios
publicados. al finalizar se formulará el objetivo de la investi-
gación (qué se decidió hacer y en qué población), el cual se
debe redactar en tiempo verbal pasado. se sugiere limitar la ex-
tensión a un máximo de una (1) página.

Métodos:
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en
los cuales se realizó el estudio.

• selección y descripción de los participantes del estudio,
consideraciones éticas (especificar si se solicitó consenti-
miento informado escrito). 

• aspectos éticos-regulatorios. Cuando sea pertinente, debe
mencionar que el estudio se adapta a la declaración de
helsinki vigente: declaración de helsinki 2013.
disponible en: https://www.wma.net/policies-post/wma-
declaration-of-helsinki-ethical-principles-for-medical-re-
search-involving-human-subjects/.

• Información técnica que identifique los métodos, los apara-
tos y los procedimientos.

• Cuando el trabajo incorpore el uso de mediciones antropo-
métricas para la evaluación de los niños y / o adolescentes,
se requiere que mencione los valores de referencia utiliza-
dos y los valores límite (también conocidos como “puntos
de corte”) para establecer categorías de clasificación. y co-
loque la (s) referencias correspondientes 

• en esta sección del trabajo deben incorporar el tipo de aná-
lisis estadístico utilizado, mencionando el nombre de la o
las pruebas utilizadas y su nivel de significación estadísti-
ca; así como también el programa utilizado y la versión del
mismo para la transcripción y análisis de la información;
por ejemplo: sPss versión 17.
Resultados: 

• se deben redactar en tiempo verbal pasado y en tercera per-
sona, sin personalizar (utilizar ¨los resultados del presente
estudio indican…¨, en lugar de ¨nuestros resultados indi-
can…¨)

• se deben presentar en una secuencia lógica, dando primero
los resultados principales o más importantes.

• limitar las tablas y figuras al número necesario para expli-
car el argumento del artículo y evaluar los datos en los cua-
les se apoya. se sugiere un número máximo de tablas y fi-
guras de seis (6)  entre ambas. Queda a decisión del autor

distribuir libremente este número entre tablas y figuras.
las mismas se deben colocar al final del artículo, después
de las referencias.

• no describir en el texto todo el contenido de las tablas y fi-
guras

• no duplicar la información presentada en tablas y en figu-
ras.

• los resultados propios presentados en tablas o en figuras
no llevan fuente. 

• el título de cada tabla se debe ubicar en la parte superior
de la misma y el de las figuras en su parte inferior; en nin-
gún caso deben colocarse siglas o abreviaturas.

• Cuando se presenten pruebas estadísticas, la información
no se debe limitar a mencionar  si una determinada diferen-
cia resultó significativa o no; se requiere colocar el p-valor.
es preferible informar el valor exacto de la prueba de sig-
nificación para que los lectores puedan compararlo con
otros valores de p (en lugar de p < 0,05, p = 0,03).

• evitar uso no técnico de términos estadísticos como “azar”
(que implica un dispositivo de aleatorización), “normal”,
“significativo”, “correlaciones” y “muestra”.
Discusión:

• no colocar en esta sección cifras absolutas ni porcentajes
descritos en los resultados, sólo se requiere la interpreta-
ción de los mismos.

• hacer énfasis en los aspectos nuevos e importantes del es-
tudio y en las conclusiones que se derivan de ellas.

• relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y
con los objetivos de la investigación. 

• señalar las limitaciones y fortalezas del estudio.
• Plantear sugerencias para nuevas investigaciones.
• evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no ava-

ladas por los resultados. tampoco deben mencionarse as-
pectos que no fueron investigados en el estudio.
Referencias:

• no deben excederse de 40 citas, de las cuales el 50%
deben ser de trabajos publicados durante los últimos 5
años

• las referencias deben aparecer al final del artículo, escritas
a doble espacio.

• enumerarlas en forma consecutiva. Verificar que la refe-
rencia coincida correctamente con la cita en el cuerpo del
artículo.

• Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con
números arábigos, entre paréntesis con igual tamaño de la
fuente del texto. 

• las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numerarán siguiendo la primera mención que se haga de
esa tabla o figura en el texto. 

• los títulos de las revistas se abreviarán según el estilo del
Index medicus. la lista se puede obtener en el sitio Web:
http://www.nlm.nih.gov.

• la estructura interna de cada referencia debe estar ajustada
a las normas de Vancouver vigentes (2019)      

• abstenerse de colocar referencias que no se hayan consul-
tado. 
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• en caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicación (es), se debe ir a la fuente original, a
menos que se trate de una referencia histórica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco ac-
cesible en Venezuela. (ej: Vague 1956. Citado en: …)
Normas y ejemplos de referencias:
Autores
Colocar: apellido (s) seguido de inicial del primer nom-

bre. los autores deben estar separados por una coma y solo
al final del último autor, se coloca un punto. Colocar solo los
6 primeros autores, si son más de 6 después del sexto autor
colocar et al.

Título del trabajo 
debe colocarse completo, en el idioma original, nunca

entre comillas sin modificar palabra alguna. 
en una misma referencia no debe mezclar idiomas. Por

ejemplo, si la referencia está en idioma español se debe colo-
car: organización mundial de la salud; por el contrario, si está
en idioma inglés, colocar World health organization (nombre
completo no colocar oms ni Who). 

Articulo de Revista
• Colocar el nombre abreviado de la revista según: los

archivos del International standard serial
• los datos de la revista citada deberán ser colocados en el

siguiente orden: titulo abreviado, seguido de un punto y
los cuatro dígitos del año de publicación, punto y coma,
volumen, número de la revista entre paréntesis (opcional)
seguido de dos puntos, números de páginas del artículo
(utilizar números completos por ej. 270-278, en lugar de
270-8. si se trata de las páginas de un suplemento, los nú-
meros inicial y final de las páginas deben ir precedidos de
la letra s mayúscula ej. de articulo de revista: nweihed l,
moreno l, martín a. Influencia de los padres en la pres-
cripción de antibióticos hecha por los pediatras. arch
Venez Puer Ped. 2004; 65 (2):21-27.

• en caso de que el artículo esté disponible en Internet se co-
locaría seguidamente la fecha de consulta [Citado dia, mes
y año]. disponible en: el url. ej:. [citado 12 agosto 2009].
disponible en: http://www.nursingworld.org/aJn/
2002/june/Wawatch.htm

• Cuando se cita una referencia consultada en la internet y
tiene la identificación doI (digital object Identifier) no es
necesario colocar la fecha de consulta ni la dirección url.
ejemplo: de regil lm, harding Kb, roche ml.
Preconceptional nutrition Interventions for adolescent
girls and adult Women: global guidelines and gaps in
evidence and Policy with emphasis on micronutrients. J
nutr.2016; supplement: s1461-s1470. doi: 10.3945/
jn.115.223487
Libros

• Colocar autores, luego título del libro, edición, casa 
editorial, ciudad y año de publicación, sin colocar punto
entre ambos. al final el número de páginas del libro, 
seguido de p.

• sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de madrid, no hace falta colocar
españa; por el contrario si fuese Valencia: colocar

Valencia, españa. Cuando se trate de una  ciudad de los
estados unidos de américa, esta debe ser seguida por el
estado corespondiente (ej. ann arbor, mI). el nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.
si está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: geneva y no ginebra en español).

ej. de libros: Izaguirre-espinoza I, macías-tomei C,
Castañeda-gómez m, méndez Castellano h. atlas
de maduración Ósea del Venezolano. Primera edi-
ción. edit. Intenso offset. Caracas 2003, 237p.

Capítulo de un libro
Primero colocar el o los autores del capítulo seguido por el

título del mismo, punto y seguido de en o In (dependiendo del
idioma de la referencia): iniciales seguida de puntos y el ape-
llido del editor o editores, colocar (editor (s). a continuación
los datos del libro: título, número de la edición, nombre de la
editorial, ciudad, año de la publicación y al final pp. y las pa-
ginas que abarcó el capítulo (Por ej.pp. 67-98).

ej. de capítulo de un libro: baley Je, goldfarb J.
Infecciones neonatales. en: m.h. Klaus, a.a.
fanaroff, (editores). Cuidados del recién nacido de
alto riesgo. 5ª edición. mc graw- hill
Interamericana. méxico 2.002, pp. 401-433.

Trabajo aun no publicado
autores luego título, nombre de la revista y al final seguido

de punto y seguido colocar en prensa punto y seguido y el año.
ej. de artículo no publicado: tian d, araki h, stahl
e, bergelson J, Kreitman m. signature of balancing 
selection in arabidopsis. Proc natl acad sci u s a.
en prensa. 2002.

Para aceptar la referencia de un artículo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
editorial de la revista en relación a la aceptación del artículo
para su publicación 

Material Electrónico
Artículo de revista en Internet: 
autores, seguido del título. Colocar entre corchetes serie en

Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado día en
números seguido del mes abreviado y luego el año, punto y
coma entre corchetes el número de páginas aproximado, punto
y seguido y finalmente colocar disponible en: y la dirección
electrónica donde se obtuvo. 

ej. de revista en Internet: abood s. Quality impro-
vement initiative in nursing homes: the ana acts in
an advisory role. am J nurs: [serie en Internet]. [ci-
tado 12 ago 2002]; [aprox. 3 p.]. disponible en:
h t t p : / / w w w . n u r s i n g w o r l d . o r g
/aJn/2002/june/Wawatch.htm

Monografía en Internet
Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por mono-

grafía en Internet.
ej. monografía en Internet: foley Km, gelband h,
editors. Improving palliative care for cancer: [mo-
nografía en Internet]. [citado 9 jul 2002]. disponible
en: http://www.nap.edu/books/0309074029/html/.

Otras fuentes electrónicas
• Página principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org [home-
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page on the página principal en Internet]. new york:
association of Cancer online resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

• Página Web de una organización, asociación etc.:
american medical association [página web en Internet].
Chicago: the association; c1995-2002: [actualizado 23
ago 2001; citado 12 ago 2002]. [aprox. 2 pantallas].
disponible en: http://www. amaassn.org/ama/pub/cate-
gory/1736.html.
Artículo presentado en congreso
Colocar autor, título, ciudad seguido de dos puntos tema

libre presentado en nombre del congreso punto y coma mes y
año.

ej. de artículo presentado en congreso: gonzales
d, suarez a. mortalidad materna en el hospital
domingo luciani Caracas: tema libre presentado al
XI Congreso Venezolano de obstetricia y
ginecologíaa; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado
Colocar autor. titulo. grado académico. Ciudad, País.

Institución que otorga el grado, año. número de página con-
sultada seguida de  pp.

ej. de tesis: fernández f. morbilidad y mortalidad
por diarrea aguda: estudio retrospectivo en pacien-
tes hospitalizados del hospital Jm de los ríos.
tesis de especialización. Caracas. universidad
Central de Venezuela, 1990. 48 pp.

Fotografías
enviar las fotografías digitalizadas en blanco y negro y a

color, a una resolución de 300 dPI en formato tIff o ePs, a
un tamaño mínimo de 10 cms de ancho por la altura que ob-
tenga la foto, o realizar un Pdf a máxima calidad,  en archivos
apartes al archivo de Word. no insertar imágenes dentro del
texto, colocarlas al final del artículo; así como  las tablas y fi-
guras cuando las hubiere. 

las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
ción: figura, número y titulo.

ejemplo: figura 1. estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que correspon-
da).
debido a la connotación legal que puede tener la plena

identificación de una persona, especialmente su cara, deberá
anexarse la autorización del representante legal. si es imposi-
ble, el autor asumirá por escrito, ante el Comité editorial, la
responsabilidad del caso y sus consecuencias  legales.

Unidades
se usará el sistema Internacional (sI) de unidades de me-

dida para las unidades y abreviaturas de unidades. ejemplos: s
para segundo, min para minuto, h para hora, l para litro, m para
metro, kda para kilodaltons, 5mm en lugar de 5x10-3, m o
0.005 m, etc.

Abreviaturas
deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible.

si se van a utilizar, deben ser definidas cuando se mencionen
por primera vez. no deben aparecer abreviaturas en el título. 

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
Comprenden una amplia y completa revisión o “puesta al

día” acerca de un tema de importancia. ofrece al lector inte-
resado una información condensada sobre un tema, realiza in-
terpretaciones y adelanta explicaciones en tópicos médicos.

la extensión de los artículos de revisión no debe ser
mayor de 4000 palabras, excluyendo resúmenes, tablas, figu-
ras y referencias.

el artículo requiere de al menos, 40 referencias, de las
cuales el 50% debe ser de los últimos cinco años. en caso de
que esto no sea posible, deben especificarse las razones (tópi-
cos muy poco frecuentes o muy poco investigados previa-
mente). el texto deberá expresar con claridad las ideas a ser
desarrolladas, y tratará de transmitir un mensaje útil para la
comprensión del tema central del artículo de revisión.

las secciones básicas del artículo de revisión son: página
inicial, resumen no estructurado (en español y en inglés), in-
troducción, texto, referencias. 

estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. así, por ejemplo, en una revisión descriptiva de
una enfermedad, la secuencia más apropiada es: introduc-
ción, etiología, patogenia, manifestaciones clínicas, hallaz-
gos de laboratorio, tratamiento, prevención o pronóstico. si
se va a revisar sólo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento
de la enfermedad, el texto tendrá las siguientes secciones:
introducción, tratamiento establecido, nuevas formas de tra-
tamiento, perspectivas terapéuticas. la discusión del tema
también puede plantearse de lo general a lo particular; por
ejemplo, en un nuevo tratamiento, las secciones serán: intro-
ducción, efectos sistémicos del medicamento, efectos en sis-
temas específicos: cardiovascular, renal, neurológico y
otros. el autor o los autores de un artículo de revisión deben
plasmar su interpretación crítica de los resultados de la revi-
sión bibliográfica con claridad y precisión, y dejar siempre
la inquietud sobre aquellos tópicos del tema que requieren
más o mejor investigación.

CASO CLÍNICO
el objetivo del reporte de un caso clínico es hacer una con-

tribución al conocimiento médico, presentando aspectos nue-
vos o instructivos de una enfermedad determinada. los casos
clínicos considerados usualmente para un informe son aque-
llos que cumplen alguna o varias de las siguientes condiciones:

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco fre-
cuente.

• muestran alguna aplicación clínica importante.
• ayudan a aclarar la patogénesis del síndrome o de la en-

fermedad.
• muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o fár-

maco.
• dan ejemplo de un enfoque práctico o novedoso para el

diagnóstico y el manejo de una enfermedad. 
• representan aspectos psicosociales esenciales en el enfo-

que, manejo, o prevención del problema o enfermedad.
algunos casos clínicos son ilustrativos de síndromes co-
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munes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el mé-
dico o el profesional de salud; pueden ilustrar también algún
síndrome de baja prevalencia pero de gran importancia, o pue-
den emplearse para la enseñanza de alguna área de la medicina
o de la salud.

la extensión de los reportes de casos clínicos no debe ser
mayor de 1500 palabras, excluyendo resumen, summary, ta-
blas, figuras y referencias.

las secciones básicas del reporte del caso clínico son: re-
sumen (en español e inglés), introducción, presentación del
caso, discusión  y referencias.

el resumen debe tener entre 100 y 150 palabras. debe des-
cribir los aspectos sobresalientes del caso y por qué amerita ser
publicado. la introducción da una idea específica al lector del
tópico que representa el caso clínico y sustenta con argumen-
tos (epidemiológicos o clínicos) el por qué se publica, su jus-
tificación clínica o por sus implicaciones para la salud pública.

la presentación del caso es la descripción cronológica de
la enfermedad y la evolución del paciente. ello incluye la
sintomatología, la historia clínica relevante, los resultados de
exámenes o pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolu-
ción. si se utilizan pruebas de laboratorio poco usuales se
deben incluir los valores normales entre paréntesis. si se
mencionan medicamentos se debe usar el nombre genérico y
las dosis utilizadas.

en la discusión se hace un recuento de los hallazgos prin-
cipales del caso clínico, se destacan sus particularidades o con-
trastes. se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el autor
con evidencia clínica y de laboratorio, y las limitaciones de
estas evidencias. se debe discutir cómo se hizo el diagnóstico
diferencial y si otros diagnósticos fueron descartados adecua-
damente. el caso se compara con otros reportes de la literatura,

sus semejanzas y sus diferencias. aquí está implícita una revi-
sión crítica de la literatura sobre otros casos informados. se
mencionan las implicaciones clínicas o sociales del caso o pro-
blema presentado. generalmente hay al menos una conclusión,
donde se resalta alguna aplicación o mensaje claro relacionado
con el caso. no se deben hacer generalizaciones basadas en el
caso o casos descritos.

CARTAS AL EDITOR
el Comité de redacción, recibe cartas de lectores que quie-

ran expresar su opinión sobre trabajos publicados. estas deben
tener una extensión máxima de 500 palabras y deben acompa-
ñarse de las referencias que fundamenten sus opiniones. serán
enviadas a los autores de los trabajos y publicadas ambas
según decisión del Comité editorial.

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
las guías de manejo Clínico son un conjunto de instruc-

ciones, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma
sistemática, cuyo propósito es ayudar al personal de salud y a
los pacientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asisten-
cia médica más apropiada y actualizada en presencia de cua-
dros clínicos específicos

estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones
de los consensos convocados periódicamente por la sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. también pueden ser el resul-
tado de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación
a distintos temas de interés pediátrico. en ambos casos, el for-
mato exigido para su publicación es el de un trabajo de revi-
sión, por lo cual se recomienda seguir las normas especificadas
en la sección correspondiente.



EDITORIAL

en los últimos decenios, las tendencias y los perfiles de
la mortalidad en la región de las américas han experimen-
tado cambios sustanciales. en américa latina y el Caribe,
los cambios demográficos, sumados a la evolución del modo
de vida y los factores ambientales, conductuales y económi-
cos, han llevado a que las enfermedades no transmisibles re-
emplacen o, en algunos entornos, coexistan con la carga de
las enfermedades transmisibles. esta transición epidemioló-
gica ayuda a explicar las tendencias particularmente hetero-
géneas que la mortalidad presenta en los países de américa
latina y el Caribe, donde la doble carga de las enfermedades
transmisibles y las no transmisibles es común y se cobra un
extraordinario costo para el sistema de salud. sin embargo,
las mejoras en la atención primaria de salud  y el control y la
vigilancia de las enfermedades han reducido el riesgo de
muerte por enfermedades prevenibles mediante vacunación
y por complicaciones durante el embarazo y el parto.

en el último decenio, la región ha experimentado una
disminución en la mortalidad por enfermedades transmisi-
bles gracias a las mejoras en el acceso a los servicios de
abastecimiento de agua y saneamiento, la administración de
suplementos de micronutrientes, la atención primaria y la va-
cunación, entre otros aspectos.  a pesar de las tendencias fa-
vorables en la mortalidad general por enfermedades transmi-
sibles, los problemas como la resistencia a los antibióticos y
las enfermedades infecciosas emergentes y reemergentes re-
querirán una vigilancia continua y constante. 

las enfermedades diarreicas agudas (eda) son una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel
mundial, particularmente en el grupo de niños menores de
cinco años. a pesar de que los programas de control de las
eda han logrado disminuir el impacto de estas infecciones
en las últimas tres décadas, dicha reducción no ha sido ho-
mogénea en los países que conforman latinoamérica. las
eda son una de las principales causas de morbilidad y mor-
talidad en niños a nivel mundial. en 2015, se estima que cau-
saron más de 1.3 millones de muertes en todo el mundo, lo
cual las colocó como la cuarta causa de muerte en niños me-
nores de cinco años.1 es importante recalcar que la mayoría
de las muertes infantiles por eda se registraron en países de
bajos y medianos ingresos. de igual forma, las mayores tasas
de incidencia de eda se concentraron en las comunidades
marginadas de los países con recursos limitados (por ejem-
plo, escasez de agua potable, saneamiento deficiente y mala
calidad de atención médica).

los síndromes diarreicos han sido causales de lamenta-
bles noticias y reiteradas denuncias. si bien el índice de es-
casez de medicamentos para tratar estos síndromes no es el
superior con respecto al resto, la descompensación por fuer-
tes cuadros de diarrea y vómitos continua amenazando la
salud de los venezolanos, siendo los niños los más vulnera-
bles (indicador inequívoco de la existencia de la emergencia
humanitaria Compleja), sobre todo cuando se encuentran en
estados avanzados de desnutrición y residen en localidades
con deficiente suministro y calidad del agua. Punto impor-
tante a tomar en cuenta, es la ausencia de cobertura vacunal
contra el rotavirus, desde hace aproximadamente 6 años, a
pesar de estar incluida esta vacuna  en el esquema del
Programa ampliado de Inmunizaciones (PaI) del ministerio
Popular Para la salud.

todo esto motivó a la sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatría a convocar a un grupo de expertos
para revisar la mejor evidencia disponible en enfermedad
diarreica aguda en Pediatría y trabajar para la redacción del
IV Consenso sobre esta enfermedad, con el fin de poner a la
disposición de estudiantes de medicina,  médicos generales,
residentes de Pediatría, Pediatras y otros profesionales de la
salud una guía rápida de diagnóstico, tratamiento y preven-
ción en enfermedad diarreica aguda en Pediatría.

el saneamiento, el adecuado lavado de manos y las me-
didas higiénicas evitan la propagación. entre las estrategias
de prevención se incluyen políticas para abordar nutrición,
saneamiento y acceso de agua potable, según lo estipulado
por la unICef y la oms, además de la vacunación (rotavi-
rus, cólera, nuevas vacunas). la prevención de la diarrea es
un reto debido a las barreras infraestructurales, políticas y
socioeconómicas generalizadas. se ha estimado que estas in-
tervenciones pueden ser capaces de reducir las muertes debi-
das a enfermedades diarreicas hasta en dos terceras partes.

Huníades Urbina-Medina, md, Phd
Pediatra-Intensivista

Coordinador del
IV Consenso Venezolano sobre 
enfermedad diarreica aguda en Pediatría
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

Carlos d’suze (1), luis rafael echezuría marval (2), alejandro rísquez Parra (3), mariano fernández silano (4)

RESUMEN

revisión y análisis de la epidemiología y las estadísticas internacionales y nacionales disponibles y publicadas sobre las diarreas en niños
en Venezuela, se presentan estadísticas más recientes sobre la morbimortalidad por las enfermedades infecciosas intestinales y otros
determinantes de la salud colectiva como lo son el agua no apta para el uso y consumo humano, inapropiado saneamiento ambiental e
higiene, directamente asociados con las enfermedades hídricas en particular las diarreas. se presentan aspectos sobre la epidemiologia
clásica sobre la distribución de la enfermedad, los determinantes sociales y ambientales y el estudio de brotes, aspectos destacados de la
vigilancia y monitoreo epidemiológica de las diarreas y las medidas de salud pública para la prevención y control.

Palabras clave: diarreas, determinantes sociales y ambientales, epidemiología, Venezuela, salud publica

Epidemiology of diarrheal disease in children

SUMMARY

review and analysis of the epidemiology and international and national statistics available and published on diarrhoea in children in
Venezuela, more recent statistics on morbidity by intestinal infectious diseases and other determinants of collective health such as water
not suitable for human use and consumption, inappropriate sanitation and hygiene are presented, directly associated with water diseases
in particular diarrhoea. aspects of classical epidemiology on disease distribution, social and environmental determinants and the study
of outbreaks, highlights of epidemiological monitoring and surveillance of diarrhoea and public health measures for prevention and
control are presented.    

Key words: diarrhoea, social and environmental determinants, epidemiology, Venezuela, public health
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INTRODUCCIÓN 

las enfermedades infecciosas son una de las principales
causas de muerte en menores de 5 años a nivel mundial, entre
estas encontramos a la neumonía, la diarrea y el paludismo.
Completan el cuadro de mortalidad, el parto prematuro y las
complicaciones relacionadas con el parto. Por otra parte, los
niños desnutridos representan una porción grande de la mor-
talidad, en particular los que sufren de desnutrición aguda
grave, los cuales corren un mayor riesgo de muerte por estas
enfermedades comunes en la infancia (1).

la organización mundial de la salud (oms), define la
enfermedad diarreica aguda (eda) como la presencia de
tres o más deposiciones en 24 horas, con disminución de la
consistencia habitual y una duración menor de 14 días, esta

puede ocurrir a cualquier edad de la vida y es considerada una
enfermedad prevalente en lactantes y niños menores de cinco
años en quienes se pueden presentar complicaciones tales
como sepsis, deshidratación y muerte (2, 3). 

la eda es la segunda causa de muerte de niños menores
de cinco años, precedida por la neumonía. anualmente oca-
siona aproximadamente 525.000 defunciones de niños, sien-
do la deshidratación grave y la pérdida de líquidos las princi-
pales complicaciones. en américa latina y el Caribe el 5,1%
de las muertes en menores de 5 años, se deben a la diarrea y
deshidratación; 8 de cada 10 muertes ocurre en los dos prime-
ros años de vida (4).

la diarrea es un importante problema de salud pública ex-
plicado por la alta morbilidad, mortalidad y letalidad que oca-
siona sobre todo en la población infantil y en particular en los
menores de cinco años, con especial énfasis en los menores de
1 año. los episodios diarreicos son favorecidos por condicio-
nes sanitarias deficientes, principalmente en países en vías de
desarrollo donde no se garantiza el acceso al agua potable a
todas las poblaciones. se estima un aproximado de 3-6 episo-
dios de diarrea por año por cada niño menor de 5 años (5,6).

el acceso a intervenciones que salvan vidas es fundamen-
tal para garantizar una disminución constante de la mortali-
dad en los países de ingresos bajos y medianos. Por ejemplo,
el tratamiento de las enfermedades infecciosas requerirá la rá-
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pida implementación de los programas de vacunas, una mejor
nutrición y una mejor calidad de la atención, así como una
atención de calidad para las principales causas de muerte:
neumonía, diarrea y paludismo (1).

SITUACIÓN EPIDEMIOLÓGICA 
MUNDIAL, REGIONAL Y NACIONAL

la oms estima que anualmente ocurren 1700 millones de
casos de diarrea y la mayoría ocurre en regiones tropicales.
las enfermedades diarreicas, en general, representan una
gran parte de la carga mundial (3,6% de los años de vida ajus-
tados por discapacidad global). en el año 2015, se estimó que
estas ocasionaron más de 1,3 millones de muertes en todo el
mundo y fueron la cuarta causa de muerte entre los niños me-
nores de 5 años. de acuerdo con una revisión sistemática, los
niños de los países en desarrollo son los más afectados, con
un promedio de 2,9 episodios de diarrea al año; de los cuales,
aproximadamente un tercio de estos episodios va de modera-
do a severo (7, 8, 9, 10).

los episodios diarreicos son favorecidos por condiciones
sanitarias deficientes, principalmente en países en vías de
desarrollo donde no se garantiza el acceso al agua potable a
todas las poblaciones. se estima un aproximado de 3-6 episo-
dios de diarrea por año por cada niño menor de 5 años. (5,6)

el observatorio mundial de la salud (11) nos brinda indi-
cadores de la carga de morbilidad atribuible al agua, el sane-
amiento y la higiene que se expresa en números absolutos, ver
cuadro con países seleccionados de la región, y en números
relativos o indicadores tipo tasa de mortalidad específicas por
diarreas, tasas de discapacidad ajustadas (dalys) que com-
binan los años perdidos por las muertes prematuras y los años
vividos con la enfermedad. los estudios epidemiológicos
muestran evidencia de la asociación causal entre la exposi-
ción a agua de uso y consumo humano no potable y las inade-
cuadas medidas de saneamiento ambiental con las enferme-
dades diarreicas, (tabla 1).

en latinoamérica, de acuerdo con los datos publicados por

global burden diseases (diarrhoeal diseases) (12), las eda
continúan siendo un problema de salud pública. la incidencia
se ha mantenido relativamente constante en las tres últimas dé-
cadas, pero varios países han disminuido la mortalidad durante
este mismo periodo gracias a los programas de control de las
eda que la organización mundial de la salud (oms) ha es-
tablecido y que la organización Panamericana de la salud,
como oficina regional, ha difundido en latinoamérica. en la
figura 2 se observa la comparación entre las tasas de inciden-
cia y mortalidad por diarreas que se registraron en el continen-
te americano entre 2005 y 2015. en la figura 2 se pueden ver
adicionalmente, tres patrones de países: en el primero, ambas
tasas de incidencia son similares (argentina, bolivia, Costa
rica, el salvador, nicaragua, Paraguay y república
dominicana); en el segundo, la tasa de incidencia es mayor a
la de la mortalidad (brasil, Colombia, ecuador, méxico, Perú
y Venezuela); en el tercero, la de mortalidad es mayor a la de
incidencia (antigua y barbuda, bahamas, barbados, belice,
dominica, guatemala, guyana, haití, honduras, Panamá,
santa lucía, surinam, trinidad y tobago, y uruguay). Con
claridad se visualizan tres panoramas epidemiológicos y de
salud pública diferentes; probablemente, en los países donde
la mortalidad es mayor que la morbilidad, estén jugando va-
rios factores: 1) subregistro de casos leves, 2) falla en la pre-
vención de las enfermedades diarreicas, 3) mala clasificación
o terapéutica de casos de eda moderadas o severas, y 4) débil
infraestructura del sistema de salud. en general, estos son los
países que menor reducción en la mortalidad han tenido. en el
otro extremo de este contexto estarían los países donde la mor-
bilidad es mayor a la mortalidad. en su mayoría, en estos paí-
ses es donde se ha observado la mayor disminución en la mor-
talidad durante los últimos 10 años, situación que refleja las
mejorías en el registro, detección oportuna y manejo de la en-
fermedad diarreica. finalmente, tenemos los países en donde
ambas tasas son similares, los cuales, por cierto, son los que
tienen las tasas más pequeñas, situación que nos estaría ha-
blando de un mejor control de las eda (13).

en relación a la información epidemiológica nacional

3

Tabla 1. Muertes y DALYs por diarrea asociada con abastecimiento de agua inadecuada,
saneamiento e higiene en países seleccionados de Las Américas, 2016.  

Número de muertes por diarrea asociadas
con abastecimiento inadecuado de agua,

saneamiento e higiene.

Número de DALYS por diarrea
asociados con inadecuada agua,

saneamiento e higiene.

Países Muertes todas 
las edades

Muertes 
< 5 años

% diarreas 
en < 5 años

DALYS diarrea en
todas las edades

DALYS diarreas 
< 5 años

Venezuela 416 (107-695) 144 34,6 42.785 21.799
Uruguay 12,4 (0-46) 0 0,0 265 116
Estados Unidos de América 745 (0-2.783) 29 7,0 20.835 9.547
Colombia 315 (114-494) 79 25,1 32.185 16.020
Brasil 2.089 (661-3.318) 421 20,2 208.756 103.572
Bolivia 554 (360-719) 297 53,6 47.013 26.163
Fuente: Grupo seleccionado. https://apps.who.int/gho/data/node.imr.WSH_30_HYG?lang=en(11)
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disponible y publicada, al momento de escribir este capítulo
(febrero 2021) representa un verdadero reto abordar este
importante problema para los pediatras, gastroenterólogos,
administradores de salud, epidemiólogos, por la carencia
absoluta de datos oficiales sin embargo, algunos pueden ser
consultados en fuentes indirectas externas, como son los re-
portes de los indicadores básicos de salud de las américas
editados por la oPs/oms, con muchas limitaciones, dado
que tan solo se denuncian la mortalidad proporcional por
enfermedad diarreica aguda en los menores de cinco años,
sin discriminarlos en sus dos grandes componentes: meno-
res de un año y de 1 a 4 años (14). 

a tal efecto se consultan los anuarios de mortalidad dis-
ponibles (15) a manera de hacer algunas inferencias (2011
al 2014) y conocer una parte de la realidad, se demuestra
como esa mortalidad representa un peso considerable, al ob-
servar el comportamiento de la mortalidad proporcional por
diarrea en los menores de cinco años (tabla 2), nos encon-
tramos con un 75% de las muertes por diarrea en los meno-
res de un año para 2011, para caer paulatinamente hasta un
66% para 2014, con un promedio de 69% en los cuatro años

de registro, sin embargo ocupa una posición de causa de
muerte importante en ellos que varía de 5ª hasta la 3ª hecho
inconcebible, ya superado, que denota un franco retroceso
en las metas sanitarias y en el grupo de 1 a 4 años la 4ª para
resurgir a la 3 a en el año 2014 para ese grupo poblacional.
al analizar las coberturas vacúnales por rotavirus (tabla 3),
conocido como el agente más importante, es muy triste ver
la muy escasa o casi nula prevención específica, cuando
caen de un 84% el 2016 a menos de un 18% en el 2017 y no
presentan ningún otro reporte, pero todos conocemos la au-
sencia de ese inmunógeno desde hace algunos años en el
PaI del min salud.

en la tabla 2 sobre las muertes de enfermedades infec-
ciosas intestinales (a00-a09; CIe-10), el total es de toda la
población hasta los 99 y más años, por lo tanto los porcen-
tajes de los menores de 1 año son 309/1.050 para el año
2011, que representa 29,4% de la mortalidad, mientras que
los de 1 a 4 años, 144/1.050 para 13,7% en los niños de 1 a
4 años de edad; así tenemos que en el año 2011, los niños
menores de 5 años que representan el 12% de la población
tienen una carga de enfermedades Infecciosas intestinales

de 453/1050, que representa
43,1% del total de la pobla-
ción venezolana,  similar si-
tuación se registra en el lapso
de 2011 al 2014.

en la figura 2 se conside-
ra solamente los menores de
5 años para la morbilidad re-
gistrada en los boletines
epidemiológicos semanales
publicados hasta el año 2016.
donde se puede observar un
pico importante de casos
entre 2004 y 2007, descen-
diendo y manteniéndose esta-
ble hasta el 2015 donde se
vislumbra un nuevo incre-
mento (16).

ASPECTOS EPIDE-
MIOLÓGICOS

4

Tabla 2. Diarreas, Muertes en niños por grupo de edad. 
Venezuela. 2011-2014 

Total Menos 1 a Posición % 1 a 4 a Posición %
2011 1050 309 3 75 144 2 25
2012 1010 258 5 66 135 4 34
2013 1017 255 5 68 121 4 32
2014 1390 305 3 66 159 2 34
Promedio 69% Promedio 31%
Fuente: Anuarios de Mortalidad Ministerio de PP de Salud, Venezuela (15)

Figura 1. Comparación de la tasa de incidencia y mortalidad por diarreas
en el continente americano entre 2005 y 2015 y la reducción en mortalidad.

Tabla 3. Diarreas, Muertes en porcentaje
del niño menor 5 años y cobertura vacunal
por Rotavirus. Venezuela, 2015 – 2019.

Años Mortalidad
menor 5 años

Cobertura
Rotavirus

2015 3,8 NR
2016 3,7  (2013) 84
2017 3,7  (2013) 47
2018 NR 18
2019 4,2 18  (2017)
Fuente: OPS/OMS, Indicadores Básicos (14)
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la definición de diarrea más comúnmente reconocida, se
basa en los parámetros de la oms y define la diarrea por el
paso de 3 o más deposiciones fluidas que las heces normales
en el período anterior de 24 horas. un episodio de diarrea se
define como que dura un día o más y generalmente termina
después de al menos dos días sin diarrea. adicionalmente, se
define como diarrea aguda al cuadro caracterizado por episo-
dio de diarrea autolimitada de inicio agudo, que suele durar
aproximadamente de 5 a 7 días (14 días como límite). en la
mayoría de los casos, se debe a una infección intestinal y
puede combinarse con fiebre y vómitos, cumpliendo con la
definición de gastroenteritis aguda (2, 3).

a. Agente infeccioso
existen más de 40 patógenos causantes de eda, entre los

que se incluyen bacterias, virus, parásitos e incluso hongos.
los avances en el diagnóstico molecular han llevado a la iden-
tificación de nuevos agentes causales y han mejorado nuestra
comprensión del papel etiológico de los patógenos previa-
mente reconocidos. utilizando métodos convencionales y
moleculares, se ha demostrado que los principales patógenos
causantes de diarrea en niños son shigella spp., rotavirus, ade-
novirus, escherichia coli enterotoxigénica (toxina termoesta-
ble positiva), Cryptosporidium sp. y Campylobacter sp (13).

otros estudios mostraron que los agentes más frecuentes
en niños de 0 a 11 meses fueron norovirus gII, rotavirus,
Campylobacter, astrovirus y Cryptosporidium, y en niños de
12 a 24 meses, Campylobacter, norovirus gII, rotavirus, as-
trovirus y Shigella spp (17,18).

b. Fuente de infección y modo de transmisión
la mayor parte de los agentes biológicos productores de

diarrea aguda penetran al hospedero por vía digestiva. estos

pueden ser transportadas por medio del agua y alimentos con-
taminados. no es raro; sin embargo, que una persona se infec-
te en aguas recreativas, por ejemplo, durante la natación, al
tragar agua contaminada.

tampoco es infrecuente la transmisión interhumana a tra-
vés de manos sucias, como puede ocurrir en las guarderías in-
fantiles donde los niños pequeños, aún no bien entrenados en
el uso del servicio sanitario, quedan con restos de materias fe-
cales en sus manos y pueden contaminar superficies o jugue-
tes, que secundariamente podrán infectar a otro menor o un
trabajador de estas instituciones infantiles.

se ha documentado que los juguetes, pueden estar conta-
minados con agentes infecciosos. Igualmente, se ha descrito
el contenido bacteriano de los juguetes de baño, lo que sugie-
re un riesgo potencial de infección. de modo similar, la ma-
nipulación incorrecta de los alimentos, especialmente cuando
un enfermo o portador es el manipulador, puede estar impli-
cada en la transmisión de las enfermedades diarreicas agudas,
así como la presencia de vectores mecánicos que transporten
de un sitio a otro los agentes causales. 

los alimentos, por su parte, además de microorganis-
mos infecciosos, pueden contener toxinas, producidos por
ciertas bacterias (Staphylococcus aureus, Bacillus cereus y
Clostridium perfringens, en particular), responsables de las
enfermedades diarreicas agudas, generalmente breves y de
naturaleza benignas. el contacto cercano con animales
puede ser causante de transmisión zoonótica de algunos en-
teropatógenos, tales como Cryptosporidium, por solo citar
uno (9, 19-22).

c Características epidemiológicas
c1. Persona: si bien las enfermedades diarreicas

agudas pueden afectar a personas de cualquier edad, ésta es

5

Figura 2. Morbilidad en casos y tasas por 100.000 de diarreas en menores de 5 años. Venezuela 1999-2016
Fuentes: Boletines Epidemiológicos del MPPS, 1999-2016. INE Venezuela, Proyecciones de población 2000-2015 (16)
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considerada un marcador de riesgo para este grupo de enfer-
medades.

en niños muy pequeños, como los neonatos, escherichia
coli es reconocida como un agente importante. shigella y
salmonella, aunque pueden poner en riesgo la vida de niños
pequeños, no son frecuentes en neonatos. entre lactantes y
niños de mayor edad no es raro encontrar infecciones por
Giardia, Cryptosporidium, Shigella, Yersinia y Campilobacter.
(23-27) el norovirus es más frecuente encontrarlo entre esco-
lares y en forma epidémica (23-25).

c2. Tiempo: los agentes virales como rotavirus y
norovirus tienden a ser encontrados durante el invierno; a di-
ferencia de las infecciones bacterianas cuya prevalencia au-
menta en verano y otoño. en climas tropicales estas diferen-
cias se pueden hacer imperceptibles y las infecciones por ro-
tavirus se observan el año completo y las bacterianas, así
como las parasitarias aumentan su prevalencia en las estacio-
nes más cálidas y de lluvia (26).

c3. Lugar: las regiones más afectadas tradicional-
mente son las del sur, específicamente los países de bajos y
medianos ingresos ubicados en las zonas tropicales y subtro-
picales. Igualmente, la mayoría de los países con pobre o 
inadecuado saneamiento ambiental que se corresponden con
bajos niveles de desarrollo industrial y  de educación en la po-
blación (20, 26, 27).

DETERMINANTES SOCIALES 
Y AMBIENTALES

los determinantes de las enfermedades, los eventos de
salud y en general las afecciones humanas son aquellos fac-
tores que generan cambio en la salud de las personas o en su
defecto marcan una importante diferencia en la salud de un
individuo (27).

la diarrea constituye un claro ejemplo del valor que tiene
el considerar todas esas variables, es un padecimiento ende-
moepidémico en el que intervienen en forma determinante las
condiciones inadecuadas del saneamiento del ambiente, las
concernientes a las carencias de la higiene personal como el
lavado de las manos, antes de comer, al salir del baño, y las
de la esfera de la educación en salud que incluyen la prepara-
ción y conservación de los alimentos. estas situaciones son
más frecuentes en los lugares de poco o escaso desarrollo y es
particularmente importante en la población menor de cinco
años y en especial en los de un año de vida, evidenciada en la
elevada morbilidad y mortalidad que ocasionan, con la consi-
guiente y más frecuente complicación como es la deshidrata-
ción, que, al ser corregida precozmente puede evitar las serias
complicaciones, consecuencias y la muerte. su prevención
debe enfocarse en el establecimiento de las mejores condicio-
nes de saneamiento básico y la educación, garantizar el sumi-
nistro adecuado de agua potable continua, correcta disposi-
ción de residuos líquidos y los sólidos, mejorar las condicio-
nes de las viviendas (28). 

los determinantes ambientales y sociales son ajenos al in-
dividuo por lo que abarcan una muy amplia gama de eventos
y condiciones naturales, sociales y económicos. Por citar un
ejemplo, la presencia de agentes infecciosos, reservorios en
los que se multiplica el organismo, los vectores y vehículos
que transportan a los agentes, las condiciones de las viviendas
deficientes y hacinadas y la inestabilidad política son factores
ambientales y sociales que causan muchas enfermedades
transmisibles en todo el mundo.

Corresponde a los epidemiólogos estudiar la distribución
y frecuencia de las enfermedades diarreicas y entender cómo
se comportan en una población, donde el objetivo es buscar,
recopilar, analizar, datos precisos sobre esos determinantes de
enfermedades en las comunidades. gran parte de la investiga-
ción epidemiológica involucra la evaluación y el estudio de
los determinantes a nivel social (29).

un claro ejemplo de ello es la epidemiologia social, más
conocida como el estudio de la exposición, la resistencia, la
susceptibilidad a determinadas enfermedades en varios nive-
les que incluye no solo al individuo sino también incorpora su
vivienda, la residencia o conglomerado y la región. se estu-
dian como esos conglomerados o residencias, condición so-
cial, económica como la pobreza influyen en la salud de una
persona o de un grupo particular. 

los aportes de la epidemiología se evidencian y cuando
esas contribuciones se ubican en un contexto general a consi-
derar en las acciones de salud pública para su prevención y
control, que siempre resultan en comunidades más sanas.

entre los principales objetivos, metas de la salud pública
se encuentran la prevención de enfermedades y la promoción
de la salud, que son sus verdaderos campos de acción, pero
que lo obliga a transformarse en multidisciplinario que tiene
como foco o diana las comunidades más que a la de los indi-
viduos en particular. la epidemiología es por tanto una de las
más importantes ciencias en que se fundamenta o apoya la
salud pública para alcanzar esos logros, que por ellos se defi-
ne como “el estudio de la frecuencia, distribución de las afec-
ciones o eventos de salud en las poblaciones humanas y la
aplicación de ese estudio para controlarlos” (30). 

la situación de salud de los individuos y de las poblacio-
nes está estrechamente relacionada con la forma de vivir. es
una síntesis de la historia de la comunidad que se expresa en
la calidad y estilo o modo de vida; de la historia o influencia
cultural del grupo social al cual pertenece. son el resultado de
la reproducción social en cuatro dimensiones: la reproducción
biológica, las relaciones ecológicas, las formas de conciencia
y de conducta, y las relaciones socio económicas (31,32).

los determinantes sociales constituyen el conjunto de fac-
tores sociales, políticos, económicos, ambientales y culturales
que ejercen influencia en el estado de salud de los individuos,
la familia y las comunidades (33).

esto implica que debemos superar el enfoque tradicional
en cuanto a la identificación de riesgos, la forma de reducir
los daños particulares de un evento, al cual se busca restringir,
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minimizar, eliminar a un nivel real y así lograr la mejor efica-
cia de las intervenciones de salud. 

los determinantes sociales de la salud requieren un análisis
histórico de las implicaciones sociales y producción, abarca
todas sus dimensiones biológicas, económicas, culturales y po-
líticas. Incluye la visión geo histórica, que permite evaluar la
relación de las comunidades con el medio ambiente, la ocupa-
ción como un determinante social fundamental de la salud (34).

existe un acuerdo general en relación a las evidencias que
demuestran que la distribución de la morbimortalidad obede-
ce a patrones de índole socioeconómica identificados como
“condiciones sociales, clase social, nivel o estrato socioeconó-
mico”. desafortunadamente estas variables, no han recibido
la atención que merecen en los programas y políticas de salud,
y mucho menos en la formación de los profesionales de la
salud, aún cuando son probablemente las que representan el
factor más importante en la etiología de estas enfermedades.

la mayor parte de la carga mundial de morbilidad y las
causas principales de las inequidades en salud que se encuen-
tran en todos los países, surgen de las condiciones en las que
se nace, vive, trabaja y envejece la gente. estas condiciones
se conocen como “determinantes sociales de la salud”, que es
una manera sencilla de incluir los determinantes sociales,
económicos, políticos, culturales y medioambientales de la
salud. los determinantes sociales de la salud aportan signifi-
cativamente a muchos problemas de salud y en su abordaje
pueden ser parte de la solución de importantes problemas de
salud, entre ellas las diarreas que causan considerable morbi-
lidad infantil (35).

la diarrea infantil sigue siendo un problema global aso-
ciado a altas tasas de morbilidad y mortalidad que afecta tanto
a países desarrollados como en desarrollo. se estima que 25%
de la población sufre de un episodio de diarrea aguda por año,
y contribuye significativamente a la carga de enfermedades
infecciosas y tiene un impacto social más amplio. se sabe que
la prevalencia de diarrea en la población difiere entre los di-
ferentes grupos etarios, pero los niños menores de 5 años se
encuentran entre los grupos sociales más afectados, y tienen
un riesgo doble a 8 veces mayor que en los adultos de adquirir
diarrea aguda (8,9,20,36,37).

adicionalmente a los aspectos colectivos esenciales, se
hace especial hincapié en la actitud social que nos conduce,
no solo al diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades,
sino a relacionar adecuadamente los factores propios del
medio que pueden estar actuando como desencadenantes,
predisponentes, de riesgo, inductores, facilitadores, y los re-
lacionados con las realidades económicas y sociales propias
de cada familia, sus relaciones sociales, culturales, así como
el control posterior de su tratamiento y su actitud en la socie-
dad. Por otra parte, la influencia de los factores educativos y
sociales sobre la protección de la salud es cada vez más evi-
dente, conjugándose en muchas ocasiones ambos factores,
siendo la ignorancia y la pobreza tan letales una como la otra.
no solo importa la cuantía del salario, sino el nivel de educa-

ción del individuo y de las familias que juegan un importante
e indiscutible papel en la búsqueda de las explicaciones del
fenómeno salud-enfermedad (38).

LA INVESTIGACIÓN DE BROTES EN DIARREA

La Investigación de Brotes 
las investigaciones de brotes en diarreas, ayudan a iden-

tificar la fuente de brotes en curso y prevenir los casos adicio-
nales y fomentan la cooperación entre las comunidades clíni-
cas y de salud pública (39-42).

la razón más imperiosa para investigar un brote de cual-
quier enfermedad que ha sido detectado es que la(s) fuente(s)
de exposición a la infección pueden continuar presentes; por
lo que, al identificar y eliminar la fuente de infección, pode-
mos prevenir casos adicionales y los resultados de la investi-
gación pueden conducir a recomendaciones o estrategias para
la prevención de futuros brotes similares. 

un brote epidémico se define como la aparición de casos
de algún trastorno de salud en número mayor al esperado, en
un área geográfica determinada y en un período específico.
no hay criterios universales que puedan aplicarse para deter-
minar qué número de casos en exceso es suficiente para jus-
tificar una investigación. en la decisión de investigar un brote
epidémico influyen factores tales como la gravedad de sus
consecuencias para la salud y las circunstancias particulares
en que se ha producido. 

Pasos para realizar una investigación epidemiológica de
campo (40, 41, 42).

1. Confirmar la ocurrencia de un brote
Permite demostrar que el número observado de casos es

verdaderamente mayor que el número «usual» es decir, que
un brote ha ocurrido, al comparar la incidencia observada y la
esperada, y definir el alcance del brote desde el punto de vista
geográfico y temporal (39, 40, 41, 42).

2. organizar el trabajo de campo
tener planes de trabajo organizados para situaciones de

campo que permitan atender las emergencias de salud públi-
ca, los equipos locales deben estar deben estar previamente
organizados y listos para responder una situación de alerta
epidemiológica con anticipación a los hechos y se les debe
prestar todo el apoyo profesional y técnico cuando rebasen su
capacidad de respuesta (43).

3. establecer una definición operacional de caso
Precisar una definición operacional de caso para los fines

de la investigación del brote, que tome en cuenta condiciones
de inclusión, exclusión y restricción de acuerdo a los criterios
clínicos, de laboratorio y epidemiológicos, que tome en cuen-
ta evidencias clínicas, de precisión etiológica y de las carac-
terísticas relevantes de la distribución de los casos notificados
en función del tiempo, espacio y persona, que conlleve a
construir o precisar la historia natural de la enfermedad (44).

4. realizar la búsqueda activa de casos
luego de confirmado la existencia de brote, organizado
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el equipo de trabajo y definido operacionalmente el caso se
debe buscar en forma activa bajo una vigilancia intensifica-
da, no contentándose con los que acudieron a recibir aten-
ción médica sino todos aquellas que cumplan con los crite-
rios de inclusión (45).

5. Caracterizar epidemiológicamente el brote en tiempo,
lugar y persona

la descripción epidemiológica del brote permite caracte-
rizar la duración, la naturaleza, el período de incubación, el
período probable de exposición con su rango o amplitud, la
distribución espacial con sus tasas de ataque y la distribución
por aquellas variables personales, clínicas y de exposición de
los individuos y representa una excelente fuente de hipótesis
que permite tomar medidas temporales lógicas y diseñar es-
tudios epidemiológicos analíticos (43).

6. generar hipótesis y adoptar medidas de control inme-
diato

las hipótesis que se generan de la descripción epidemio-
lógica se basan sobre tres aspectos: la fuente probable sobre
el agente causal del brote, el modo de transmisión probable
del brote y la exposición asociada a mayor riesgo de enfer-
mar. en estos casos, pueden generarse hipótesis con relación
a la fuente/vía de exposición de varias formas a través de un
examen detallado de los resultados de las características epi-
demiológicas descriptivas (39).

7. evaluar las hipótesis aplicando métodos analíticos
Para evaluar las hipótesis generadas en la descripción epi-

demiológica, la epidemiología cuenta con la herramienta de
los estudios observacionales analíticos de cohorte y de casos
y control, necesitamos comparar grupos de población a fin de
detectar las causas que incrementan el riesgo de enfermar o
de presentar determinado desenlace en salud y proponer las
medidas de control e intervenciones de salud pública que mo-
difiquen positivamente esta situación observada (39,40,45).

8. Poner en marcha medidas de control específicos
Con los resultados del estudio analítico y caracterización

epidemiológica se dispone de evidencia para la aplicación de
medidas de control inmediatas, actuando sobre el eslabón de
la cadena epidemiológica más débil; con un conjunto de accio-
nes, programas u operaciones continuas dirigidas a reducir la
incidencia y/o prevalencia de un daño a la salud a niveles tales
que dejen de constituir un problema de salud pública (43).

9. evaluar las medidas de control
la vigilancia epidemiológica representa una herramienta

sumamente valiosa para el monitoreo de la aplicación de las
medidas de control sobre la situación de salud tanto el esce-
nario epidémico como no epidémico: de igual manera con el
uso de técnicas analíticas comparando la situación (39,43).

10. Preparar el informe técnico de investigación de campo 
se debe elaborar un informe técnico consistente, compren-

sible y convincente que documente el proceso y su contexto,
que represente un documento científico de comunicación de
conocimiento a organismos e instituciones con responsabili-
dad y competencia en salud pública y de docencia (40).

VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA

Consiste en realizar la vigilancia de los casos y muertes de
enfermedad diarreica aguda (eda) en menores de cinco
años, mediante los procesos definidos para la notificación, re-
colección y análisis de los datos, que permita generar infor-
mación oportuna, válida y confiable, con el fin de caracteri-
zarlas, identificar sus factores determinantes y orientar la
toma de decisiones que apunten a la reducción de la morbili-
dad y la mortalidad por eda (46).

los sistemas de vigilancia epidemiológica tienen por ob-
jeto la recogida sistemática de información sobre problemas
específicos de salud en poblaciones, su procesamiento y aná-
lisis, y su oportuna utilización por quienes deben tomar deci-
siones de intervención para la prevención y control de los
riesgos o daños correspondientes de la salud pública (47).

en estas tienen claramente definidos tanto las fuentes de
información como los niveles de organización, el flujo y la
periodicidad con que deben ser recogidos y analizados los
datos, apoyados con los recursos tecnológicos para la tabula-
ción y análisis de los datos. 

en lo concerniente a la simplicidad del sistema, los datos
deben recopilados en una boleta de notificación colectiva
única y relativamente simple de llenar. en estas engloban las
variables epidemiológicas básicas (lugar, tiempo y persona),
pudiendo incorporarle más variables epidemiológicas de
acuerdo a las necesidades locales y regionales. se deben tener
definidas las características propias demográficas, socioeco-
nómicas y ambientales de la población bajo vigilancia epide-
miológica.

la consolidación y remisión de los datos al nivel regional
se realiza semanalmente, o inmediata si la presencia de un nú-
mero de casos que supera lo esperado se presenta, realizando
el análisis de los datos que les permite caracterizar el compor-
tamiento temporal de la enfermedad, así como evaluar los
efectos derivados de la implementación de medidas de con-
trol o prevención.

objetivos de la vigilancia de las diarreas 
1. Conocer el comportamiento epidemiológico de la en-

fermedad diarreica.
2. disponer de datos para evaluar la carga de morbilidad

y mortalidad de la enfermedad.
3. generar hipótesis para estudios epidemiológicos analí-

ticos e investigación de brotes.
4. recomendar y aplicar las medidas de control necesa-

rias.
5. evaluar el impacto de las medidas de control.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

la prevención y la reducción de la morbilidad y la morta-
lidad se encuentran entre los objetivos prioritarios estableci-
dos en los objetivos de desarrollo del milenio (odm) 4, 5 y
6 y en la declaración del milenio de las naciones unidas,
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adoptada en septiembre de 2000 por las naciones unidas y
respaldada por 189 países con el objetivo principal de mejorar
la vida de las personas (48).

se pudiera decir, y no sin razón, que la higiene es la pri-
mera palabra en la prevención de las enfermedades diarrei-
cas agudas de causa infecciosa. sin embargo, la prevención
y el control de la diarrea son un desafío debido a las barreras
infraestructurales, políticas y socio-económicas generaliza-
das que subyacen en su génesis, incluido el acceso al agua
potable y al saneamiento, la nutrición y el acceso a la aten-
ción médica (49).

las intervenciones apropiadas para la prevención y el tra-
tamiento de la diarrea dependen también del nivel educacio-
nal, los conocimientos, actitudes y comportamientos frente a
un cuadro diarreico. la prioridad que se le dé a la higiene (50).

el o los sitios donde se recurre en busca de ayuda; el ma-
nejo de la diarrea por parte de los cuidadores o los tratamien-
tos que se hacen en el hogar previo a la llegada a los servicios
de salud, las creencias de salud. Igualmente, del conocimien-
to y conciencia sobre el uso de solución de rehidratación oral
(sro), y otras prácticas en el hogar (51).

Por lo tanto, el conocimiento sobre las prácticas efectivas
para controlar la diarrea en el hogar es un determinante cru-
cial para disminuir su prevalencia. la mayoría de las muertes
por diarrea se deben a pérdidas excesivas de líquidos y elec-
trolitos que conducen a la deshidratación (52).

la mayoría de estas muertes son altamente evitables con
remedios simples como la sro y otros líquidos disponibles
en el hogar, la alimentación continua durante los episodios de
diarrea y la lactancia materna. la importancia de estas prác-
ticas es ampliamente reconocida en la reducción de la morta-
lidad y la morbilidad infantil (53).

otra de las intervenciones que pueden dar un vuelco a la
actual situación es el desarrollo y aplicación de vacunas. Por
ejemplo, el desarrollo de vacunas contra el rotavirus es una
prioridad, dada esta carga de enfermedad. existen vacunas
autorizadas contra esta infección con buenos perfiles de efi-
cacia y seguridad y otras en desarrollo y ensayo (54).

los programas y las campañas de sensibilización sobre la
lactancia materna se deben ampliar y profundizar en su pro-
moción. esto reviste especial importancia frente a la moder-
nización del mundo actual en la medida en que   las mujeres
reciben educación formal y se emplean fuera del hogar con el
consiguiente reemplazo gradual por la alimentación con bibe-
rón (55).

desde hace años, se ha demostrado que suplementar con
zinc es beneficioso para niños con diarrea aguda que viven en
países en desarrollo, sin embargo, su eficacia en aquellos que
viven en países desarrollados está mal definida. además, se
ha demostrado que cepas seleccionadas de probióticos redu-
cen la duración y la gravedad de la diarrea en niños con dia-
rrea aguda y el efecto es mayor si los probióticos se adminis-
tran dentro de las 60 horas posteriores al inicio de los sínto-
mas (56-58).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

la prevención de la enfermedad diarreica en el niño
debe ser una prioridad en los planes de salud de un país. su
alta frecuencia en lugares de escasos servicios abasteci-
miento de agua potable, saneamiento ambiental y de higiene
de los alimentos, exige los esfuerzos no solo del sector
salud, es un problema que demanda soluciones intersecto-
riales; esto resulta más complicado actualmente por las si-
tuaciones que vivimos en el país. Por lo que se hace impe-
rioso un reclamo enérgico a las autoridades responsables de
los sectores involucrados, para por una parte mejorar la si-
tuación de abastecimiento de agua potable y saneamiento
ambiental, así como la reincorporación de la vacuna contra
el rotavirus en los menores de un año, suprimida inexplica-
blemente desde hace cuatro años. 

Por otra parte, es necesario un plan de recuperación inte-
gral de la sociedad venezolana que tenga en cuenta los deter-
minantes en salud, los determinantes sociales y ambientales
(33), así como los objetivos de desarrollo sostenible, diseña-
dos por la onu, para erradicar la pobreza, proteger el planeta
y asegurar la prosperidad para todos (48). 
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

José Javier díaz mora (1), maría teresa artis gutiérrez (2), egidia maría gómez (3), nina Colina (4)

RESUMEN
Introducción: según oms y unICef, hay alrededor de dos mil millones de casos de diarrea a nivel mundial cada año, 1,9 millones de
menores de 5 años fallecen por esa causa en los países en desarrollo. Cada niño menor de 5 años presenta en promedio, tres episodios
anuales que los privan de nutrientes necesarios para su crecimiento. Definición: según oms diarrea es la deposición de tres o más veces
al día de heces sueltas o líquidas; academia americana de Pediatría: es una enfermedad diarreica de inicio rápido, con o sin síntomas y
signos adicionales, (náuseas, vómitos, fiebre o dolor abdominal). Clasificación de la diarrea: de acuerdo a oms: aguda, con sangre y
persistente. según la duración fIsPghan: aguda aquella que dura 7 días o menos; prolongada con duración entre 8-13 días; diarrea
crónica o persistente que dura 14 días o más. según la etiología pueden ser infecciosas y no infecciosas. Fisiopatología incorpora la
mezcla de varios mecanismos como inhibición de la absorción por el enterocito (osmótica),  hipersecreción digestiva por activación de
la adenil-ciclasa y exudación debida a reacción inflamatoria (secretora). El examen clínico debe ser completo, descartando otros focos
infecciosos; es esencial evaluar estado de conciencia, grado de deshidratación, en CoVId-19 la diarrea es acuosa, puede ser el síntoma
inicial. Diagnóstico: no se recomienda la solicitud rutinaria de exámenes complementarios. solo solicitar para evaluar trastornos
hidroelectrolíticos, metabólicos y  búsqueda etiológica.

Palabras clave: diarrea aguda, diarrea osmótica, diarrea secretora, disentería, niños, adolescentes

ACUTE DIARRHEAL DISEASE IN CHILDREN. GENERAL ASPECTS: DEFINITION, CLASSIFICATION,
PHYSIOPATHOLOGY, CLINICAL MANIFESTATIONS AND DIAGNOSIS

SUMMARY
Introduction: according to the Who and unICef, there are about two billion cases of diarrhea worldwide each year, 1.9 million
children under five die from it in the developing countries. each child under 5 years has an average of three episodes per year that deprive
them of nutrients needed for growth. Definition: the Who defines diarrhea as three or more times a day of loose or liquid stools,
american academy of Pediatrics defines it as a diarrheal disease of rapid onset, with or without additional symptoms and signs, (nausea,
vomiting, fever or abdominal pain). Classification of diarrhoea: according to Who, diarrhea episodes can be classified as: acute
diarrhea, bloody diarrhea, Persistent diarrhea. according to the duration fIsPghan classifies it in:  acute diarrhea lasting 7 days or
less. Prolonged diarrhea that lasts 8 to 13 days. Chronic or persistent diarrhea that lasts 14 days or more. depending on the etiology, they
can be infectious or non-infectious. The physiopathology of diarrhea mixes several mechanisms such as inhibition of absorption by
enterocyte (osmotic), digestive hypersecretion by activation of adenyl-cyclase and exudation due to inflammatory reaction (secretory).
The clinical examination must be complete, discarding other infectious focuses; it is essential to evaluate state of consciousness, degree
of dehydration, in CoVId-19 diarrhea is watery, it can be the initial symptom. Diagnosis: routine request for complementary
examinations is not recommended. only request to evaluate hydroelectrolytic and metabolic disorders and etiological search.

Keywords: acute diarrhea, osmotic diarrhea, secretory diarrhea, dysentery, children, adolescents
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INTRODUCCIÓN

según la organización mundial de la salud (oms) y el
fondo de las naciones unidas para la Infancia (unICef),
hay alrededor de dos mil millones de casos de enfermedad
diarreica a nivel mundial cada año y 1,9 millones de niños
menores de 5 años fallecen a causa de diarrea anualmente (1).

Cada niño menor de 5 años de edad presenta un promedio
de tres episodios anuales de diarrea aguda a nivel mundial,
siendo la segunda causa de muerte (después de la neumonía),
y tanto la incidencia como el riesgo de mortalidad por patolo-
gía diarreica son mayores en los niños menores de 1 año. en
los países de recursos limitados, entre otras consecuencias di-
rectas de la diarrea infantil se incluyen desnutrición, disminu-
ción del crecimiento y trastornos del desarrollo cognitivo.
Cada episodio de diarrea priva al niño de nutrientes necesa-
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rios para su crecimiento. en consecuencia, la diarrea es una
importante causa de malnutrición y los niños malnutridos son
más propensos a enfermar por enfermedades diarreicas (1,2).

un 80 a 90 % de estos casos están relacionados con las con-
diciones ambientales, en particular con el agua contaminada y
saneamiento inadecuado, por lo que son más comunes en paí-
ses en vías de desarrollo (3). las enfermedades diarreicas abar-
can una multitud de causas infecciosas, que van desde virus y
bacterias hasta protozoos y ocasionalmente helmintos (4).

DEFINICIÓN DE DIARREA AGUDA

la oms define como diarrea, la deposición tres o más
veces al día (o con una frecuencia mayor que la normal para
la persona) de heces sueltas o líquidas. la deposición fre-
cuente de heces formes (de consistencia sólida) no se consi-
dera como diarrea, ni tampoco la deposición de heces de con-
sistencia suelta y “pastosa” por niños alimentados con leche
humana (2,5). otras directrices patrocinadas por la oms uti-
lizan definiciones centradas en una variación de lo normal
para el individuo sin especificación cuantitativa, o el paso de
heces sueltas o líquidas con más frecuencia de lo que es nor-
mal para el niño (6-8).

unICef define la diarrea aguda como tres o más heces
sueltas o acuosas en las últimas 24 horas o más heces sueltas o
acuosas de lo que son normales para individuos (9). el grupo
de trabajo de la federación de sociedades Internacionales de
gastroenterología Pediátrica, hepatología y nutrición (fIs-
Pghan) para diarrea aguda en el año 2018, identificó defini-
ciones y recomendaciones comunes para el manejo en niños en
todo el mundo, acordando la siguiente definición: la enferme-
dad diarreica aguda  se define como una disminución en la con-
sistencia de las heces que conducen a heces sueltas o líquidas
y/o un aumento en la frecuencia de las evacuaciones a tres o
más en 24 horas, con o sin fiebre o vómitos (10).

la academia americana de Pediatría (aaP) define la
gastroenteritis aguda como una enfermedad diarreica de ini-
cio rápido, con o sin síntomas y signos adicionales, como
náuseas, vómitos, fiebre o dolor abdominal. Cuando la litera-
tura se centra en niños en países de ingresos bajos y media-
nos, los términos preferidos son diarrea aguda  o enfermedad
diarreica, mientras que cuando se centra en los niños en paí-
ses de ingresos altos, el término más común es gastroenteritis
aguda (11).

hasta que se realicen más estudios de validación, los en-
tornos de investigación podrían considerar el uso sistemático
de una definición que incluya ambos criterios: un umbral de
frecuencia mínimo (≥ 3 heces sueltas/acuosas en un período
de 24 horas) y la percepción por parte de un cuidador de que
tal evento constituye una alteración de lo normal para el in-
dividuo (12).

CLASIFICACIÓN DE LA DIARREA
la diarrea puede clasificarse de distintas maneras:

• Según la OMS, se pueden clasificar en tres categorías
(1, 2,11).
- diarrea aguda: presencia de tres o más deposiciones
acuosas, disminuidas de consistencia, en las 24 horas
previas, dura varias horas o días.
- diarrea aguda con sangre, también llamada diarrea
disentérica o disentería con presencia de sangre visible
en las materias fecales.
- diarrea persistente: episodio de diarrea de inicio
agudo con una duración mayor de 14 días.  

• Según la duración (fIsPghan) (10,13):
- diarrea aguda que dura 7 días o menos. 
- diarrea prolongada que dura de 8 a 13 días.
- diarrea crónica o persistente que dura 14 días o más.

• Según etiología (14,15):
- Infecciosa (figura 1).
- no infecciosa

• Según inflamación:
- Inflamatoria
- no inflamatoria

• Según el mecanismo:
- osmótica
- secretora
- Inflamatoria
- trastornos de motilidad

• Según las características de las heces (11, 16):
- liquida/acuosa
- disentérica 

ETIOLOGÍA

desde un punto de vista etiológico las causas de diarrea
aguda pueden ser agrupadas en infecciosas (virales, bacteria-
nas, parasitarias) y no infecciosas (intoxicaciones alimenta-
rias, fármacos, keriorrhea, escombotoxismo, marea roja) (17).

Infecciosas
la causa más frecuente de diarrea aguda son las infeccio-

nes gastrointestinales, virales y bacterianas y rara vez parasi-
tarias. las infecciones se propagan por transmisión fecal-oral,
es decir, alimentos y aguas contaminadas o contacto directo o
indirecto con una persona infectada. Particularmente, el conta-
gio es alto en el caso de: Rotavirus, Norovirus y Shigella. las
causas virales de la diarrea aguda, además de la forma clásica,
pueden propagarse a través de transmisiones aerogénicas. la
prevalencia de patógenos intestinales específicos está relacio-
nada con la edad y la etapa de desarrollo y entorno del niño;
sobre todo en lactantes que tienen ya contacto frecuentes con
el piso en el gateo, y en donde por su edad  (fase oral), llevan
en forma muy frecuente sus dedos a la boca, lo que puede lle-
var a la introducción de alimentos que pueden estar contami-
nados con enteropatógenos, originándoles diarrea. en la infec-
ción viral, el norovirus es la causa más frecuente en niños va-
cunados contra el Rotavirus, y a su vez este último produce la
causa más grave de diarrea. (tabla 1) (3, 16, 18). 
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Enfermedad diarreica aguda líquida o acuosa: en este
tipo de patrón hay un predominio evidente de líquido en las
evacuaciones, así como un aumento en el número de las mis-
mas (13,15). su etiología principalmente es por virus y bac-
terias toxigénicas (figura 1).

Diarrea secretora: se produce por una mayor secreción de
agua y electrolitos a la luz intestinal en relación con la canti-
dad de agua y electrolitos absorbidos. las deposiciones son lí-
quidas, abundantes y alcalinas. la diarrea persiste a pesar del
ayuno. las enterotoxinas bacterianas producen diarrea secre-
tora porque disminuyen la absorción o aumentan la secreción
(V. cholerae), lo que lleva a un aumento del adenosín mono-
fosfato cíclico (amPc), el guanosín monofosfato cíclico
(gmPc) y el calcio iónico. estos mediadores producen una in-
hibición de la absorción neutra de naCl en las células de las
vellosidades y un aumento de la secreción de cloro por aper-
tura de los canales de este ion en las células de las criptas. las
toxinas bacterianas se pueden clasificar en citotónicas (Vibrio,
E. coli enterotoxigénico), cuyo mecanismo de acción se basa
en el aumento de la secreción intestinal de agua y electrolitos
o citotóxica (Shigella, E. coli enterohemorrágica), que induce
secreción por daño directo sobre el enterocito (17,21). 

también, se produce diarrea secretora en la diarrea clora-
da congénita, enfermedad por inclusión de las microvellosi-
dades, desconjugación de las sales biliares, algunos tumores
como el VIPoma y el ganglioneuroblastoma (19,20).

Enfermedad diarreica aguda con sangre, diarrea in-
flamatoria y disentería: el térmi no disentería a menudo
aparece como sinónimo de diarrea aguda con sangre. otros
caracterizan la disentería como la presencia de heces con san-
gre y/o moco, asociados con fiebre y dolor abdominal (23).
de acuerdo a la etiopatogenia, este grupo puede subdividirse,
a su vez, en (13):

Síndrome disentérico, diarreas invasivas: se producen por
penetración y destrucción de las células del epitelio intestinal,
con inflamación y ulceración de la mucosa preferentemente a
nivel del colon (14). se caracteriza por evacuaciones numero-
sas, de escaso volumen, compuestas fundamentalmente de
moco y sangre, con poca materia fecal, casi siempre acompa-
ñadas de cólico, pujo, tenesmo y fiebre; por lo general hay un
estado de toxiinfección. la etiología principal es Shigella. se

14

Tabla 1. Patógenos causantes de diarrea aguda
Virus Bacterias Parásitos
Rotavirus Shigella Giardia intestinalis
Norovirus Salmonella Cryptosporidium
Astrovirus Campylobacter Entamoeba histolytica
Adenovirus E. coli productor de toxina shiga (enterohemorrágico) Balantidium coli
Enterovirus E. coli enterotoxigénico Schistosoma sp
Citomegalovirus E. coli enteroinvasivo Trichinella spirallis
SARS-CoV-2 E. coli enteropatogénico Cystoisospora

E. coli enteroagregativo Cyclospora
E. coli adherente Microsporidia
E. coli adherente invasivo Strongyloides estercoralis
Otros: Vibrio, Yersinia, Aeromonas, Plesiomonas,
Clostridium, Estafilococo, Bacillus cereus, Listeria

Blastocystis spp
Urbanorum spp

Fuente: Modificado de: De la Flor, 2019 (16)

Diarrea osmótica: ocurre como consecuencia de un nú-
mero excesivo de partículas osmóticamente activas en la luz
intestinal, el líquido se mueve pasivamente por el gradiente
osmótico, que atrae agua y electrolitos hacia la luz, ocasionan
una carga osmótica intraluminal, esto da como resultado que
la carga de solutos exceda la capacidad de absorción del in-
testino y por lo tanto, se produzca diarrea; cesa con el ayuno.
este tipo de diarrea está en relación a la presencia de disacá-
ridos o substancias no absorbibles en el lumen (lactulosa, sor-
bitol, lactosa en intolerantes, sales de magnesio), como con-
secuencia de la afectación de las vellosidades intestinales
(Giardia lambia, virus); las heces tienen un ph bajo y suelen
tener sustancias reductoras (17, 19-22).

Figura 1. Clasificación de la diarrea aguda infecciosa (15)
ECET: E. coli enterotoxigénica; ECEI: E. coli enteroinvasiva; 

ECEH: E. coli entero-hemorrágica; ECEP: E. coli enteropatógena;
ECEA: E. coli enteroadhesiva; ECEAgg: E. coli enteroagregativa. 
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ha demostrado que un tratamiento antibiótico temprano y
efectivo disminuye la severidad de la enfermedad, acorta su
curso clínico, reduce el periodo de excreción del agente etio-
lógico, limita las complicaciones agudas y reduce los impac-
tos a largo plazo (13).

Diarrea con sangre o diarrea sanguinolenta no invasiva:
cursa con un patrón clínico de evacuaciones compuestas de
materia fecal líquida, en la que se observan estrías sanguino-
lentas y moco; el estado general del paciente se encuentra
menos afectado que en aquellos que presentan disentería. no
se recomienda iniciar con antibiótico. se deberá vigilar por 48
horas, por lo regular se autolimita. si la sangre persiste por
más de 48 horas, se deberá seguir el tratamiento de los pa-
cientes con síndrome disentérico (13).

Diarrea inflamatoria: la inflamación o isquemia es causa-
da por bacterias enteroinvasivas (Salmonella sp., Shigella sp.,
Campylobacter sp. Yersinia sp., E. coli enteroinvasiva, Vibrio
parahaemolyticus, Aeromonas hydrophila, Plesiomonas shig-
helloides) o parasitaria (Entamoeba histolytica, Balantidium
coli, Schistosoma sp, Trichinella spirallis, Microsporidium sp,
Blastocystis sp, Urbanorum sp), en inmunocomprometidos
hay que agregar adenovirus y Citomegalovirus; algunos de
estos agentes son productores de síndrome disentérico. se pre-
senta en enfermedades inflamatorias intestinales tales como:
Crohn, colitis ulcerosa o colitis isquémica (17, 21, 24, 25).

No Infecciosas
entre las causas no infecciosas están los cambios de os-

molaridad o alteraciones de la microbiota  intestinal ocasio-
nadas por dieta y/o medicaciones como la asociada a antibió-
ticos,  éstos la pueden ocasionar por un mecanismo irritativo
de la mucosa gastrointestinal, ya que al tener una pobre ab-
sorción se mantienen en la luz intestinal, además ocurre alte-
ración de la microbiota intestinal fisiológica con sobrecreci-
miento de microorganismos patógenos. ocurre con la eritro-
micina que actúa a nivel del colon y en menor grado, con
otros macrólidos, el ácido clavulánico asociado a amoxicilina
actúa en tracto digestivo proximal y distal, ceftriaxona produ-
ce diarrea en uno de cada dos niños que la reciben, debido a
la alteración que induce de la microbiota intestinal. esta alte-
ración lleva a una reducción en el metabolismo de los hidra-
tos de carbono y ácidos biliares por parte de la microbiota,
con la consecuente diarrea osmótica o secretora.
adicionalmente, se han descrito alergias, toxinas y efectos di-
rectos sobre la motilidad intestinal de algunos medicamentos
y antibióticos (26).

La intolerancia a la lactosa es una entidad sumamente
rara que tiene cierto componente hereditario; ocurre frecuen-
temente en adultos asociada en ocasiones a colonización cró-
nica por Giardia lamblia (18).

entre otras causas se encuentran el consumo de prepara-
ciones orales de hierros, laxantes, citostáticos, supresores de
la secreción gástrica; condiciones relacionadas con el estrés e
infecciones extraintestinales graves en el período de la infan-
cia, como sepsis, infección del tracto urinario, otitis media,

neumonía. es necesario señalar que un uso prolongado de an-
tibióticos de amplio espectro, particularmente en aquellos con
enfermedades intestinales inflamatorias crónicas y neopla-
sias, puede causar enterocolitis pseudomembranosa por
Clostridium difficile (3,18).

Las intoxicaciones alimentarias se caracterizan por un tras-
torno diarreico secretor causado por la ingestión de alimentos
contaminados por enterotoxinas de Staphylococcus aureus,
Clostridium perfringens y Bacillus cereus, no hay coloniza-
ción bacteriana en las microvellosidades intestinales (18).

la keriorrhea, eliminación  involuntaria de una deposi-
ción grasosa de color anaranjado post ingesta del pescado
mero se debe a malabsorción de la grasa (ésteres cerosos) que
posee esta variedad de pez (17). 

la escombroidosis o escombrotoxismo se produce por la
ingesta de peces de la familia scombridae y scomberesocidae
(atún, bonito y caballa) y no escombroides (salmón, sardina,
trucha, arenque) que no han estado sometidos a cadena de frío
y llegan al consumidor con cierto grado de descomposición,
da a la carne un sabor “metálico o picante”, su aspecto, color,
y textura son normales. esto va a dar lugar a la presencia en
la carne de estos peces de una substancia histaminosímil de
rápida absorción post ingesta que se manifiesta por vasodila-
tación periférica, apremio respiratorio, aumento de la veloci-
dad del tránsito intestinal, de minutos de “incubación” que a
veces se confunde con alergia alimentaria, cuando se presen-
ta, afecta a todos los comensales (17,27). 

se reconocen diferentes tipos de algas nocivas, con densi-
dad celular en la columna de agua  mayor de 106 cel l-1 oca-
sionando manchas visibles en la superficie del mar llamadas
“mareas rojas”, en otros casos la biomasa de algunas especies
de microalgas no alcanzan densidades tan altas como para
formar manchas, a concentraciones entre 102 -104 cel l-1 pue-
den aportar toxicidad a los moluscos bivalvos que se alimen-
tan de ellas; a través de la cadena alimenticia (moluscos, crus-
táceos o peces) es trasferido a organismos como aves y ma-
míferos marinos, y en ocasiones al hombre con impacto en la
salud de las poblaciones humanas. entre las microalgas fito-
planctónicas tóxicas, las más importantes por su número y di-
versidad son los dinoflagelados. la ciguatera, es la conse-
cuencia de comer pescados de arrecifes de coral contaminado
(mero, barracuda, morena, lubina, pargo). estos pescados se
contaminan cuando ingieren pequeños organismos marinos
(dinoflagelados) que producen ciguatoxina, ocasionando,
entre otros síntomas, diarrea aguda (17,28).

La nutrición enteral hiperosmolar se asocia con la apari-
ción de diarrea, siendo una de las complicaciones gastrointes-
tinales no hemorrágicas más frecuentes en niños en cuidados
intensivos (29). la reducción de la osmolaridad de la solu-
ción enteral, disminución del ritmo de administración o sus-
pensión temporal de la misma suelen ser medidas terapéuticas
efectivas (3, 14, 18).

Diarrea por alteración de la función motora intestinal: un
aumento de la motilidad lleva consigo una aceleración del
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tránsito intestinal, lo que reduce el tiempo de contacto del
contenido del lumen intestinal con la mucosa llevando a una
disminución de la absorción del agua; en consecuencia, hay
mayor concentración de solutos dentro de esta, lo que produ-
ce diarrea, como ocurre en el síndrome de intestino irritable,
hipertiroidismo, gastroquisis (17,22). Cuando la motilidad
está disminuida (pseudoobstrucción intestinal, malnutrición),
se produce un sobrecrecimiento bacteriano que provoca una
desconjugación de las sales biliares, lo que da lugar a una dia-
rrea secretora (19,20).

FISIOPATOLOGÍA

la diarrea es una eliminación demasiado rápida de heces
que contiene principalmente agua. en el transcurso del día en
promedio, el intestino humano maneja grandes cantidades de
agua, electrolitos y nutrientes. la mayor parte del líquido que
ingresa a la parte superior del intestino delgado proviene de
las secreciones gastrointestinales endógenas y mucho menos
de la ingestión oral (figura 2) (17,22).

conducido por una bomba de sodio dependiente de atP loca-
lizada en la membrana basolateral tanto de las criptas como
de las vellosidades. dado que los canales de cloro están ubi-
cados en la superficie luminal de las células de las criptas,
esta bomba de sodio regula la secreción de cloro (junto al
sodio y agua) desde las criptas y se produce una absorción
neutra de naCl en el vértice de las vellosidades. así, una dis-
creta alteración en este gran flujo bidireccional puede sobre-
pasar la capacidad absortiva del colon, que raramente excede
a 2 litros en 24 horas (17).

la fisiopatología de la diarrea de causa infecciosa mezcla
varios mecanismos, que pueden asociarse: la inhibición de la
absorción por el enterocito, la hipersecreción digestiva por ac-
tivación toxínica de la adenil-ciclasa y la exudación debida a
la reacción inflamatoria. la absorción de agua a través de la
mucosa intestinal depende del gradiente osmótico. la vía prin-
cipal de la absorción de sodio y glucosa utiliza el cotranspor-
tador sodio/glucosa (sglt1) situado en la membrana apical
de los enterocitos del intestino delgado. el paso intracelular de
sodio y glucosa por las vellosidades del intestino delgado per-
mite también el de agua. la absorción es posible incluso en
caso de diarrea aguda. este principio es la base científica de la
rehidratación oral con el sro (sales de rehidratación oral),
que debe respetar una relación glucosa/sodio de 1/1 (20).

al igual que la toxina del cólera, la toxina termolábil de
E. coli abren los canales de cloro llevando a la diarrea secre-
toria acuosa. la toxina termoestable de E. coli activa la gua-
nilciclasa incrementando la guanosina cíclica monofosfato
intracelular, inhibiendo la absorción de naCl y llevando a
diarrea secretora. el daño selectivo del vértice de las vellosi-
dades que ocurre en infecciones virales, por protozoos y otros
procesos que dañan las vellosidades lleva a un desbalance de
las criptas secretoras produciendo diarrea acuosa (17,22). la
infección viral afecta únicamente al intestino delgado provo-
cando la invasión y destrucción del epitelio maduro, mientras
que las bacterias y los parásitos, según el tipo, ejercen su efec-
to patogénico en ambos segmentos intestinales (20).

en relación al sars-CoV2 es el agente causal de la pan-
demia CoVId-19 (por sus siglas en idioma inglés
Coronavirus disease 2019) puede presentar predominante-
mente síntomas respiratorios y constitucionales, sin embargo,
también se han descritos manifestaciones gastrointestinales,
entre ellos la diarrea (30). el sistema digestivo es el segundo
órgano más afectado después del respiratorio debido al tropis-
mo del coronavirus por el tracto gastrointestinal, dado por la
alta expresión del receptor eCa2 en las glándulas salivales,
epiteliales del esófago, estómago, enterocitos, colon y ductos
biliares, un hecho resaltante es la mayor expresión de recep-
tores eCa2 en el íleon y colon que en el pulmón, esto sugiere
un proceso de replicación activa del virus en el tracto gas-
trointestinal que pudiera explicar la diarrea en estos pacientes.
Cuando hay alteración del equilibrio de la microbiota intesti-
nal (disbiosis) se asocia con mayor susceptibilidad y severi-
dad de la enfermedad CoVId-19 (31).
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Figura 2. Fisiología intestinal normal y alteraciones
por patógenos y sus toxinas (17)

la mucosa intestinal es un epitelio complejo en el que la
absorción y secreción ocurren simultáneamente; la mayoría
de absorción de agua y electrolitos se produce en el intestino
delgado. los conceptos actuales de transporte de agua y elec-
trolitos sugieren que la mucosa del intestino actúa como una
membrana semipermeable con poros en las uniones intracelu-
lares. el movimiento del agua es pasivo, la mayoría pasa de
forma paracelular en respuesta a gradientes osmóticos crea-
dos por la absorción transcelular de solutos, particularmente
sodio. este fluido del intestino delgado está mezclado con un
flujo bidireccional de agua y electrolitos en el intestino delga-
do proximal que probablemente exceda 50 litros de fluido iso-
tónico cada día, para ayudar a la absorción de la ingesta die-
tética diaria. este transporte bidireccional de electrolitos es
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MANIFESTACIONES CLINICAS

en la historia clínica de la diarrea aguda es esencial inda-
gar sobre duración de la enfermedad; características de las
evacuaciones: consistencia, presencia de otros elementos
(moco, sangre, alimentos no digeridos); frecuencia de eva-
cuaciones durante las 24 horas previas; presencia duración y
frecuencia de vómitos, fiebre, irritabilidad, decaimiento, sed,
capacidad o no de recibir alimentos y líquidos; normalidad o
no de la diuresis;  antecedentes de viaje a áreas endémicas, la
historia clínica pasada (inmunosupresión o comorbilidades),
inmunizaciones, ingestión de medicamentos (por ejemplo,
antibióticos o laxantes), antecedentes familiares con manifes-
taciones similares y documentación del peso antes de la en-
fermedad (3,11,32).

durante la anamnesis de niños con diarrea con sangre, se
debe investigar historia de cirugías abdominales, exposición
a la radiación y uso reciente de antibióticos. es importante in-
vestigar a fondo la historia sexual de los adolescentes, ya que
el sexo anal receptivo y el contacto oral-anal pueden aumen-
tar el riesgo de transmisión de patógenos fecales (23).

las infecciones por Rotavirus suelen producir sintomato-
logía intensa, como: náuseas, dolor abdominal, cefalea, mial-

gias, vómitos, fiebre que preceden a la diarrea, y más casos de
deshidratación que otros virus. los Norovirus causan un cua-
dro clínico en el que predominan los vómitos y el dolor abdo-
minal sobre la diarrea. los astrovirus causan diarrea líquida
con fiebre y vómitos en niños pequeños, frecuentemente aso-
ciada a intolerancia a la lactosa. es de corta duración y no
suele asociarse a deshidratación. el Adenovirus causa diarrea
líquida con vómitos y poca fiebre en niños pequeños, puede
ser de larga duración (2 semanas) y raramente evoluciona a
deshidratación (16). 

se ha discutido el papel de los enterovirus no polio como
causantes de diarrea aguda, la sintomatología gastrointestinal
acompaña en un 1/3 de casos las infecciones por ECHO y
Coxsackie. el cuadro es leve, de 2-4 días de duración, con
diarrea semilíquida, raramente con sangre (16).

la fiebre elevada, aparición de sangre y/o moco en las
heces, dolor abdominal intenso y tenesmo son signos que su-
gieren la etiología bacteriana aunque en muchas ocasiones, se
produce un solapamiento clínico que dificulta la orientación
etiológica entre virus y bacterias. (tabla 2) (1,16).

la diarrea parasitaria puede ser producida por protozoos.
la Giardia intestinalis ocasiona diarrea acuosa, generalmente
persistente o crónica. el Crypstosporidium puede ser grave en
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Tabla 2. Características clínicas de la infección debida a determinados patógenos específicos que producen diarrea
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pacientes inmunodeprimidos. la E. histolytica puede cursar
con diarrea con sangre (disentería amebiana), fiebre y dolor
abdominal; es más frecuente en países subdesarrollados
(tabla 2) (1, 11, 16).

Examen Físico
el examen clínico debe ser completo para descartar otros

focos infecciosos; es esencial evaluar el estado general del
niño, estado de conciencia, grado de deshidratación así como
la presencia de manifestaciones que puedan impartir un ca-
rácter especial al cuadro: distensión abdominal marcada, dis-
minución de ruidos intestinales, edema, fiebre alta. es impor-
tante pesar al niño, puesto que así podrá objetivarse si sufrió
o no una pérdida de peso durante la diarrea. este cálculo es
factible sólo si se conoce el peso previo registrado unos pocos
días antes. en todo caso, el peso al ingreso servirá para ser
usado como registro de línea base y valorar sus cambios du-
rante el curso de la enfermedad (3).

acompañando a la diarrea, pueden aparecer: fiebre, vómi-
tos, dolor abdominal, inapetencia, síntomas respiratorios e in-
frecuentemente, signos de afectación del sistema nervioso
central (15). los datos de mayor relevancia son: el estado de
hidratación, que depende del tiempo de evolución, de la mag-
nitud de las pérdidas y de la calidad y cantidad de líquidos ad-
ministrados (32).

el estándar de oro para determinar el grado de deshidrata-
ción es la pérdida de peso del niño. dado que en la mayoría
de los casos, se desconoce el peso preciso antes de la enfer-
medad, es necesario confiar en los signos de deshidratación.
Cuando se analizan individualmente, los tres mejores signos
para evaluar deshidratación son:

El tiempo de llenado capilar alterado: el relleno capilar se
debe medir en un dedo, con el brazo colocado a la altura del
corazón, en un ambiente templado y con el niño tranquilo. en
un niño sano, el tiempo hasta que el dedo recupera su color
normal debe ser de menos de 1,5-2 segundos

Turgencia cutánea alterada: se debe medir en la piel late-
ral de la pared abdominal, a la altura del ombligo. lo normal
es que el pliegue cutáneo vuelva a su forma inmediatamente
después de soltarlo, un aumento en el tiempo de recuperación
del pliegue indica deshidratación. si existe aumento de la
grasa subcutánea o en el caso de deshidratación hipernatrémi-
ca, puede aparecer un falso negativo y, en los niños malnutri-
dos existe un aumento del tiempo de recuperación del pliegue
cutáneo. 

Patrón respiratorio anormal.
un solo signo no es suficiente para detectar la deshidrata-

ción adecuadamente, se deben utilizar escalas de deshidrata-
ción que combinen dos o más signos (11,16).

otros signos clínicos que pueden ser valorados son: frío
en las extremidades, ausencia de lágrimas con el llanto o
pulso débil. las mucosas secas, ojos hundidos o fontanela an-
terior deprimida, son menos fiables a la hora de hacer el diag-
nóstico de deshidratación, especialmente en niños desnutri-
dos (15).

al realizar la valoración semiológica del abdomen en la
gran mayoría de los casos es blando, pudiendo estar distendi-
do, con ruidos hidroaéreos aumentados. 

Signos de alarma: signos de shock, alteración del sensorio,
estado toxi-infeccioso, acidosis metabólica severa, abdomen
distendido y doloroso a la palpación, vómitos biliosos (32). 

SÍNTOMAS DIGESTIVOS EN COVID-19

a medida que ha progresado la pandemia se ha observa-
do un incremento significativo en la frecuencia de presenta-
ción con síntomas digestivos, asociados o no a otros sínto-
mas. están presentes tanto en la infección aguda de cual-
quier gravedad como en reacciones tardías del sistema in-
mune, lo más frecuente náuseas y vómitos, falta de apetito y
la diarrea (31,33).

en la mayoría de los casos es una diarrea acuosa y se
considera como un síntoma importante, pudiendo ser el sín-
toma inicial en el 50 % de los casos. ocurre con más fre-
cuencia entre 1 a 8 días después del comienzo de la enfer-
medad y es descrita como de bajo volumen, sin severidad
clínica, con una duración promedio de 4 días. Con respecto
a la frecuencia, se presentan hasta 9 episodios al día con un
promedio de 3,3 ± 1,6 veces al día y cuando se han realizado
exámenes de heces los resultados son consistentes con un
cuadro viral (31, 33-35).

DIAGNÓSTICO

la mayoría de los casos de diarrea aguda son de etiología
viral, y son autolimitados.  no se recomienda la solicitud ru-
tinaria de examen directo de materia fecal, coprológico, o co-
procultivo en los niños con diarrea aguda (11).  el diagnóstico
de diarrea aguda se basa en la anamnesis, el examen clínico
completo, los análisis de laboratorio están reservados en si-
tuaciones clínicas específicas (18). 

las alteraciones hidroelectrolíticas tienen prioridad sobre
la identificación del agente causal. la presencia de sangre vi-
sible en pacientes febriles, generalmente indica infección de-
bido a patógenos invasivos, como Shigella, Campylobacter
jejuni, Salmonella o Entamoeba histolytica. los cultivos de
heces suelen ser innecesarios para pacientes inmunocompe-
tentes que presentan diarrea acuosa, pero que pueden ser ne-
cesarios para identificar Vibrio cholerae cuando existe una
sospecha clínica y/o epidemiológica de cólera, particularmen-
te durante los primeros días de los brotes/epidemias  para de-
terminar la susceptibilidad a los antimicrobianos, así como
para identificar el patógeno causante si se presenta disentería.
se pueden encontrar elementos epidemiológicos para la dia-
rrea evaluando el periodo de incubación, el historial de viajes
recientes en relación con la prevalencia regional de diferentes
patógenos, alimentos o circunstancias alimentarias inusuales
y riesgos profesionales (36). 

la anamnesis acerca de las características macroscópicas
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de las heces contribuye a la orientación diagnostica del agente
causal de la diarrea. se describen como provenientes del in-
testino delgado, heces frecuentes, acuosas, de gran volumen,
presencia de sangre posiblemente positivo (no es sangre evi-
dente). a veces positivo para sustancias reductoras, glóbulos
blancos. Por el contrario, las provenientes del intestino grue-
so: heces mucoides y/o sanguinolento, en volúmenes peque-
ños, muy frecuentes, casi siempre con presencia de sangre,
sustancias reductoras negativas; heces malolientes, desagra-
dables, asociados con flatulencia y que flotan sugiere una ma-
labsorción de grasa, que puede observarse en la infección por
Giardia intestinalis (37). 

en pacientes con diarrea e inmunodeficiencias primarias
o secundarias moderadas o graves, se debe realizar cultivos
bacterianos, pruebas virales y parasitarias. los pacientes con
síndrome de Inmunodeficiencia adquirida (sIda) requieren
pruebas de microorganismos adicionales, incluidos
Cryptosporidium, Cyclospora, Cystoisospora, microsporidia,
complejo Mycobacterium avium y Citomegalovirus (38).
Pacientes sin complicaciones no requieren una rutina de in-
vestigación de laboratorio (10). 

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

La mayoría de los pacientes no requieren ningún exa-
men complementario. Cuando se justifiquen estarán orienta-
dos a evaluar: a) trastornos hidroelectrolíticos y metabólicos;
b) búsqueda etiológica. es necesario solicitar estado acido
base (eab), electrolitos séricos y urea plasmática en pacien-
tes con clínica de acidosis severa, hiper o hiponatremia, en
desnutridos graves y en niños con fracasos reiterados en la hi-
dratación. en pacientes con clínica de deshidratación iso o hi-
potónica, con o sin shock, de corta evolución, sin enfermeda-
des de base o criterios de riesgo, no es necesario monitoreo de
laboratorio. estos deben solicitarse cuando luego de una hora
de hidratación endovenosa rápida, no se obtiene mejoría clí-
nica ni diuresis, replanteando el tratamiento (39).

Leucocitos fecales: orienta a patógenos que actúan inva-
diendo la mucosa intestinal (39). la oms recomienda el uso
de leucocitos fecales como herramienta para determinar la
presencia de infección por Shigella como patógeno bacteria-
no en niños con diarrea sanguinolenta; estipula el número de
leucocitos fecales por encima de 10/lPb como marcador de
infección gastrointestinal por patógenos bacterianos en áreas
sin instalaciones para cultivo fecal (40). 

la calprotectina fecal (Cf), proteína del citoplasma de los
leucocitos, se eleva en procesos que cursan con inflamación
en todo el tubo digestivo. diferentes patologías como la en-
fermedad inflamatoria intestinal, infección bacteriana, viral o
parasitaria, enteropatías de diferentes causas (alergia alimen-
taria, enfermedad celíaca, fibrosis quísticas) estimulan la mi-
gración de neutrófilos a la luz del tubo digestivo, con el con-
siguiente aumento de calprotectina en heces (39,41). 

Sangre oculta en heces: es una prueba rápida y económi-

ca, cuando son positivas en conjunción con la presencia de
leucocitos fecales, el diagnóstico de diarrea inflamatoria es
probable (39). su interpretación debe ser individualizada y
hay que tener en mente entidades que nos pueden dar falsos
positivos, como niños con sonda nasogástrica, eritema peria-
nal, colitis alérgica, poliposis, intususcepción (42).

Coprocultivo: las investigaciones microbiológicas deben
considerarse en las siguientes circunstancias:  

más de 10 deposiciones en las últimas 24 horas; dolor ab-
dominal importante; diarrea intensa con sangre y fiebre alta;
niños con enfermedades crónicas subyacentes (oncológicas,
enfermedad inflamatoria intestinal e inmunodeficiencias);
Condiciones clínicas extremadamente graves (sepsis);
síntomas prolongados (mayor de 7 días); durante los brotes
(guarderías, escuelas, hospitales); historial de viajes a zonas
de riesgo de diarrea bacteriana (10, 43).

los problemas que presenta el cultivo son que su resulta-
do no se obtiene hasta pasados 2-3 días y que la existencia de
portadores asintomáticos de determinadas bacterias complica
la interpretación de sus resultados (43). un solo cultivo es su-
ficiente para identificar la mayoría de patógenos que produ-
cen cuadros enteroinvasores; en casos de diarrea por
Clostridioides difficile, se requiere el cultivo de al menos tres
muestras de materia fecal (39).

Coproparasitológico: en los casos en los que se sospecha
de enfermedad diarrea aguda secundaria a parásitos (39).

la determinación de virus en heces (antígenos de
Rotavirus, Adenovirus y Astrovirus) se puede realizar de ma-
nera rápida y es una forma de comprobar el origen viral de la
diarrea (43).

la prueba de azucares reductores se efectúa con el fin de
diagnosticar trastornos en el metabolismo de los carbohidra-
tos, como trastornos enzimáticos o de digestión y absorción,
la presencia de  estos  azúcares reductores por lo general pro-
duce una disminución del ph de las heces debido a la produc-
ción de ácidos por el metabolismo fermentador de las bacte-
rias intestinales a partir de los carbohidratos (44). 

la toxina de Clostridium difficile se puede determinar en
pacientes con patologías graves de base, postquirúrgicos y pa-
cientes multitratados con antibióticos (43). este es un bacilo
grampositivo anaerobio, que, aunque se considera un agente
endógeno, también puede presentar un carácter exógeno de-
bido a su capacidad para producir esporas. Puede estar pre-
sente en tracto digestivo de forma asintomática, la clínica de-
pende de la producción de exotoxinas a o b; la existencia de
una Igg específica frente a toxina a por debajo de 3000 uni-
dades elIsa, aumenta 50 veces el riesgo de padecer la enfer-
medad. su espectro clínico va desde la colitis pseudomem-
branosa a diarreas leves, e incluso se ha demostrado la exis-
tencia de portadores asintomáticos. el principal factor de ries-
go de la diarrea asociada a C. difficile es el uso de antibióti-
cos, también existen otras causas, como tratamientos quimio-
terápicos, antiulcerosos, que se asocian a incremento de su
patogenicidad (3). 
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endoscopia e imágenes: la sigmoidoscopia flexible y colo-
noscopia total tienen un valor limitado en el estudio de la dia-
rrea aguda. Podría ser de valor en el estudio de la diarrea aso-
ciada a C. difficile con estudio fecal negativo para toxina. otra
indicación sería el síndrome disentérico con estudio fecal ne-
gativo para agente etiológico. la endoscopia digestiva alta
tiene indicación en casos que se sospeche infección por
Giardia lamblia o etapas iniciales de enfermedad celíaca (39).

el aislamiento de patógenos en niños con diarrea aguda se
consigue entre el 50 y 84% de los episodios. el agente más
frecuentemente aislado es el Rotavirus. solo en 10 a 20 % de
los episodios de diarrea se identifica más de un patógeno (3).
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

daniel a. Villalobos-matos (1), mercedes ramirez de materán (2), anadina salvatierra (3), 
Karolina lópez barrera (4), Iraida C. zacarías narváez (5).

RESUMEN
la deshidratación es un cuadro clínico caracterizado por un balance negativo de agua y electrolitos. la causa más frecuente es la
gastroenteritis aguda. el riesgo de deshidratación en los niños es más elevado que en los adultos, debido a las características específicas
de su metabolismo hidrosalino. el diagnóstico de la deshidratación es eminentemente clínico. el mejor parámetro para estimar el grado
de deshidratación es la pérdida de peso. el tipo de deshidratación, extracelular o intracelular, puede establecerse en función de los
síntomas y signos que presenta el paciente. no existe ninguna prueba de laboratorio con suficiente sensibilidad y especificidad para
estimar el grado de deshidratación. a partir del descubrimiento del transporte acoplado de sodio a la glucosa en los años sesenta, se
evidenció la utilidad de este mecanismo fisiológico en el tratamiento de la deshidratación causada por diarreas, por lo que el tratamiento
ideal de la deshidratación es la rehidratación oral. actualmente, se recomiendan las soluciones de rehidratación de osmolaridad reducida
(na<75 meq/l). la rehidratación intravenosa está indicada cuando la rehidratación oral ha fracasado, está contraindicada o las pérdidas
son demasiado intensas. a continuación, se describen las bases fisiológicas de la terapia de la rehidratación oral, la composición y
características de las sro, la evaluación clínica de la deshidratación, los planes de hidratación en casos de diarrea, y la terapia de
rehidratación oral en el niño desnutrido grave.

Palabras clave: diarrea aguda, deshidratación, sales de rehidratación oral, terapia de rehidratación oral, hidratación en el desnutrido
grave. 

ORAL REHYDRATION THERAPY

SUMMARY 
dehydration is a clinical picture characterized by a negative balance of water and electrolytes. the most common cause is acute
gastroenteritis. the risk of dehydration in children is higher than in adults, due to the specific characteristics of their hydrosaline
metabolism. the diagnosis of dehydration is eminently clinical. the best parameter to estimate the degree of dehydration is weight loss.
the type of dehydration, extracellular or intracellular, can be established based on the symptoms and signs that the patient presents. there
is no laboratory test with sufficient sensitivity and specificity to estimate the degree of dehydration. from the discovery of the coupled
transport of sodium to glucose in the 1960s, the usefulness of this physiological mechanism in the treatment of dehydration caused by
diarrhea was evidenced, so the ideal treatment for dehydration is oral rehydration. Currently, low osmolarity rehydration solutions (na
<75 meq / l) are recommended. Intravenous rehydration is indicated when oral rehydration has failed, is contraindicated, or losses are
too severe. the following describes the physiological bases of oral rehydration therapy, the composition and characteristics of ors, the
clinical evaluation of dehydration, hydration plans in cases of diarrhea, and oral rehydration therapy in the malnourished child. tomb.
Key words: acute diarrhea, dehydration, oral rehydration sales, oral rehydration therapy, hydration in the severely malnourished.
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INTRODUCCIÓN

la terapia de rehidratación oral (tro) es la base funda-
mental para el tratamiento de la enfermedad diarreica aguda
y de los cuadros clínicos de deshidratación leve y moderado,
es sencilla y permite el manejo en  el domicilio de los casos
no complicados de diarrea, sea cual sea el agente etiológico,

por lo que debe ser siempre la primera opción. la administra-
ción precoz de sales de rehidratación oral (sro) disminuye
de forma significativa las visitas a los servicios de urgencias
y los ingresos hospitalarios, así como la morbilidad y morta-
lidad asociada. (1,2)

a partir del descubrimiento del transporte acoplado de
sodio a la glucosa en los sesenta, se evidenció la utilidad de
este mecanismo fisiológico en el tratamiento de la deshidra-
tación causada por diarreas. la oms generó hace más de 40
años una sro que ha sido utilizada con éxito disminuyendo
la morbi-mortalidad infantil en todo el mundo. esta solución
se ha tratado de mejorar desde su introducción, con el objeto
de producir un efecto sobre la carga osmolar, el volumen y
duración de la diarrea, así como en la frecuencia de vómitos.
(3,4) el elevado contenido de sodio, la osmolaridad y el in-
tenso sabor salado de las sro iniciales así como la hiperna-
tremia presentadas en los pacientes con enfermedad diarreica
aguda no relacionadas con el cólera, incluso en pacientes pe-
diátricos, ameritando adaptaciones al esquema terapéutico
donde incluyeron el régimen 2:1 usando 2 partes de la rehi-
dratación oral con sro original de la oms seguida de 1
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parte de agua corriente adicional (5), condujo a estudios pos-
teriores y a diferentes propuestas. es así como la asociación
americana de Pediatría (aaP)(6) en 1985, la sociedad
europea de nutrición y gastroenterología (esPghan) en
1992(7) y la propia oms en 2002(8), han publicado otras
guías en las que recomiendan sro con concentraciones de
sodio entre 60-70 mmol/l y osmolaridad entre 200-250
mosm/l, (9)  siendo denominadas “sro hiposódicas” o
“sro de osmolaridad reducida (sro-r)” con bajo conteni-
do en sodio (na < 60 meq/l), en contraposición a la sro-
s, oms inicial (na 90 meq/l), con el fin de mejorar su com-
posición y tolerancia y adaptarlas principalmente a la reposi-
ción de pérdidas en enfermedades diarreicas no coléricas.
en la actualidad, se recomienda que se utilicen dos formula-
ciones de sobre de sro por separado, una sro-s para la te-
rapia del cólera y el otro de osmolaridad reducida para dia-
rrea aguda acuosa no colérica. (5).  Por otra parte y en base
a los descubrimientos de las bondades del zinc (10) para los
paciente con diarrea aguda se podría afirmar que: las sro
con bajas concentraciones de glucosa y sodio y la adminis-
tración de suplementos de zinc constituyen los dos avances
más recientes en el tratamiento de las enfermedades diarrei-
cas, las cuales permitirán reducir el número de muertes, por
esta causa, en la infancia. 

1.- Bases fisiológicas de la terapia
de rehidratación oral 
a partir del descubrimiento del transporte acoplado de

sodio a la glucosa en los sesenta, se evidenció la utilidad de
este mecanismo fisiológico en el tratamiento de la deshidra-
tación causada por diarreas. el epitelio de revestimiento del
intestino delgado tiene sistemas transportadores que permiten
absorber cloro-sodio y glucosa-sodio. (4) este mecanismo de
transporte es afectado por las enterotoxinas de las bacterias
Escherichia coli enterotoxigénica, Staphylococcus aureus y
Clostridium perfringens causando diarrea aguda, impidiendo
la absorción por medio de la proteína cloro-sodio pero no el
de gluocosa y sodio. este transporte de sodio acoplado a nu-
trientes, como dipéptidos, tripéptidos, glucosa, galactosa y
aminoácidos; a través de la membrana del borde del enteroci-
to, se realiza por la competencia de una proteína cotranspor-
tadora, la sglt1. (figura 1) dicha proteína es específica para
cada nutriente, y además liga un ion sodio junto al nutriente
para formar el complejo transportador sodio-nutriente en re-
lación 1-1, lo cual hace más eficiente la absorción del sodio,
pero también beneficia la absorción del nutriente, debido a los
gradientes eléctricos y de concentración, entre los espacios
extra e intracelular, se generan como consecuencia de la ac-
ción de la enzima  na+K+-atPasa a nivel de la membrana
basolateral del enterocito, los cuales agilizan el movimiento
del complejo desde el lado luminal de la membrana al cito-
plasma; el sodio y el nutriente se separan del transportador, el
nutriente pasa a través de la membrana basal al espacio inters-
ticial y a la microcirculación, para llegar al hígado y a las cé-

lulas de la economía. el sodio es transportado al espacio in-
tercelular por la na+K+-atPasa; produciéndose por ósmosis,
movimiento del agua desde la luz intestinal al intersticio ca-
pilar, a través de los orificios en las uniones firmes intercelu-
lares (vía paracelular) o las fenestraciones de la membrana
apical (vía transcelular). el movimiento de agua, por “arras-
tre”, lleva consigo otros micro y macronutrientes hacia la cir-
culación (3,11)  

23

Figura 1. Transportador acoplado de Na+ 
y glucosa en el epitelio intestinal

Fuente Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)

2.- Sales de Rehidratación Oral: la descripción del
canal de transporte glucosa/sodio (sglt-1) y la demostra-
ción de que la endotoxina del cólera no afectaba el funciona-
miento de este canal durante el episodio diarreico; sentaron
los fundamentos para el desarrollo y uso terapéutico de las
sales de hidratación oral (3,4,11-16), permitiendo crear una
solución que contiene sodio, glucosa, cloruro, potasio y citra-
to para tratar la deshidratación secundaria a la diarrea aguda
ya sea por cólera o no. las sales de rehidratación oral se uti-
lizan para reemplazar las pérdidas de agua ante los primeros
signos de diarrea para prevenir la deshidratación.
Inicialmente, en 1977, la organización mundial de la salud
(oms) y el fondo para la Infancia de las naciones unidas
(unICef) (17) recomendaron el uso de la solución de rehi-
dratación oral estándar (sro-s) que contiene sodio: 90
meq/l, glucosa: 111 mosm/l y osmolaridad total de 331
mosm/l, la cual ha sido utilizada con éxito. el 90% de los
casos de deshidratación por diarrea responde a la rehidrata-
ción oral, disminuyendo la morbilidad y mortalidad infantil a
nivel mundial (1).

la composición de esta solución ha sido objeto de nume-
rosas investigaciones y controversias, en relación a dos as-
pectos importantes: riesgo de hipernatremia en pacientes con
diarrea de etiología viral o de bajo gasto fecal y la osmolari-
dad relativamente alta (331 mosm/l) que incidía en el au-
mento del volumen y duración de la diarrea, así como la fre-
cuencia de los vómitos; ocasionando persistencia de la deshi-
dratación lo cual conlleva a una mayor necesidad del uso de
la terapia endovenosa (9). 
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el contenido elevado de sodio, la osmolaridad y el intenso
sabor salado de las sro iniciales condujo a estudios posterio-
res y a diferentes propuestas para mejorar su composición y
tolerancia y adaptarlas principalmente a la reposición de pér-
didas en enfermedades diarreicas no coléricas. es así como la
asociación americana de Pediatría (6) propuso la administra-
ción inicial de una sro con una concentración de sodio de
90meq/lt y posteriormente continuar el esquema de hidrata-
ción con una solución que contuviese 40 – 70 meq/l de
sodio, (tabla 1). Posteriormente en 1998 la sociedad europea
de gastroenterología hepatología y nutrición Pediátrica (es-
Pghan)(18), recomendó el uso de una sro con 60 meq/l
de sodio. sin embargo, en 2002, como resultado de  estudios
multicéntricos (19) la oms ratificó la indicación del uso de
una sro de 245 mosm/l con menor concentración de gluco-
sa (75 mmol/l) y de sodio (75 meq/l) respecto a la estándar,
manteniendo una relación sodio/glucosa 1:1 y la denominó
sro de osmolaridad reducida (tabla 1), la cual garantiza una
notable disminución en la mortalidad de los pacientes con
deshidratación por enfermedad diarreica aguda, mejor tole-
rancia, acortamiento de la estancia en las unidades de
rehidratación oral, ausencia de complicaciones como la hi-
pernatremia, así como la disminución de los requerimientos
de terapia endovenosa o gastroclísis  asociado a disminución
en la frecuencia de las deposiciones, en los días de enferme-
dad, tiempo de estancia hospitalaria, en los episodios eméti-
cos, en los requerimientos de terapia endovenosa, reducción
de los efectos adversos como hipernatremia. (11) no obstante
el deseo programático de una sola formulación de sobre de
sro ha dado lugar a controversias sobre el uso de fórmu-
las "bajas en sodio" para tratar a los pacientes con cólera;
con la conclusión de que el uso de sro bajas en sodio
para tratar pacientes con cólera conduce a un balance de
sodio negativo, lo que lleva a hiponatremia y, en casos
graves, particularmente en el cólera pediátrico, a convul-
siones y otras complicaciones de la depleción de sodio.
Por lo tanto, se recomienda que se utilicen dos formula-
ciones de sobre de sro por separado, una para la terapia
del cólera y el otro para diarrea aguda acuosa pediátrica
no colérica. (5)

sro con zinc: el zinc entre sus funciones se le rela-
ciona con el mantenimiento de la barrera epitelial, la re-

paración de los tejidos y con la función inmune. en la diarrea
aguda puede ocurrir una deficiencia de zinc aunado a las 
deficiencias nutricionales basales de los pacientes. las sro
fortificadas con zinc disminuyen el número de evacuaciones
y la duración de la diarrea comparada con el uso de las 
sro-s (10,11).

Por último, solución de rehidratación para pacientes 
malnutridos resomal® (rehydratation solucion for
malnutricion). esta solución oral modificada será comentada
más adelante. 

3.- Evaluación Clínica de la Rehidratación
Para un adecuado diagnóstico del grado de deshidratación

se requiere no uno, sino varios hallazgos clínicos, que en
combinación ofrecen mayor certeza diagnóstica.

se han realizado escalas para estandarizar los parámetros
clínicos y definir el grado de deshidratación con signos clíni-
cos fácilmente detectables incluso en un nivel básico de aten-
ción. estos parámetros ayudan a evaluar el cuadro clínico y
autores como goldman, friedman y Parkin,(18,20,21) las
clasifican en: sin deshidratación, deshidratación leve; deshi-
dratación moderada o grave (tabla 2). 

las más populares aceptadas en la práctica clínica son: la
escala de deshidratación de la oms, la escala de deshidrata-
ción de gorelick y la escala clínica de deshidratación (Cds)
(tablas 2,3) las cuales se crearon para estimar el porcentaje
de deshidratación en niños con gastroenteritis en función de
los signos clínicos (18, 21-26). de estos, solo el Cds ha sido
validado prospectivamente contra un estándar de oro válido,
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Tabla 1. Composición de las SRO estándar (SRO-S) 
y las SRO de osmolaridad reducida SRO-OR)

Composición SRO-S OMS
(1975)

SRO-OR OMS
(2002)

Glucosa mmol/L 111 75
Sodio mEq/L 90 75
Potasio mEq/L 20 20
Cloro mEq/L 80 65
Citrato mmol/L 10 10
Osmolaridad mOsm/L 311 245
Fuente: Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)

Tabla 2. Escala Clínica de la deshidratación
por gastroenteritis en niño

Tabla 3. Grado de deshidratación 
por gastroenteritis en niño
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aunque nunca en países de ingresos bajos y medianos (25).
gorelick (27) creó una escala para la evaluación de la des-

hidratación en los niños de 1-60 meses de edad del hospital
de niños de filadelfia. la escala de gorelick, incluye las va-
riables: aspecto general, pulso radial, respiración, turgencia
de piel, ojos, lágrimas, mucosas, relleno capilar, frecuencia
cardíaca y diuresis. Cada variable vale 1 punto obteniendo
menos de 3 puntos hay deshidratación de 5% o leve, 3 a 5
puntos moderada y mayor de 6 puntos o más deshidratación
de 10%. en caso de deshidratación moderada posee una sen-
sibilidad de 21%, y una especificidad de 82%, en el caso de
una deshidratación severa tiene una sensibilidad de 82% y
una especificidad de 35%. lo que resulta en sensibilidad de
79 % y 87 % y especificidades de 82% y 85%, respectiva-

mente, para predecir ≥5% de deshidratación. (21)
los parámetros valorados en la escala de deshidratación

de la oms (tabla 4) son: el estado general, los ojos, si el pa-
ciente presenta sed y la elasticidad de la piel. según la oms
si existen menos de 2 signos de la columna b o C. se estima
una pérdida de peso menor del 5%, si se presentan más de 2
signos en la columna b la deshidratación será moderada infi-
riendo que la pérdida de peso se encuentra entre 5-10%, final-
mente si existen más de 2 signos en la columna C la deshidra-
tación se considera severa con un pérdida estimada mayor del
10% del peso. según Pringle, y otros, 2011, (23) la escala de
la oms tiene una sensibilidad de 50% y 79% y una especifi-
cidad de 61% y 43% para deshidratación moderada y severa
respectivamente.

en la tabla 4 (oms) se descri-
ben los signos clínicos a conside-
rar, cuando se realiza la evaluación
del estado de hidratación de un pa-
ciente con diarrea, los cuales de-
terminan tres situaciones, cada una
de ellas requiere un plan de trata-
miento específico: (28) situación
a: Pérdidas de líquidos sin signos
ni síntomas de deshidratación
(Plan a). situación b: uno o más
signos de deshidratación, pero nin-
guno de gravedad (Plan b).
situación C: signos de deshidrata-
ción grave (Plan C).

escala de severidad – Vesikari
modificado los puntajes de grave-
dad proporcionan una visión gene-
ral del cuadro clínico e incluyen el
estado de deshidratación y otros
parámetros, en que se puede apre-
ciar en la tabla 5. la evidencia li-
mitada pero sólida apoya su uso.
el puntaje se correlaciona signifi-
cativamente con el grado de deshi-
dratación y (22,24,25) la hospitali-
zación del paciente.

Concluyendo, la evaluación
inicial de la deshidratación en
niños pequeños debe centrarse en
la estimación del tiempo de llena-
do capilar, la turgencia de la piel y
el patrón respiratorio y el uso de
combinaciones de otros signos. la
relativa imprecisión e inexactitud
de las pruebas disponibles limitan
la capacidad de los médicos para
estimar el grado exacto de deshi-
dratación. la alteración gasomé-
trica de los niveles de la
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Tabla 4. Evaluación clínica del estado de hidratación del paciente 

Tabla 5. Score de  Gravedad en niño con
Gastroenteritis – Escala de Vesikari modificada. 
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osmolaridad, ph, bicarbonato, ácido úrico, nitrógeno ureico,
Creatinina y sodio, determina un mayor grado de deshidrata-
ción (11) lo que permite al clínico un diagnóstico y terapéuti-
ca adecuada. 

4.- Planes de Hidratación
el tratamiento de la gastroenteritis debe ir dirigido a la pre-

vención de la deshidratación y el desequilibrio electrolítico
que se produce, a través de la administración de líquidos ade-
cuados, sales de rehidratación oral independientemente de la
edad del paciente. el manejo en esencia, se basa en tres puntos
fundamentales: 1) proporcionar rehidratación rápida por vía
oral; 2) asegurar principios de re-alimentación, alimentación
temprana y la lactancia materna según la edad del paciente; 3)
evaluar el uso de agentes que son eficaces en la reducción de
la intensidad y duración de los síntomas. la rehidratación oral
debería usarse como terapia de primera línea en el manejo de
los niños con diarrea aguda de leve a moderada (11).

en relación a los planes de hidratación, tenemos:
Plan A: Paciente con diarrea sin deshidratación: hidra-

tación en el hogar, para la prevención de la deshidratación y
desnutrición. se aplica en pacientes con diarrea aguda, sin
signos clínicos de deshidratación y comprende la capacita-
ción del responsable del cuidado del paciente con diarrea,
para continuar el tratamiento en el hogar e iniciarlo en forma
temprana en futuros episodios de diarrea, siguiendo tres re-
glas básicas: alimentación continua, bebidas abundantes y
consulta oportuna. (11,29-31) 

Para la preparación de las sales de rehidratación oral, es
importante diluir en agua potable o hervida. no debe mez-
clarse con ningún otro tipo de líquido, ni agregarle azúcar o
sales. en muchos países se dispone de estas soluciones en
presentación líquida (solución) en envases listos para su uso.
(32) en la tabla 6 se muestra el volumen a administrar de las
sro según la edad del paciente:

es importante el cuidado del paciente para que continúe el
tratamiento en el hogar y lo inicie en forma temprana en fu-
turos episodios de diarrea. la capacitación incluye el recono-
cimiento de los signos de deshidratación y el traslado inme-
diato del niño al centro de salud, para la administración de te-
rapia de rehidratación oral (tro) o solución intravenosa,
según sea el caso. la rehidratación oral se asocia a un número
significativamente menor de efectos adversos en compara-
ción con la terapia intravenosa y con una menor estancia hos-
pitalaria, y resulta efectiva en la mayoría de los niños.(11)

Plan B Paciente con diarrea con uno o más signos de
deshidratación, pero ninguno de gravedad: se aplica en
pacientes con diarrea aguda, con signos clínicos de deshidra-
tación moderada (ver tabla 3). este plan de hidratación debe
cumplirse en un servicio de salud, bajo la supervisión del mé-
dico y con la ayuda de la madre o responsable del cuidado del
paciente. la hospitalización no debería ser mayor de 24
horas,  hidratación con sro de osmolaridad reducida vía oral
o sng, si el paciente presenta poca tolerancia a la vía oral o
hidratación parenteral según el estado de deshidrata-
ción.(21,29-31) 

Considerando los beneficios de la administración de
ondansetrón  (33)  y la potencial reducción de los costos di-
rectos e indirectos asociados a la necesidad de hospitalización
secundaria a la baja tolerancia de la vía oral en un porcentaje
significativo de niños con gastroenteritis aguda, se recomien-
da su utilización en aquellos casos donde los vómitos son la
manifestación predominante (pacientes sin tolerancia adecua-
da con vómitos después de iniciada la rehidratación oral, o
pacientes con vómitos incoercibles ≥ 6 veces en 6 horas, vó-
mitos recientes ≥ 1 en 1 hora, en dosis única). el ondansetrón
reduce el vómito, la necesidad de rehidratación intravenosa y
la hospitalización inmediata. el uso debe ser evaluado en pa-
ciente con factores de riesgo de arritmia (34).

Cuando la rehidratación oral no es posible, la rehidrata-
ción enteral por vía nasogástrica es efectiva y presenta menos
complicaciones que la rehidratación intravenosa (35).

Plan C Paciente con diarrea, con dos o más signos de
deshidratación, de gravedad: rehidratación intravenosa de
elección en caso de deshidratación grave con compromiso he-
modinámico o neurológico, si fracasa la rehidratación oral o
si existe un aumento significativo de la diarrea.  este plan será
detallado  más adelante  

5.- Hidratación Oral en el Niño desnutrido severo
el riesgo de mortalidad de un paciente con desnutrición

severa (Kwashiorkor o marasmo o mixta) hospitalizado es de
un 30-50%, pero si el tratamiento es apropiado, este riesgo se
reduce a menos del 5 % (11,36). las principales causas de
muerte durante el tratamiento de niños con desnutrición se-
vera son la presencia de hipoglicemia, hipotermia, falla car-
diaca por sobrehidratación, trastorno electrolítico, infeccio-
nes, anemia grave o cualquier otro problema, como carencia
vitamínica. evitar o tratar estas situaciones son las que diri-
gen el manejo hacia tasas de mortalidad más bajas (11,37,38).

dado que los pacientes
desnutridos con deshidrata-
ción  presentan cambios fisio-
patológicos en los espacios
intra y extracelular (deficien-
cia de potasio intracelular, ex-
ceso de sodio corporal y sodio
plasmático bajo), con dismi-
nución de calcio, magnesio,
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Tabla 6. Volumen de SRO según grupo de edad
Edad Volumen de SRO a dar luego
de cada deposición alterada Volumen aproximado a usar en 24 horas
Menores de dos años 50-100 mL ( ¼ a ½ taza grande) 500 mL/día
2 a 10 años 100-200 mL 1000 mL/día
Más de 10 años Tanto como lo desee 2000 mL/día
Fuente: Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)



Con base únicamente en los signos clínicos, puede resul-
tar difícil evaluar el grado de deshidratación de un niño con
desnutrición, signos como la sequedad de mucosas, ojos hun-
didos, ausencia de lágrimas o el pliegue abdominal, no nece-
sariamente indican deshidratación. además, es difícil evaluar
la deshidratación en un niño que, por otra parte, se encuentra
con edema, en donde las glándulas salivales y lagrimales
están atrofiadas, por esta razón la sequedad de la mucosa oral
no es signo fiable de deshidratación. sin embargo, se debe
tener en cuenta que todo niño desnutrido con antecedente de
diarrea acuosa, hipotermia, disminución o ausencia de diure-
sis y habido de sed tiene algún grado deshidratación. Por otra
parte, los desnutridos defecan muchas veces pequeñas canti-
dades de heces poco consistentes, dado que presentan lesio-
nes intestinales de moderadas a severas capaces de provocar
esteatorrea, situación que no hay que confundir con las heces
acuosas abundantes que presentan cuando tienen diarrea.
otro punto importante al examen físico de estos pacientes es
evaluar el grado de conciencia ya que de esto dependerá si el
tratamiento es vía oral o endovenoso (11,38,39)

Paciente desnutrido deshidratado sin pérdida de la cons-
ciencia el tratamiento indicado es vía oral, se debe tomar en
cuenta que la deshidratación debe ser corregida lentamente,
pendiente de valorar tolerancia del paciente, las perdidas por
gasto fecal y la sobrehidratación (aumento de la frecuencia
respiratoria y el pulso, presencia de ingurgitación de la vena
yugular y aumento del edema) (11,39).

la solucion de rehidratacion para pacientes malnutridos
resomal® (rehydration solution for malnutrition) se des-
cribe en la tabla 7.

esta solución oral modificada es hiposmolar reducida en
sodio (45 mmol/l), mayor contenido de potasio (40

mmol/l),magnesio (3 mmol/l), zinc
(0,3 mmol/l) y cobre (0,04mmol/l),
está disponible comercialmente o
puede ser preparada diluyendo un
sobre de la sro-s recomendada por la
oms en 2 litros de agua, añadiendo
50 gr de azúcar y 40 ml de una mezcla
mineral (tabla 7 y 8)

Administración de Resomal®
en pacientes sin alteraciones de

conciencia el resomal® se administra
vía oral (con cucharilla o vasito) o a
través de sng a 10 ml/kg/hr hasta por
un máximo de 12 horas continuas.
Vigilando gasto urinario, estado de
consciencia, frecuencia cardiaca y fre-
cuencia respiratoria. se debe monito-
rear los signos de hidratación y sobre
hidratación cada 15 minutos en las pri-
meras 2 horas y luego cada hora. se
deben reponer las pérdidas a razón de
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fosforo, cobre y zinc, deben ser tratados de manera diferente
a los pacientes eutróficos, por lo que la solución de rehidra-
tación oral  debe contener menor cantidad de sodio, mayor
contenido de potasio y osmolaridad menor que la sro-s re-
comendada por la oms, también es necesario administrar
micronutrientes (11). 
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Figura 3. Algoritmo de gastroenteritis aguda en Urgencias.
Fuente: Consenso Internacional de Gastroenteritis Aguda en Urgencias. 

Comité de Emergencias (20)

Figura 2: Técnica para rehidratación
con sonda nasogástrica (Gastroclisis)

Fuente Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)
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50 a 100 ml de suero para menores de 5 años y de 100 a 200
ml de suero para mayores de 5 años por cada deposición li-
quida. se considera que la hidratación está completa cuando
el paciente ya no tiene sed, presenta micción y disminuyen la
frecuencia respiratoria y el pulso (11,40).

en caso de diarrea de alto gasto no se recomienda el uso
de resomal®, por el riesgo de hiponatremia. en estos casos
se debe hidratar con sro-or de la misma forma que se uti-
liza el resomal® pero  añadiendo  10 ml de gluconato de po-
tasio (20 meq de potasio) a un litro de sro-or (39,40).

en pacientes con alteraciones de conciencia debe iniciarse
hidratación con solución ringer a 15 ml/kg/hr la primera
hora si hay mejoría continuar con el resomal® vía oral (con
cucharilla o vasito) o a través de sng, si no hay mejoría se
debe administrar otro bolo de solución ringer y si no se ob-
serva mejoría se debe sospechar de shock séptico (39,40).

REFERENCIAS 

1. rivas a,  Vigil s,  lópez b, lópez-herce e, alonso P, míguez
mC. factores predictores de reconsulta por gastroenteritis
aguda en urgencias Pediátricas: estudio de casos y controles,
rev. chil. pediatr. 2019 [consultado 2021 abril 05]; 90(6): 624-
631. disponible en: url:https://scielo.conicyt.cl/
s c i e l o . p h p ? s c r i p t = s c i _ a r t t e x t & p i d = s 0 3 7 0 -
41062019000600624 

2. gavilán martín, b. garcía avilés, r. gonzález montero.
gastroenteritis aguda, Protocolos diagnóstico-terapéuticos de
la aeP: Infectología pediátrica. 2011 [consultado 2021 abril
08] disponible en: url: https://www.aeped.es/sites/
default/files/documentos/gea.pdf 

3. Passariello a, nocerino r, terrin g, Cecere g, de marco g,
micillo m, et al. acceptability and efficacy of a gel hypotonic
oral rehydration solution in children with acute gastroenteritis
eur J gastroenterol hepatol 2015 [consultado 2021 abril 08];
27(5):523-6. disponible en url: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/25822861/ .

4. león r. apuntes para una historia de la rehidratación oral en
nuestro país. acta hered. 2015 [consultado 08 abril
2021];56(2):60–2.disponible en: url: https://doi.org/
10.20453/ah.v56i0.2716

5. nalin, d. Issues and Controversies in the evolution of oral
rehydration therapy (ort). trop. med. Infect. dis. 2021
[consultado 2021 abril 08]; 6(34): 1-16. disponible en: url:
https://doi.org/10.3390/tropicalmed6010034

6. american academy of Pediatrics. Committee on nutrition. use
of oral fluid therapy and posttreatment feeding following ente-
ritis in children in a developed country. Pediatrics. 1985 [con-
sultado 2021 abril 20]; 75: 358-61. disponible en: url:
https://pediatrics.aappublications.org/content/75/2/358

7. report of an esPgan Working group. recommendations for
composition of oral rehydration solutions for the children of
europe. 1992 [consultado 2021 abril 20]; 14: 113-115.
disponible en: url: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/1573500/

8. World health organization. reduced osmolarity: oral rehydra-
tion salts (ors) formulation: a report from a meeting of ex-
perts jointly organised by unICef and Who: unICef house,
new york, usa, 18 July 2001. geneva: World health
organization. 2002. [consultado 2021 abril 20] disponible en:
url: http://www.who.int/iris/handle/10665/67322

9. molina JC. deshidratación. rehidratación oral y nuevas pautas
de rehidratación parenteral. Pediatr Integral. 2019 [consultado
2021 abril 05]; XXIII (2): 98 – 105. disponible en: url:
https://www.pediatriaintegral.es/publicacion-2019-03/deshi-
dratacion-rehidratacion-oral-y-nuevas-pautas-de-rehidrata-
cion-parenteral/

10. Carrillo-gonzález e, aranda-lópez r, osada J. zinc en el tra-
tamiento de la diarrea: ¿adecuado para toda la población pediá-
trica?. rev gastroenterol Peru. 2017 [consultado 10 abril
2021]; 37(1):100. disponible en: url: http://www.scielo.
org .pe /sc ie lo .php?scr ip t=sc i_ar t tex t&pid=s1022-
51292017000100019 

11. materan m, tomat m, salvatierra a, león K, marcano J.
terapia de rehidratación oral en pacientes deshidratados por
diarrea aguda infantil. arch Venez Puer Pediatr. 2014; 77 (1):
48-57

12. monteroa d, Cheistwerb a , mirónb l, lorenzoc J.
deshidratación. revisión de terapia de rehidratación oral
dehydration. review on oral rehydration therapy . rev. hosp.
niños (b. aires) 2019;61(275):199-206.disponible en:
http://revistapediatria.com.ar/wp-content/uploads/2020/

28

Tabla 8. Receta de ReSoMal®
Componentes Cantidad
Agua 2 litros
SRO-S 1 sobre de 1 litro
Azúcar 50 gr
Solución de electrólitos y minerales 40 mL
Fuente Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)

Tabla 9. Composición de la solución de mezcla 
de electrolitos y minerales

COMPONENTES CONCENTRACIÓN
Cloruro de potasio 89,5 g
Citrato tripotásico 32,4 g
Cloruro de magnesio 30,5 g
Acetato de zinc 3,3 g
Sulfato de cobre 0,56 g
Selenato sódico 10 mg
Yoduro potásico 5 mg
Agua hasta completar 1000 ml
Fuente Arch Venez Puer  Ped 2014; 77(1): 55 (11)

Tabla 7.  Comparación SRO-OR y Solución de 
rehidratación para pacientes malnutridos (ReSoMal®)

SRO-OR ReSoMal®
Glucosa, mmol/L 75 125
Sodio, mEq/L 75 45
Potasio, mEq/L 20 40
Cloro, mEq/L 65 40
Citrato, mmol/L 10 7
Osmolaridad, mOsm/L 245 224
Magnesio/zinc/cobre 0 3/0, 3/0, 045

Fuente Arch Venez Puer Ped 2014; 77(1): 55 (11)



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2021; Vol 84 - Suplemento 1: 22 - 30  

terapia de rehidratación oral

02/275-2-deshidratacio%CC%81n.pdf. [consultado 2021 abril
19].

13. stephen b freedman , samina ali, marta oleszczuk, serge
gouin, lisa hartling treatment of acute gastroenteritis in chil-
dren: an overview of systematic reviews of interventions com-
monly used in developed countries. review evid based Child
health. 2013 [consultado 2021 abril 10]; 8(4):1123-1137.
disponible en: url: https://onlinelibrary.wiley.com/
doi/abs/10.1002/ebch.1932

14. field m, fromm d, al-awqati Q, greenough Wb. effect of
cholera enterotoxin on ion transport across isolated ileal muco-
sa. J Clin Invest. 1972 [consultado 2021 abril 8]; 51(4):796–
804. disponible en: url: https://dm5migu4zj3pb.cloudfront.
net/manuscripts/106000/106874/cache/106874.120201218131
418-covered-e0fd13ba177f913fd3156f593ead4cfd.pdf

15. field m. Intestinal ion transport and the pathophysiology of
diarrhea. J Clin Invest. 2003[consultado 2021 abril 8];
111(7):931–43. disponible en: url:  https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PmC152597/

16. binder hJ, brown I, ramakrishna bs, young gP. oral rehy-
dration therapy in the second decade of the twenty-first cen-
tury. Curr gastroenterol rep. 2014 [consultado 2021 abril 10];
16(376):1-8. disponible en: url: https://link.springer.com/ar-
ticle/10.1007/s11894-014-0376-2

17. Who/unICef Joint statement: Clinical management of
acute diarrhea. the united nations Children’s fund/World
health organization, 2004 [consultado 2021 abril 20];
Who/fCh/ Cah/04.7. disponible en: url:
https://apps.who.int/iris/handle/10665/68627 

18. guarino a, ashkenazi s, gendrel d, et al. european society
for Pediatric. gastroenterology, hepatology, and
nutrition/european society for Pediatric Infectious diseases
evidence-based guidelines for the management of acute gastro-
enteritis in children in europe: update 2014. J Pediatr
gastroenterol nutr. 2014 [consultado 2021 abril 10]; 59:132-
52. disponible: url: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
24739189/

19. World health organization. reduced osmolarity: oral rehydra-
tion salts (ors) formulation: a report from a meeting of ex-
perts jointly organised by unICef and Who: unICef house,
new york, usa, 18 July 2001. geneva: World health
organization. 2002 [consultado 2021 abril 09] disponible en:
url: http://www.who.int/iris/handle/10665/67322.

20. o'ryan m, riera-montes m at el. norovirus in latin america
systematic review and meta-analysis. Pediatr Infect dis J.
2017 [consultado 02 febrero 2021]; 36:127–134. disponible
en: url: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27755462/

21. Iramain r, Jara a, martinez y, Cardozo l, morínigo r, rojas
P, et al. Consenso Internacional de gastroenteritis aguda en
urgencias. Comité de emergencias slaCIP (sociedad latino
americana de Cuidados Intensivos Pediátricos) algoritmo de
gastroenteritis aguda en urgencias. Pediatr. 2017 [consultado
2021 abril 12]; 44(3): 249-58. disponible en:  url:
dialnet.unirioja.es/descarga/articulo/6958326.pdf

22. Casado-méndez P, santos-fonseca r, enamorado-Piña g,
lópez-sánchez I, del Castillo-remón I. tiempos de aplica-
ción de las escalas de deshidratación clínica y de gorelick en
la emergencia pediátrica. mediCiego. 2019 [consultado 2021
abril 12]; 25(2):15-25. disponible en: url:  http://www.rev-
mediciego.sld.cu/index.php/mediciego/article/view/950/1603 

23. Pringle K, shah sP, umulisa I, mark munyaneza rb,
dushimiyimana Jm, et al .Comparing the accuracy of the three
popular clinical dehydration scales in children with diarrhea..
Int J emerg med. 2011 [consultado 2021 abril 12]; 4(58): 1-6.
disponible en: url: https://intjem.biomedcentral.com/arti-

cles/10.1186/1865-1380-4-58
24. falszewska a, dziechciarz P, szajewska h. diagnostic accu-

racy of clinical dehydration scales in children. eur J Pediatr.
2017 [consultado 2021 abril 12]; 176(8):1021-1026.
disponible en: url: https://link.springer.com/article/
10.1007/s00431-017-2942-842 (20) 

25. goldman r.,  friedman J,  Parkin P. Validación de la escala de
deshidratación clínica para niños con gastroenteritis aguda.
Pediatrics (ed esp). 2008 [consultado 2021 abril 11];66
(3):160-4. disponible en: url: https://www.elsevier.es/es-re-
vista-pediatrics-10-articulo-validacion-escala-deshidratacion-
clinica-ninos-13127743

26. friedman Jn, goldman rd, srivastava r., & Parkin PC.
desarrollo de una escala de deshidratación clínica para su uso
en niños entre 1 y 36 meses de edad. the J Pediatr, 2004
;145(2): 201-7 [consultado 2021 abril 12].  doI:
10.1016/j.jpeds.2004.05.035

27. gorelick mh, shaw Kn, murphy Ko: Validity and reliability
of clinical signs in the diagnosis of dehydration in children.
Pediatrics 1997; [consultado 2021 abril 20] 99(5): e6
doI:10.1542/peds.99.5.e6

28. Passiariello a, terrin g, de marco g, routolo s, marino a,
Cosenza l, tarde m, nocerino r, Canani r. efficacy of a new
hipotonic oral rehydration solution containing zinc and probio-
tics in the treatment of childhood acute diarrhoae : a randomi-
zed controlled trial.J.Pediatric 2011[consultado 2021 abril 12];
158:288-9. doi: 10.1016/j.jpeds.2010.07.055

29. Carranza C, gómez J, y Wilches l. rehIdrataCIÓn en
el PaCIente PedIÁtrICo. reVIsta maXI. 2016
[Consultado 2021 abril 10]; 24(2):36-46. disponible en: url:
http://www.scielo.org.co/pdf/med/v24n2/v24n2a04.pdf 

30. flóreza I,  Contrerasa J ,  sierraa J , granadosb C, lozanoc J ,
lugoa l , tamayoa m ,  acostad J, briceñoe g , Parraa C ,
lalindef m , Verag J ,  sarmiento f. guía de Práctica Clínica
de la enfermedad diarreica aguda en niños menores de 5 años.
diagnóstico y tratamiento. PedIatr. 2015;48(2):29-46.
disponible en: http://www.elsevier.es/revistapediatria. [consul-
tado 2021 abril 19].

31. farthing m,  salam m, lindberg g,  dite P, Khalif  I, salazar-
lindo e. diarrea aguda en adultos y niños: una perspectiva
mundial. guía Práctica de la organización mundial de
gastroenterología. disponible en: https://www.worldgastroen-
terology.org/userfiles/file/guidelines/acute-diarrhea-spanish-
2012.pdf. [consultado 2021 abril 19].

32. botas I, ferreiro a y soria b. deshidratación en niños.  trabajo
de revisión. an med (mex) 2011[consultado 2021 abril 8]; 56
(3): 146-155. disponible en: url:  https://www.medigraphic.
com/cgi-bin/new/resumen.cgi?IdartICulo=30622

33. erika macdonald and suzanne mcCormack. ondansetron and
oral rehydration therapy in Pediatric Patients with
dehydration: a review of Clinical effectiveness, Cadth
rapid response report: summary with Critical appraisal.
2020 [consultado 2021 abril 8]; .disponible en: url:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/nbK562939/ 

34. brenner s, boucher J. fatal Cardiac arrest in 2 Children.
Possible role of ondansetron. Pediatr emerg Care. 2016 [con-
sultado 2021 abril 12]; 32(11):779–784. disponible en: url:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27814325/  

35. lo Vecchio a, Vandenplas y, benninga m, broekaert I,
falconer J, gottrand f, et al. an international consensus report
on a new algorithm for the management of infant diarrhea.
acta Paediatr. 2016 [consultado 2021 abril 8]; 105(8):384-9.
disponible en: url: https://pubmed.ncbi.nlm. nih.gov/
27101938/   

36. ashworth a. treatment of severe malnutrition. JPgn. 2001

29



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2021; Vol 84 - Suplemento 1: 22 - 30  

terapia de rehidratación oral

[consultado 2021 abril 12]; 32(5):516-518. disponible en:
url: https://journals.lww.com/jpgn/fulltext/2001/05000/
treatment_of_severe_malnutrition.3.aspx

37. Quimbayo  d. enfoque Clínico del niño desnutrido según
recomendaciones de la oms Primera Parte. revista
gastrohnup. [revista online] 2011 [consultado 2021 abril 12];
13 (2): 80-88. disponible en: url: https://revgastrohnup.uni
valle.edu.co/a11v13n2/a11v13n2art2.pdf

38. bernal C,  alcaraz  g, giraldo V, lopera J, botero  J.
aplicación de la guía de la organización mundial de la salud
para el tratamiento de los niños con desnutrición grave. educ.
enferm [revista online]. 2004 [consultado 2021 abril 12]; 22
(1): 12-23. disponible en: url: https://www.redalyc.org/arti-
culo.oa?id=105217705004

39. ministerio de salud y Protección social – unICef.
lineamiento para el manejo integrado de la desnutrición aguda
moderada y severa en niños y niñas de 0 a 59 meses de edad.
2a ed, publicación virtual. marzo 2017 [consultado 2021 abril
12]; p.1-144. disponible en: url: www.tratamientodesnutri-
ciónagudacolombia.com 

40. guarino a,  lo Vecchio a,  amil J, berkley J,  bruzzese d,
Cohen m, et al. universal recommendations for the
management of acute diarrhea in nonmalnourished Children.
JPgn [revista online] 2018 [consultado 2021 abril 12]; 67 (5):
586-593. disponible en: url: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/29901556/

30



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2021; Vol 84 - Suplemento 1: 31 - 39  

IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

Resumen

la deshidratación secundaria a diarrea sigue estando entre las primeras causas de muerte en menores de 5 años en los países en vías de
desarrollo. la terapia de rehidratación oral sigue siendo la terapia de elección. sólo se indicará hidratación endovenosa cuando la
rehidratación oral esté contraindicada. si el paciente está en shock primero se indicará expansión con solución fisiológica o ringer
lactato (20-25 ml/kg en 20-30 minutos). la canulación de las venas  se logra a través de ciertas técnicas: visión directa, visión indirecta,
palpación, orientación por referencias anatómicas, ultrasonido, rayos-X. la cateterización guiada por ultrasonido, demostró tanto su
efectividad como la disminución en las complicaciones mecánicas, logrando así reducir cada vez más las contraindicaciones absolutas
para este procedimiento. la punción intraósea es un acceso rápido, seguro a un plexo venoso no colapsable.

Palabras Clave: deshidratación; hidratación Parenteral; Vía Intraósea; shock hipovolémico.

PARENTERAL HYDRATION IN ACUTE DIARRHEA

Summary

dehydration secondary to diarrhea remains among the leading causes of death in children under 5 years of age in developing countries.
oral rehydration therapy continues to be the therapy of choice. Intravenous hydration will only be indicated when oral rehydration is
contraindicated. If the patient is in shock, expansion with physiological solution or ringer lactate (20-25 ml / kg in 20-30 minutes) will
be indicated first. Cannulation of the veins is achieved by means of certain techniques: direct vision, indirect vision, palpation, orientation
by anatomical landmarks, ultrasound, X-rays. ultrasound-guided catheterization demonstrated both its effectiveness and the reduction in
mechanical complications, thus leading to effective reduction in absolute contraindications for this procedure. Intraosseous puncture is a
quick, safe access to a non-collapsible venous plexus.

Keywords: dehydration; Parenteral hydration; Intraosseous route; hypovolemic shock.
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INTRODUCCIÓN

la deshidratación secundaria a gastroenteritis aguda con-
tinúa siendo uno de los principales motivos de consulta pediá-
trica, principalmente en países en vías de desarrollo. la infec-
ción viral por rotavirus es su principal causa, siendo respon-
sable del 40% de las hospitalizaciones por diarrea aguda en
menores a 5 años. la introducción del tratamiento de rehidra-
tación oral (tro) con sales de la organización mundial de la
salud (oms)  a partir de la década del 60  y su generalización
posterior en la década de los años 80 tuvo un impacto extraor-
dinario en la disminución de la morbimortalidad infantil por
diarrea y sigue siendo la terapia de elección. a pesar de esto,
hay un grupo de pacientes (shock, deshidratación grave, con-

traindicación o fracaso de la rehidratación oral) que siguen re-
quiriendo rehidratación endovenosa. existe suficiente eviden-
cia que sustenta que ante un cuadro de deshidratación mode-
rada con intolerancia o fracaso a la rehidratación por vía oral,
la alternativa más adecuada es la terapéutica parenteral (1,2)

el tratamiento de elección en los niños deshidratados por
diarrea es la rehidratación por vía oral con sales de la
organización mundial de la salud (oms). sólo se indicará
hidratación endovenosa cuando la rehidratación oral esté con-
traindicada: shock hipovolémico, vómitos incoercibles, íleo,
compromiso de la conciencia o fracaso de la hidratación oral
correctamente administrada. aún no hay un consenso claro
sobre la deshidratación grave (mayor al 10%), para la cual ac-
tualmente la oms propone iniciar hidratación endovenosa.
en segundo lugar, cabe destacar que trabajos recientes sugie-
ren la hidratación mixta cuando la hidratación oral está con-
traindicada: hidratación endovenosa rápida inicial por 2 a 4
horas y en cuanto el paciente tolere la vía oral, comenzar
tro, lo que ha demostrado disminuir el tiempo de la rehidra-
tación y evitar hospitalizaciones.

en el paciente pediátrico con deshidratación, se debe ele-
gir aquella solución capaz de regular los volúmenes en el es-
pacio intracelular y extracelular, y que genere los aportes me-
tabólicos y electrolíticos necesarios, como ocurre en los pa-
cientes menores de dos años que requieren soluciones gluco-
sadas para brindar un contenido energético basal como el que
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aporta la solución poli-electrolítica. la rehidratación endove-
nosa, por lo general requiere del inicio bajo esquemas con
bolos de cristaloides con el fin de re establecer lo más rápido
posible un alto porcentaje de las pérdidas hidroelectrolíticas
producidas por cualquier patología que cause deshidratación,
restaurando así el volumen sanguíneo que asegura un aporte
de nutrientes, oxígeno y electrolitos de manera rápida y eficaz
(3). hasta el momento existen dos tipos de esquemas con so-
luciones isotónicas, uno en el cual se administra a una velo-
cidad de infusión de 20ml/kg en 3 dosis durante 30-60 minu-
tos y otra llamada rehidratación endovenosa rápida de 60
ml/kg durante un tiempo de 30 a 60 minutos; esquemas que,
a pesar de ser objeto de investigación en múltiples estudios
clínicos, hasta el momento no han demostrado superioridad
de uno sobre el otro (2,4).

CLASIFICACIÓN DE LA DESHIDRATACIÓN 
EN PEDIATRÍA

los niños se diferencian significativamente de los adultos
en la composición y homeostasis corporal de líquidos y elec-
trolitos. el agua corporal total varía de acuerdo a la edad,
siendo que en un recién nacido a término puede representar
un 80% de su peso  mientras que en un escolar puede repre-
sentar el 50%. el líquido extracelular (leC)  es rico  en  sodio
y cloro y  pobre  en  potasio, mientras que en el líquido intra-
celular (lIC) predominan potasio, fosfatos y proteínas. el re-
cién nacido y el niño menor de 6 meses tienen mayor cantidad
de líquido extracelular, lo que les hace más vulnerable a pér-
didas hídricas. además, presentan un mayor  recambio diario
de agua y electrolitos, lo cual les hace vulnerables también a
alteraciones en composición electrolítica, asociada a inmadu-
rez de las funciones renales relacionadas con la concentración
de la orina, absorción y excreción de electrolitos y regulación
del equilibrio ácido-base (5-8).

Clasificación de acuerdo a la severidad clínica
de acuerdo a la severidad clínica o pérdida de peso cor-

poral, la deshidratación se clasifica en (1-6):
• deshidratación leve o ausencia de deshidratación:

Cuando ocurre menos del 5% de pérdida de peso.
• deshidratación  moderada: Cuando la pérdida de peso

está entre el 5-10% 
• deshidratación grave: Cuando la pérdida de peso cor-

poral es mayor del  10% 
la pérdida de peso es el mejor indicador para estimar el

grado de deshidratación. Cuando no se dispone de peso pre-
vio de referencia, el diagnóstico y grado de deshidratación se
estima por los signos y síntomas clínicos (6-10). la  escala
de  gorelick permite  calcular el grado de deshidratación me-
diante la puntuación de signos y síntomas. así,  tres o más
síntomas o signos clínicos tienen una sensibilidad de  87%  y
especificidad de 82% para detectar deshidratación del 5% o
más (6,7).

las manifestaciones clínicas que componen esta escala
son:

1. elasticidad cutánea disminuida 
2. tiempo de relleno capilar   > 2 segundos 
3. alteración del estado general 
4. ausencia de lágrimas 
5. respiración alterada 
6. mucosas secas 
7. ojos hundidos 
8. Pulso radial débil 
9. taquicardia > 150 lat./min. 
10.diuresis disminuida 
Cada signo o síntoma recibe 1  punto, de tal manera que

permita clasificar de la siguiente forma (6,7):
• deshidratación leve o ausencia de deshidratación: 1-2

puntos 
• deshidratación moderada: 3-6 puntos 
• deshidratación grave: 7-10 puntos  

Utilidad de los signos clínicos para la clasificación de
la deshidratación (6-8,11)

.- los signos con mayor especificidad y sensibilidad para
detectar  una  deshidratación  del  5% o más son llena-
do capilar prolongado, disminución de la elasticidad de
la piel y alteración en el patrón respiratorio, especial-
mente la presencia de un patrón de respiración acidóti-
co. la ausencia sola de lágrimas, también aumenta la
posibilidad de deshidratación mayor del 5%

.- se consideran signos de ausencia de deshidratación o
deshidratación leve la ausencia de mucosas  secas y
ojos hundidos y la presencia de lágrimas y diuresis en
un niño con apariencia normal 

.- la frecuencia cardiaca normal disminuye posibilidad
de deshidratación severa

Choque hipovolémico 
las manifestaciones clínicas características del choque hi-

povolémico son (7,8):
1. alteración del nivel de consciencia 
2. llenado capilar > 3 segundos
3. extremidades frías 
4. Pulsos periféricos débiles 
5. signos de deshidratación severa 
6. otros: 
a. Piel pálida y/o moteada 
b. taquicardia 
c. taquipnea 
d. hipotensión (choque descompensado)
en lactantes pequeños y recién nacidos las pérdidas rápi-

das de líquidos pueden llevar a la aparición de signos de cho-
que antes que los signos de deshidratación grave  (8). las ma-
nifestaciones clínicas características de cada tipo de deshidra-
tación según la severidad clínica se presentan en la tabla  1
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Clasificación de acuerdo a la osmolaridad plasmática
la osmolaridad  plasmática está dada por los diferentes

solutos, que se encuentran en el plasma sanguíneo. la in-
fluencia de estos solutos es diferente y puede definirse según
la fórmula (6,7,12):

osmolaridad = 2(na+  en meq/l) + (nus en mg/dl)/2.8 +
(glucosa en mg/dl)/18

nus: nitrógeno ureico sérico
esto sugiere que la mayor parte de la osmolaridad plasmá-

tica depende de la concentración de sodio circulante, como
principal electrolito osmóticamente activo en el comparti-
miento extracelular. esta osmolaridad plasmática puede verse
afectada por la movilización de agua y electrolitos en los
compartimientos en un estado de deshidratación (6,7,12,13).

de acuerdo a la osmolaridad plasmática la deshidratación
se clasifica en  (6-8, 12,13):

1. deshidratación isotónica o isonatrémica
2. deshidratación hipotónica o hiponatrémica
3. deshidratación hipertónica o hipernatrémica

Deshidratación isotónica o isonatrémica: es  la forma
más frecuente (65-80%) y usualmente causada por diarrea
aguda. se caracteriza por pérdida proporcional de agua y
electrolitos. es más frecuente la deshidratación del espacio
extracelular  (6-8, 12,13).

Deshidratación hipotónica o hiponatrémica: es  la
menos frecuente  (10-15%),  y suele estar  relacionada con
diarrea severa con reposición exclusiva de agua o grandes
pérdidas de solutos (cólera)  o  por insuficiencia suprarrenal.
es más frecuente la deshidratación del espacio extracelular,
de tal manera que ocurre descenso del volumen circulante,
volemia y  perfusión tisular.  ocurre  una  pérdida mayor  de
sodio  con respecto a las pérdidas de agua (2-8,12,13).

Deshidratación hipertónica o hipernatrémica: su fre-
cuencia está alrededor de  5-25% y está asociada a disminu-
ción de la ingestión de líquidos o aporte excesivo de sodio.
ocurre cuando la pérdida de agua es superior a la pérdida de
electrolitos. es más frecuente la deshidratación del espacio
intracelular.  es  la  forma más  grave de deshidratación por
la deshidratación celular que produce, afectando principal-
mente al sistema nervioso central (2-8,12,13). las caracterís-
ticas fisiopatológicas de los tipos de deshidratación según la
osmolaridad plasmática se presentan en la tabla 2

asociado al predominio de pérdida de agua de los com-
partimientos intra y extracelular existen manifestaciones clí-
nicas propias de cada una de las formas de deshidratación
(8,12).

Signos de deshidratación extracelular. su aparición es
precoz. entre estos signos están: frialdad de piel, llenado ca-
pilar  lento, taquicardia, pulsos débiles, hipotensión arterial,
signo del pliegue, ojos hundidos, mucosas secas, fontanela
deprimida en los lactantes, oliguria. en los casos avanzados,
se produce choque (7,8,12).

Signos de deshidratación intracelular.  entre los signos

que la caracterizan están: Irritabilidad, hiperreflexia, temblo-
res, hipertonía, convulsiones, coma, sed, mucosas  “pastosas”
y fiebre; pueden haber signos de choque tardíos (7,8,12).

en base a éstos signos existen manifestaciones clínicas de
los tipos de deshidratación según la osmolaridad plasmática
que se presentan en la tabla 3.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE PEDIÁTRICO 
EN SHOCK HIPOVOLÉMICO POR DIARREA 
AGUDA

si el niño se presenta en shock (definido como 3 signos
clínicos: pulsos débiles y rápidos + frialdad distal de miem-
bros + llenado capilar >3 segundos sumados a alteración del
estado de conciencia), trate inicialmente con líquidos isotóni-
cos, independientemente de la edad del paciente o las posi-
bles alteraciones de la natremia. administre alicuotas de
naCl 0,9 o ringer lactato, 20 ml/kg de peso por vía intrave-
nosa o intraósea en 15 – 30 minutos, repitiendo hasta que los
signos de perfusión y el estado de conciencia mejoren, hasta
un total de 60 ml/Kg en 1 hora. el método más apropiado de
administración es la utilización de una jeringa de 20 ml co-
nectada a una llave de 3 vías que permita llenarla con la solu-
ción desde el contenedor y administrarla rápidamente, o en su
defecto rotando jeringas que sean llenadas sucesivamente. la
persistencia de signos de shock a pesar de administración de
60 ml/Kg en 1 hora en ausencia de pérdidas visible por vómi-
tos y/o diarrea debe hacernos pensar en la coexistencia de
sepsis, anemia severa y/o shock cardiogénico, debiendo mo-
dificar nuestra estrategia de manejo (14-16).

estudios realizados en pacientes febriles en países de
bajos recursos socioecómicos y sanitarios encontraron au-
mento de la mortalidad cuando se administraban bolos de
fluidos isotónicos para corregir signos de hipoperfusión (17-
19). si bien estos pacientes presentaban manifestaciones clí-
nicas de sepsis más que de deshidratación por diarrea, el im-
pacto de estos hallazgos ha llevado a recomendar cautela en
cuanto al volumen y velocidad de infusión de líquidos (10
ml/Kg en 30 minutos en pacientes febriles) (20,21).

REHIDRATACIÓN INTRAVENOSA RÁPIDA

en los últimos años se han cuestionado las pautas tradi-
cionales de rehidratación intravenosa en diarrea aguda y va-
rios trabajos experimentales han permitido desarrollar estra-
tegias de rehidratación intravenosa para pacientes con deshi-
dratación moderada a severa que no puedan inicialmente to-
lerar vía oral. estos esquemas están basados en la administra-
ción rápida de soluciones isotónicas con el objetivo de resta-
blecer prontamente el volumen extracelular y la perfusión
renal e intestinal, favoreciendo la corrección de las alteracio-
nes hidroelectrolíticas y del equilibrio acido básico, así como
la corrección de la cetonemia, lo cual disminuye las náuseas
y favorece la tolerancia oral (4, 22-26). el objetivo es dismi-
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nuir el tiempo de hidratación IV, el comienzo precoz de rehi-
dratación oral y acortar el tiempo de estancia en la
emergencia. se recomienda la administración de naCl 0,9 o
ringer lactato entre 20-60 ml en 1-3 horas. en la mayoría de
los trabajos no hay mayor diferencia de corrección de deshi-
dratación y alteraciones de electrolitos y acido base o de com-
plicaciones cuando se administran volúmenes de 20 ml/Kg
comparados con 50-70 ml/Kg. estos nuevos esquemas se
contraponen a los esquemas tradicionales basados en cálculos
de líquidos y electrólitos en los que se toman en cuenta las ne-
cesidades basales, el déficit estimado y las pérdidas continua-

das y recomendaban administración de soluciones hipotóni-
cas con un contenido de sodio entre 51 y 77 mmol/l en el
transcurso de 24-48 horas, variando la concentración y velo-
cidad de infusión en función de los niveles de sodio en san-
gre. estas pautas tradicionales son basadas en opiniones de
expertos más que en evidencia experimental y fueron creadas
en contextos diferentes al de deshidratación severa por dia-
rrea. la variabilidad y complejidad en el cálculo de las dife-
rentes pautas de rehidratación tiende a causar confusión y
errores. además, niegan el objetivo principal que es iniciar la
rehidratación por vía enteral lo más pronto posible.
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Tabla 1 Clasificación de la deshidratación según la severidad clínica
Grado de 
deshidratación Leve Moderada Severa Choque Clínico

Pérdida de peso < 5% 5– 9% ≥ 10% Mucho mayor del 10%

Estado mental Bien Irritable
Intranquilo

Letárgico o 
inconsciente

Letárgico o 
inconsciente

Ojos Bien Hundidos Hundidos Hundidos

Turgencia de Piel Retorno rápido Retorno lento Retorno lento 
(2 segundos o más)

Retorno lento 
(2 segundos o más)

Pulso Normal Ligeramente incrementado Muy incrementado

Sed Normal o escasa Muy sediento Dificultad o Incapacidad
de beber Incapacidad de beber

Presión arterial Normal Normal o baja Normal o baja Baja
Llenado capilar < 2 segundos 3-5 segundos > 6 segundos

Fontanela anterior Normal Ligeramente 
deprimida Muy deprimida

Extremidades Normales Normales Normales Frías y pálidas
Lágrimas Presentes Escasas Ausentes Ausentes
Pulso Normal Normal Normal Débil
Mucosas Húmedas Ligeramente secas Secas Secas

Tabla 2 Clasificación de la Deshidratación según la Osmolaridad o Sódio Plasmático
Tipo de 
deshidratación  Predominio de pérdidas Na (mEq/L) 

en plasma
Osmolaridad plasmática
(mosmol/L)

Compartimiento
afectado

Isotónica Igual pérdida de agua y sodio 130-150 280-310 Extracelular
Hipotónica Mayor pérdida de sodio que de agua < 130 < 280 Extracelular
Hipertónica Mayor pérdida de agua que de sodio > 150 > 310 Intracelular

Tabla 3 Manifestaciones Clínicas de la Deshidratación según la Osmolaridad o Sodio Plasmático
Isotónica Hipotónica Hipertónica 

Sodio sérico (mEq/L). 130 – 150 < 130 > 150
Piel Seca y con escasa turgencia Fría y muy escasa turgencia Gruesa con turgencia normal
Mucosas Secas Secas Muy secas
Presión arterial Baja Muy Baja Normal o Baja

Estado Neurológico Letargo

Irritabilidad
Fasciculaciones
Cefalea
Coma/convulsiones 
(Na+ <120 mEq/L)

Irritabilidad
Llanto de tono agudo
Hiperreflexia
Convulsiones
(Na+ ¿??? mEq/L)

Otros Vómitos, náusea Fiebre
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en sus guías para manejo de deshidratación por diarrea
aguda de la oms (14,20) se hacen indicaciones de rehidra-
tación intravenosa rápida aplicables a países de escasos re-
cursos. se implementa el protocolo llamado “plan C”, admi-
nistrando100 ml/kg de ringer lactato o naCl 0.9% que es el
volumen aproximado de déficit de líquido en una deshidra-
tación de 10%, a ser administrado en 3 horas (o 6 horas en
niños menores de 1 año). en el “plan C” el volumen y la ve-
locidad de infusión varían según la edad del paciente (< 1
año ≥ 1 año). Inicialmente el Paso 1 de 30 ml/kg en 30min
(o en 1 hora si <1 año) y luego el Paso 2 de 70 ml/kg en 2
horas y media (o 5 horas si < 1 año). si el niño se presenta
en shock (definido como 3 signos clínicos: pulsos débiles y
rápidos + frialdad distal de miembros + llenado capilar >3
segundos), se recomienda administración de hasta 3 bolos
de 20 ml/kg infundidos lo más rápido posible hasta revertir
los signos de shock y luego pasar inmediatamente al Paso 2.
estas recomendaciones no son basadas en evidencia, y los
escasos estudios randomizados sugieren un exceso de mor-
talidad atribuible a la administración rápida de fluidos en
pacientes con deshidratación severa y shock que son atendi-
dos en comunidades de bajos recursos (27). recientemente
se realizó un estudio randomizado en niños con deshidrata-
ción severa por gastronteritis en una zona de bajos recursos,
comparando el plan C de oms con un protocolo más simple
de rehidratación más lenta, con 100 ml/kg en 8 horas inde-
pendiente de la edad del niño (28). la corrección de la des-
hidratación, la corrección de las alteraciones de la natremia,
el tiempo a la tolerancia de rehidratación oral y el tiempo al
egreso fueron similares en ambos grupos, con una mortali-
dad menor (3.3%) que la reportada en reportes previos en
ambientes similares.

en general se puede aseverar que las pautas de rehidrata-
ción intravenosa rápida son sencillas, seguras y eficaces en la
mayoría de las circunstancias; favorecen la tolerancia oral
precoz, acortan el tiempo de estancia en urgencias y reducen
la tasa de ingreso a hospitalización (29).

REHIDRATACIÓN CON SOLUCIONES 
ISOTÓNICAS BALANCEADAS

la escogencia de la solución isotónica ideal para rehidra-
tación intravenosa en diarrea aguda todavía se debate. la
más disponible, económica y usada es naCl 0,9. los fluidos
balanceados como el as ringer lactato fueron desarrollados
para tener una composición electrolítica similar al plasma.
la evidencia sugiere que volúmenes grandes (50-60
ml/kg/h) de soluciones isotónicas para rehidratación rápida
en diarrea aguda no muestra superioridad de resultados con
respecto a administración de volúmenes convencionales (20
ml/kg/h) (4,24). la posible explicación es la acidosis hiper-
clorémica causada por la administración de volúmenes de
naCl 0.9%, resultando en un retardo en la recuperación y en
la tolerancia a la vía oral. en otras situaciones diferentes a

deshidratación por diarrea donde se requiere resucitación de
volumen, la administración de naCl 0,9 se ha asociado a
mayor incidencia de acidosis metabólica, daño renal agudo,
coagulopatía y mortalidad (30,31). se han realizado estudios
comparando la administración de naCl 0,9 y soluciones ba-
lanceadas en deshidratación severa por diarrea aguda en
niños (32-35). dentro de las hipótesis se presume que las so-
luciones isotónicas balanceadas contribuirían a remplazar las
pérdidas de bicarbonato y potasio asociadas a la deshidrata-
ción severa por diarrea aguda. los resultados muestran que
en la mayoría de los casos ambas soluciones son compara-
bles en corrección de acidosis y alteraciones hidroelectrolíti-
cas. la ventaja teórica de las soluciones balanceadas en el
tratamiento de la deshidratación severa por deshidratación
aguda probablemente sea más evidente cuando los volúme-
nes y velocidad de infusión son elevados.

REHIDRATACIÓN RÁPIDA CON SOLUCIONES 
QUE CONTENGAN DEXTROSA

en los pacientes con deshidratación severa y vómitos,
sobre todo en lactantes pequeños y en malnutridos, se produ-
ce un déficit de ingesta de nutrientes, lo que causa gluconeo-
génesis y lipólisis, con aumento de la producción de cuerpos
cetónicos. esto empeora la acidosis metabólica y puede per-
petuar las náuseas y vómitos provocando el fracaso de la re-
hidratación oral. algunos autores sugieren que la administra-
ción precoz de glucosa en la rehidratación IV podría favore-
cer la resolución de la cetosis y los vómitos, acelerando la
posibilidad de rehidratación oral (36). hace más de 30 años
se hicieron ensayos de rehidratación rápida con soluciones
polielectrolíticas intravenosas con una concentración de
electrolitos y glucosa similar a la solución de rehidratación
oral oms 90, observando que la adición de glucosa a la so-
lución de rehidratación puede prevenir la hipoglicemia sin
inducir diuresis osmótica. en un estudio más reciente se ob-
servó que los pacientes pediátricos que reciben glucosa du-
rante la terapia de rehidratación tienen menor riesgo de con-
sultar nuevamente a la emergencia por vómitos y diarrea y
en un estudio comparativo posterior se observó que la rehi-
dratación rápida con naCl 0,9 con dextrosa al 5% comparada
con naCl 0,9 disminuye la cetonemia y el porcentaje de hos-
pitalización de 44% a 33% (37,38). los estudios que evalúan
uso de soluciones balanceadas con dextrosa observaron dis-
minución de cetonemia y acidosis metabólica, con un bajo
porcentaje de hospitalización (25,32).

basados en la evidencia revisada sobre rehidratación rá-
pida, soluciones polielectrolíticas balanceadas y administra-
ción de dextrosa, podríamos argumentar que una estrategia
efectiva y segura para rehidratación intravenosa en niños con
deshidratación moderada a severa por gastroenteritis aguda
sería administrar ringer lactato con dextrosa 5%, 20
ml/Kg/hora hasta lograr las condiciones para comenzar la re-
hidratación oral.
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es de hacer notar que los estudios revisados excluyen
niños con malnutrición severa (kwashiorkor o circunferencia
media de brazo < 11,5), los cuales requieren de protocolos de
rehidratación específicos para dicha situación (39,40).

Acceso Venoso: la canulación del vaso se logra a través
de ciertas técnicas, entre las cuales tenemos: visión directa,
visión indirecta (dispositivos infrarrojos), palpación, orienta-
ción por referencias anatómicas, ultrasonido, rayos-X (luego
de inyección de contraste).

Acceso Intraóseo: en casos de deshidratación grave, se
produce redistribución del flujo sanguíneo hacia los ´órganos
vitales, con vasoconstricción periférica y esplácnica, lo cual
dificulta el acceso venoso, estando indicada la punción in-
traósea como medida salvadora de vida. es un acceso rápido,
seguro a un plexo venoso no colapsable, permitiendo infundir
grandes cantidades de líquidos y medicamentos. una vez es-
tabilizado el paciente se puede cambiar a cualquier otra vía
periférica o central (42). en la actualidad, se considera el ac-
ceso intraóseo (Io) como una alternativa eficaz y rápida en
los casos en los que el acceso intravenoso es difícil o imposi-
ble de conseguir en un tiempo preestablecido (shock grave o
en la parada cardiorrespiratoria). el uso de los dispositivos in-
traóseos no se limita únicamente a la rCP y en la actualidad
estos dispositivos se utilizan en el tratamiento de otros proce-
sos patológicos en los que la falta de un acceso vascular po-
dría retrasar la aplicación de cuidados esenciales; por ejem-
plo, el estado epiléptico, las quemaduras extensas y los poli-
traumatismos. Cuando hay necesidad de administración de
fármacos por vía intravascular y canalización venosa perifé-
rica difícil o imposible (no se obtiene una vía venosa tras 2 in-
tentos, o no se consigue tras intentarlo durante 90 segundos)
(43). sólo debe utilizarse en situaciones de urgencia vital y
por tiempo limitado. las normas recomiendan que en recién
nacidos y niños hasta 6 años se utilice preferentemente la
tibia proximal. a partir de 6 años, el sitio de punción se sitúa
3 cm por encima del maléolo tibial interno. lugares alterna-
tivos que pueden utilizarse son la cara lateral del fémur, 2-3
cm por encima del cóndilo lateral y la cara anterior de la ca-
beza humeral (adolescentes). Cualquier fármaco o solución
que pueda ser administrada por vía intravenosa puede serlo
por vía intraósea en la misma dosis y cantidad.

en estos momentos, los dispositivos de colocación ma-
nual son los más extendidos tanto en el medio hospitalario
como en el extrahospitalario. las complicaciones se dan en
menos del 1% de los pacientes e incluyen fractura tibial, sín-
drome compartimental de la extremidad inferior, extravasa-
ción de medicación y osteomielitis, lesión del cartílago de
crecimiento (44). la administración de fármacos en bolo
debe ser seguido de un bolo de suero fisiológico para garan-
tizar su llegada a la circulación sistémica. Cuando se requiera
la infusión de grandes volúmenes de líquidos, se debe utilizar
una bomba o manguito presurizador de sueros. la vía Io
puede ser utilizada para la obtención de sangre y determina-
ciones de laboratorio (43,44).

Técnica de Aguja manual. 
Aguja Intraósea tipo Cook o Hamdish (figura 1)
• sujetar la aguja entre 2.º y 3.er dedo de manera que

el extremo plástico se sitúe dentro de la mano.
• Presionar la aguja con un ángulo de 90° sobre la

superficie de la extremidad, ejerciendo un movi-
miento rotatorio. una disminución brusca de la re-
sistencia indica el acceso a la cavidad medular.

• desenroscar la base de la aguja y extraer el trócar.
• Conectar la jeringa e intentar aspirar la médula. la

aparición de médula en la jeringa confirma que la
posición de la aguja es correcta. si no se obtiene
médula y la aguja permanece fija, se debe confir-
mar la canalización de la cavidad medular con una
inyección o infusión de líquido.

• Conectar a la base de la jeringa la llave de tres vías
(se utilizará para la administración de fármacos) y
el equipo de goteo. si la inyección del líquido no
causa edema alrededor del punto de la punción, la
aguja está dentro de la cavidad medular.

• una vez que el acceso intraóseo no es necesario, se
extrae inmovilizando el miembro, traccionando
firmemente el cuerpo de la jeringa y rotándola al
mismo tiempo alrededor del eje mayor  (43).
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Fig.1: Agujas Intraóseas tipo Hamdish y Cook 

Técnica de Pistola de inyección ósea 
Bone Injection Gun (B:I:G) (figura 2)
1. seleccionar la profundidad deseada, girando la

rosca del cilindro (posición Prox. tibia).
2. situar el dispositivo perpendicularmente a la su-

perficie de la piel en el sitio elegido, sujetándolo
con la mano como en el caso de la aguja intraósea.

3. apretar las 2 partes del pasador de seguridad y re-
tirarlo del cuerpo del paciente.

4. Iniciar el funcionamiento del mecanismo, apretan-
do la parte superior de la carcasa del mango.

5. descubrir la aguja, retirando la parte plástica del
dispositivo.

6. retirar el trócar del interior de la aguja.
7. luego proceder como en el caso de la aguja ma-

nual
8. retirada: inmovilizar el miembro y, mientras se re-

tira, hay que rotar la jeringa. (44).
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Técnica con Dispositivo EZ-IO (figura 3) 
1. Conectar la jeringa al taladro ez-¬Io.
2. situar la jeringa en el sitio elegido, perpendicular-

mente a la piel.
3. sin poner en marcha el taladro, perforar la piel

hasta la superficie del hueso.
4. Poner en marcha el taladro y continuar introdu-

ciendo la aguja hasta superar la resistencia.
5. desconectar el taladro y desenroscar la parte plás-

tica de la jeringa con trócar.
6. Conectar la jeringa e intentar aspirar la médula.
7. Colocar el apósito ez-stabilizer (recomendado por

el fabricante).
8. Conectar una llave de tres vías a la base de la jerin-

ga (necesaria para la administración de fármacos)
y un equipo de goteo. 

9. retirada: inmovilizar el miembro, conectar una je-
ringa luer-lock a la aguja, girar la aguja en sentido
horario, sacándola simultáneamente  (44,45).

dad de intentos fallidos, menor tiempo para efectuar el proce-
dimiento, disminución en hematomas y reducción de riesgo
de infecciones. algunas series describen el abordaje con ul-
trasonido por vena subclavia, el cual aún no se realiza de ru-
tina. las series muestran entre 1.3 y 1.6 intentos para lograr
acceder al sistema venoso con guía de ultrasonido. en un am-
plio estudio de 1,322 catéteres yugulares derechos instalados
por ultrasonido se menciona una tasa de éxito de 96.9%, con
incidencia de 0.1% de neumotórax, sin punciones arteriales
(46,47).

existen dos formas de abordaje por ultrasonido: 1.
abordaje estático: se visualiza la anatomía en forma previa y
luego se procede a la punción. 2. abordaje dinámico: se rea-
liza en tiempo real, observando durante todo el procedimien-
to la inserción, siendo éste el más seguro y ampliamente uti-
lizado por especialistas. beneficios: visualización de las es-
tructuras vasculares, ubicación óptima de la aguja, protec-
ción ante la perforación de la pared posterior de la vena yu-
gular interna, ubicación precisa del catéter, disminución en el
tiempo del procedimiento , baja tasa de complicaciones (48).
los avances en la tecnología han logrado colocar el ultraso-
nido al alcance de las unidades de terapia intensiva con su
implementación en la instalación de accesos vasculares, re-
duciendo así el riesgo de complicaciones.  dentro de la lite-
ratura se menciona como evidencia de grado 1a el acceso
yugular interno por ultrasonido y como grado 2C el acceso
subclavio guiado  (49).

Conflicto de intereses: ninguno reportado por los autores
del presente artículo.
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nuevas pautas de rehidratación en el manejo de la gastroente-
ritis aguda en urgencias. an Pediatr Contin. 2011;9(2):106-
115. doI: 10.1016/s1696-2818(11)70015-4.

30.- hayes W. ab-normal saline in abnormal kidney function: risks
and alternatives. Pediatric nephrology (2019) 34:1191–1199
[consultado 2021 febrero 5]. disponible en:
https://doi.org/10.1007/s00467-018-4008-1

31.- lehrar, rached-d’astous s, Parker m, macIntyre l,
sampson ml. Impact of balanced versus unbalanced fluid re-
suscitation on clinical outcomes in critically ill children: pro-
tocol for a systematic review and meta-analysis. syst rev
2019;8:195. [Citado 5 febrero 2021]. disponible en:
https://doi.org/10.1186/s13643-019-1109-2.
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

elvia badell madrid (1), Patricia díaz lorenzo (2), maría luisa suzzarini (3)

RESUMEN

estudios recientes demuestran que las comunidades microbianas del huésped son importantes en el establecimiento de la microbiota
intestinal infantil. la inmunidad innata neonatal facilita la siembra de la microbiota neonatal dependiendo del modo de nacimiento,
alimentación y cese de la misma. la vulnerabilidad de los niños menores de seis meses, se ve mitigada por los efectos protectores de la
leche humana a través de inmunofactores específicos, al reducir la exposición a otros alimentos. existen practicas peligrosas en el manejo
de la diarrea aguda en niños en Venezuela, que van en contra de las directrices de la organización mundial de la salud (oms), estas son:
restricción de líquidos, leche humana y alimentos, promoviendo la desnutrición y el retraso del crecimiento así como el uso incorrecto
de antibióticos, antidiarreicos y antieméticos; así como también la ausencia de inmunización contra rotavirus y las carencias de
saneamiento ambiental. el gasto anual en morbimortalidad por diarrea aguda en niños menores de cinco años que no son amamantados,
supera los billones de dólares siendo lo más lamentable la pérdida de recursos humanos para el mañana.

Palabras clave: lactancia humana; diarrea aguda; efecto protector de la lactancia; prácticas peligrosas en diarrea; gastos por diarrea

HUMAN BREASTFEEDING AND ACUTE DIARRHEA

SUMMARY

recent studies show that host microbial communities are important in establishing the infant gut microbiota. neonatal innate immunity
facilitates the seeding of the neonatal microbiota, depending on the mode of birth, feeding and cessation of it. the vulnerability of
children under six months of age is mitigated by the protective effects of human milk through specific immune factors, by reducing
exposure to other foods. there are dangerous practices in the management of acute diarrhea in children in Venezuela, which go against
what the Who promotes, these are: restriction of fluids and breast milk, food, promoting malnutrition and growth retardation as well as
incorrect use of antibiotics, antidiarrheals and antiemetics; the absence of immunization against rotavirus and the lack of environmental
sanitation. the annual expenditure on morbidity and mortality due to acute diarrhea in children under five years of age who are not
breastfed exceeds billions of dollars, the most regrettable being the loss of human resources for tomorrow. 

Key words: human breastfeeding; acute diarrhea; protective effect of breastfeeding; dangerous practices in diarrhea; diarrhea expenses
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INTRODUCCION

la lactancia humana exclusiva durante los seis primeros
meses, acompañada de alimentación complementaria hasta
los dos años o más, según recomendación de la oms (1), per-
mite garantizar la protección de todo niño frente a enferme-
dades diarreicas, toda vez que la leche humana es un elemen-
to vivo cuya función además de nutrir, es garantizar y mante-

ner la especie humana; esta leche es rica en probióticos y pre-
bióticos, que fomentan la siembra y mantenimiento de una
microbiota balanceada (1,2).

actualmente la oms señala que el 40% de las madres da
lactancia humana a los seis meses de vida (3), estas cifras son
bajas aún. los niños que recibieron algo de lactancia humana
durante el primer año, presentaron menores tasas de infeccio-
nes gastrointestinales(1). 

la morbimortalidad por enfermedad diarreica aguda
cobra más de 750.000 muertes de niños menores de cinco
años al año(4), dejando a la sociedad una deuda no solo eco-
nómica sino humana. en países subdesarrollados sobran las
razones para que esta enfermedad esté dentro de las primeras
causas de muerte; sin embargo, la práctica de la lactancia hu-
mana como vacuna, para enfrentar este problema no ha incre-
mentado sus tasas tal como es esperado, ya que cuatro niños
de cada diez, reciben lactancia humana a los primeros seis
meses de vida (4). 

la introducción de otros alimentos distintos a la leche hu-
mana antes de los cuatro meses (5), afecta negativamente el
normal crecimiento y desarrollo de nuestros niños, por lo que
se debe insistir en la re lactación como manejo de la diarrea
aguda.
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el costo del manejo de las enfermedades diarreicas suele
ser más elevado, que el costo de las políticas de promoción
para aumentar las tasas de lactancia humana desde el naci-
miento hasta los dos años (6).   

EFECTO PROTECTOR DE LA LACTANCIA 
HUMANA EN LA DIARREA AGUDA

el cuerpo humano se considera un simbionte, que actúa
como un ecosistema organizado y cooperativo de microbios,
que funciona como unidades biológicas altamente organiza-
das (7). una percepción emergente de estudios recientes, es
que las comunidades microbianas que pertenecen al holo-
bionte, son particularmente importantes para la salud del
huésped durante el establecimiento de la microbiota intestinal
infantil.

las moléculas de microorganismos simbióticos se infil-
tran de forma generalizada en casi todos los sistemas de órga-
nos de un huésped mamífero, lo que marca el inicio del mu-
tualismo microbios-huésped in útero, inclusive mucho antes
que el recién nacido adquiera su propia microbiota. a partir
del desarrollo in útero, cuando las moléculas microbianas ma-
ternas, pueden atravesar la barrera placentaria, se siguen las
diferentes fases de adaptación a través de los eventos vitales
que marcarán la siembra de la microbiota neonatal, depen-
diendo del modo de nacimiento (parto vaginal o cesárea seg-
mentaria), modo de alimentación (leche humana o sucedáneo
de la leche) y cese de la misma (destete). 

la inmunidad innata neonatal, no es simplemente más in-
madura o menos desarrollada. al contrario, está altamente
adaptada y finamente sintonizada para facilitar la transición
fetal-postnatal, de una biomasa microbiana, que crece rápida-
mente y el desarrollo de mutualismo microbiano del huésped
de largo plazo. adaptaciones del huésped a la exposición mi-
crobiana durante ventanas de desarrollo específicas, son fun-
damentales para garantizar la función de los órganos para el
desarrollo, el crecimiento y la inmunidad (8) 

la leche humana es un tejido vivo, considerada similar a
la sangre placentaria; con capacidades únicas de transportar
nutrientes específicos, impactar sistemas bioquímicos, refor-
zar la inmunidad y destruir patógenos (9). es específica para
la especie y ha sido adaptada a lo largo de la evolución huma-
na, en respuesta a los requerimientos nutricionales y antiin-
fecciosos de los niños menores de dos años; con el fin de ase-
gurar el óptimo crecimiento, desarrollo y la supervivencia (7).

en el caso de la diarrea infantil,  la evidencia recolectada
acerca de su relación con lactancia humana, indiscutiblemen-
te apoya su impacto global en la disminución de la morbimor-
talidad por esta causa sobre todo en países en vías de desarro-
llo, su efecto protector a través de inmunofactores específicos
contra patógenos presentes en el ambiente madre-niño (10) ,
la menor exposición a otros alimentos y agua con posibles en-
teropatógenos durante los primeros seis meses de vida, cuan-
do la permeabilidad intestinal representa una vulnerabilidad

para el niño menor de dos años (5). 
entre los niveles de defensa presentes en el coloide que es

la leche humana, se encuentran (9):  a) anticuerpos secreto-
rios contra patógenos específicos;  b) ácidos grasos libres
(free fatty acids , ffa) y lactoferrina, que confieren protec-
ción de amplio espectro. en el caso de la lactoferrina, posee
actividad específica contra E.coli; c) glicoconjugados y oli-
gosacáridos humanos.

la leche humana es rica en probióticos y prebióticos que
fomentan la siembra y mantenimiento de una microbiota ba-
lanceada. los probióticos, son bacterias viables no patógenas,
que colonizan al intestino y modifican su microambiente. los
prebióticos, son componentes dietarios no digeribles, que es-
timulan el crecimiento de las bifidobacterias. los oligosacá-
ridos humanos, clasificados como fibras solubles prebióticas,
son elementos determinantes en la modulación de la micro-
biota intestinal . la lactancia humana provee al tracto gas-
trointestinal del neonato, de una constante fuente de microor-
ganismos; durante las primeras semanas de vida, que irá pro-
gresiva y de manera segura (porque provienen de la madre y
su leche) presentando estímulos para robustecer su sistema
inmunológico. las bacterias más comúnmente aisladas inclu-
yen: estafilococos, estreptococos, micrococcus, lactobacilos y
enterococos (9).

los neonatos amamantados, tienen un riesgo menor de
enterocolitis necrotizante y una menor susceptibilidad a in-
fecciones gastrointestinales; con respecto a los lactantes ali-
mentados con fórmula (2,11).

dentro de las propiedades anti-infecciosas y dinámicas de
la inmunología de la leche humana, se encuentran datos rele-
vantes:

La leche materna responde a los requerimientos por
enfermedad del lactante, modulando algunos inmunofac-
tores: en el estudio de hassiotou y geddes se evaluaron: el
rango basal de leucocitos en la leche materna y las biomolécu-
las inmunomoduladoras en díadas madre-niño sanas y cómo
se vieron influenciadas por las infecciones de la díada (12).

siguiendo un mayor requerimiento inmunológico en el
período de puerperio temprano, el calostro contenía cantida-
des considerables de leucocitos (13-70% del total de células)
y niveles elevados de inmunoglobulinas y lactoferrina.
dentro de las primeras dos semanas posparto, el número de
leucocitos en la leche madura, disminuyó significativamente
a un nivel inicial bajo de 0-2%, que curiosamente, se mantuvo
durante toda la lactancia, con excepción de los momentos en
los que la madre y  o su hijo se infectaron (12). 

en respuesta a este estimulo infeccioso, los leucocitos au-
mentaron hasta un 94% del total de células. tras la recupera-
ción de la infección, los valores basales se restauraron. la
fuerte respuesta de los leucocitos a la infección fue acompa-
ñada por una inmunidad humoral más variable.

las infecciones que se observaron estimularon una res-
puesta leucocitaria en leche más robusta, incluyeron infeccio-
nes bacterianas, virales o fúngicas, derivadas de afecciones
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maternas, infecciones sistémicas (influenza), afecciones ma-
marias (dolor en los pezones, conductos bloqueados o masti-
tis), otras infecciones de órganos (infecciones respiratorias,
del tracto gastrointestinal, del oído o de los ojos). las infec-
ciones pediátricas como influenza, sarampión o infecciones
del tracto gastrointestinal, también mostraron la misma res-
puesta protectora en leche humana (13). 

la exclusividad de la lactancia se asoció con un mayor
nivel basal de leucocitos en la leche humana madura: los es-
tudios in vivo en modelos animales, han demostrado la trans-
ferencia activa de leucocitos de la lh a través de la mucosa
intestinal hacia la circulación sanguínea de la descendencia,
su movimiento e inclusión en diferentes órganos, incluidos
los ganglios mesentéricos, el hígado y el bazo. Por su parte en
el estudio de breakey y colaboradores  (14) se encontró que
la lactoferrina se asoció positivamente con síntomas de enfer-
medad en los lactantes, tanto en el mes anterior a la recolec-
ción de la muestra como en el mes siguiente; mientras que la
Inmunoglobulina a secretoria (sIga) se asoció negativamente
con los síntomas en los meses anteriores y posteriores, una
asociación que fue particularmente fuerte para los síntomas
gastrointestinales (14).

Por su parte la Inmunoglobulina a secretoria (sIga) es
otra fuente importante de protección inmunológica, que se
transfiere al niño amamantado. las células b maternas, son
responsables en última instancia de la producción de Iga.
estas células están preparadas para unirse a antígenos especí-
ficos en los tractos gastrointestinal y respiratorio de la madre
y viajar al tejido mamario a través del sistema linfático. la
acción protectora de la sIga en el intestino del lactante, se
produce a través de muchos procesos, incluida la neutraliza-
ción intracelular y la excreción de partículas virales, la exclu-
sión inmune (sIga evita la unión de un patógeno a una super-
ficie mucosa), la aglutinación de bacterias, virus y la interfe-
rencia con la motilidad bacteriana (14).

Reflujo de leche retrógrado: es fundamental el rol que
desempeña el vacío intraoral (presión negativa) en conjunto
con el movimiento de la lengua, en la extracción de leche del
pecho. durante este movimiento, el diámetro del pezón au-
menta y hay un vacío, que libera los líquidos de la cavidad
bucal del bebé y retorna a los conductos del seno. este "reflu-
jo de leche retrógrado" (saliva y leche), hacia los conductos
mamarios; proporciona un posible mecanismo de transferen-
cia de bacterias de la boca del bebé, a la glándula mamaria de
la madre y señaliza información del estado inmunológico del
lactante, para recibir leche ajustada a sus requerimientos an-
tiinfecciosos  (15).

la lh es un tejido vivo, compuesto de macro y micronu-
trientes, componentes bioactivos, células inmunes, células
madre y microbiota de origen materna e infantil, que provee
una nutrición completa para el crecimiento y desarrollo, al
tiempo que modula el sistema inmunológico por diversas vías
(15). además de proporcionar los nutrientes adecuados y  ne-
cesarios para aportar energía, la lh proporciona muchos

componentes bioactivos y factores inmunes como anticuer-
pos, inmunoglobulinas, lactoferrina, lisozima, péptidos anti-
microbianos, factores de crecimiento, glóbulos blancos,
micro arn y oligosacáridos de la leche humana (hmo) (2).

los hmo previenen la unión de bacterias patógenas, al
actuar como señuelos de receptores de glucanos solubles.
también se asemejan a las estructuras de los receptores vira-
les, así evitan la adherencia a las células y por ende la infec-
ción. Varios estudios han documentado que los hmo desem-
peñan un papel importante en la prevención de infecciones
del tracto respiratorio y gastrointestinal de los niños (15).

INTOLERANCIA A LA LACTOSA SUCESIVA 
A INFECCION INTESTINAL 

la lactosa es el principal carbohidrato de la lh, de mamí-
feros y contribuye de manera significativa a la ingesta diaria
de energía de los niños menores de dos años. la lactosa re-
quiere hidrólisis enzimática por la lactasa en d-glucosa y d-
galactosa, antes de que pueda ser absorbida. los niños a tér-
mino expresan suficiente lactasa, para digerir aproximada-
mente un litro de leche materna al día. debido a la hidrólisis
requerida por la lactasa, existe un efecto retardado y sostenido
sobre los niveles de glucosa en sangre. la lactosa en la leche
humana, aumenta la absorción de calcio (16).

la malabsorción fisiológica de lactosa en la infancia con-
fiere efectos prebióticos beneficiosos, incluido el estableci-
miento de una microbiota fecal rica en bifidobacterias y un
aumento de las concentraciones de ácidos grasos de cadena
corta, que a su vez confieren un efecto protector sobre la in-
tegridad de la mucosa colónica y tienen un efecto beneficioso
sobre el desarrollo inmunológico temprano (16).

la intolerancia secundaria a la lactosa puede ocurrir en
niños pequeños, generalmente causada por afecciones intesti-
nales subyacentes, como gastroenteritis viral, giardiasis, ente-
ropatía por leche de vaca, enfermedad celíaca o enfermedad
de Crohn. Por tanto, la intolerancia a la lactosa (Il) en la in-
fancia es mayoritariamente transitoria y mejora con la resolu-
ción de la patología subyacente.

después de patologías gastrointestinales infecciosas o ad-
ministración de antibióticos, el borde en cepillo de las células
que recubren las vellosidades del intestino delgado, puede
verse alterado y con ello comprometida la actividad de la lac-
tasa (9). la expresión clínica de esta Il transitoria, puede ma-
nifestarse con distensión y dolor abdominal tipo cólico (fussy
baby o bebé pujón), producción de gas aumentada, evacua-
ciones explosivas, espumosas y verdosas mucoides. 

la Intolerancia transitoria a la lactosa, no es indicación de
suspensión de la lactancia humana; pero sí de recomendar op-
timizar el vaciado completo de un pecho, antes de ofrecer el
siguiente; lo que también es igual a evitar succiones progra-
madas o por minutos. 

la razón para esta recomendación, es favorecer a la
mayor cantidad de glóbulos de grasa en la mezcla de leche,

42



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2021; Vol 84 - Suplemento 1: 40 - 46  

lactancia humana y diarrea aguda

que el lactante transfiere en una sesión de amamantamiento,
para evitar que el intestino delgado reciba alto volumen, con
gran carga súbita de lactosa y poco contenido de grasa. 

los lípidos son el componente principal y más variable de
la lh y está compuesta en más del 98% de triacilgliceroles.
los glóbulos de grasa se forman en toda la célula epitelial
mamaria, aumentan de tamaño a medida que avanzan hacia la
membrana celular apical y se extruyen hacia la luz alveolar.
durante el proceso de extrusión, el glóbulo es envuelto pro-
gresivamente, por partes de la membrana celular; que se con-
vierten en la membrana del glóbulo de grasa de la leche (milk
fat globule / mfg). el núcleo del mfg contiene triacilglice-
roles y la membrana tiene la composición general de las
membranas biológicas, es decir, fosfolípidos, colesterol, gli-
coproteínas, enzimas, entre otros (17).

Cuando se les permite amamantar a demanda, los niños
con el vigor de su succión, lograrán mayor transferencia de
glóbulos de grasa y así ajustarán una mezcla de leche, más ba-
lanceada en volumen total, grasa y lactosa (9) .

PRACTICAS PELIGROSAS DE 
ALIMENTACION EN EL MANEJO 
DE LA DIARREA AGUDA 

se han observado practicas peligrosas en el manejo de las
diarreas agudas que tienen mucho que ver con el nivel de for-
mación de los padres, el nivel socioeconómico, las creencias
culturales de la sabiduría popular, religiosas, las opiniones de
los cuidadores, de las personas mayores en el entorno familiar
cercano. le sumamos a lo anterior, nuestro particular y muy
grave problema de la presencia de los médicos integrales co-
munitarios con escasa formación académica y científica quie-
nes sugieren tratamientos de “medicina ancestral” (uso de
hierbas medicinales) improvisados, sin guías clínicas o basa-
mento científico. utilizan conductas basadas en creencias tra-
dicionales, tratamientos empíricos con antibióticos y restric-
ciones nutricionales, que pone en riesgo la vida de los niños
(11,15,18).     

el costo de las fórmulas infantiles actualmente es inalcan-
zable al bolsillo del venezolano trabajador. toda vez que el sa-
lario mínimo ajustado a esta compleja crisis humanitaria que
atraviesa el país, no permite otra alternativa en nutrición infan-
til, más que la lactancia humana. se debe promocionar y pro-
mover la lh través de la educación inicial y básica a las niñas
y adolescentes, quienes ya en la adolescencia se hacen madres
prematuramente, por lo que carecen de la madurez y conoci-
miento adecuados para enfrentar tal responsabilidad (16).

en el hogar, la ausencia del ejemplo familiar en el antece-
dente de lh, es decir que ni la abuela, ni la madre de esta
adolescente dieron lactancia, hace que las jóvenes madres y
adolescentes no den a sus hijos lh.

el entorno social cercano desinformado opinará sobre
como alimentar al bebe influyendo en la madre para que tome
decisiones que resulten riesgosas a la hora de alimentar a su

niño y es así como con gran facilidad las madres jóvenes y
mal informadas, desde muy temprana edad introducen suce-
dáneos de la lh inadecuados en la alimentación infantil (17),
afectando directamente el normal crecimiento y desarrollo de
los niños e inducen a la aparición de enterocolitis necrotizante
en bebés prematuros, enfermedades diarreicas por intoleran-
cia a la lactosa y otras causas,  así como a la aparición de des-
nutrición, malnutrición, déficit cognitivo y susceptibilidad a
otras infecciones (15,19,20).   

se realizó un estudio por Carter et al (5)  para evaluar las
practicas peligrosas en el manejo de la diarrea aguda en niños,
que van en contra de las directrices de la oms, las cuales son:

• restricción de líquidos incluyendo lh durante la dia-
rrea: esta práctica pone en riesgo al niño ya que pro-
mueve la deshidratación y la desnutrición.  

• restricción de alimentos durante la diarrea: influye
negativamente en el estado nutricional del niño promo-
viendo la desnutrición y el retraso del crecimiento. 

• uso incorrecto de medicinas como antibióticos, anti-
diarreicos y antieméticos: puede ser una práctica peli-
grosa con consecuencias negativas en los niños (5, 21).

la mortalidad por diarrea aguda está estimada en aproxi-
madamente 750.000 muertes al año (22), es por eso que la
oms tiene como recomendaciones de primera línea para el
manejo de la diarrea aguda en niños menores de cinco años
(1), las siguientes: 

• aumentar los líquidos, utilizar sales de rehidratación
oral en niños con deshidratación leve a moderada,
mantener la lh o en su defecto fórmulas lácteas no di-
luidas (22,23). 

• Continuar la alimentación: consumir proteínas de alto
valor biológico.

• utilizar suplemento de zinc, durante diez a catorce
días.

• utilizar antibiótico solo en caso de cólera o diarreas
con sangre. en caso de deshidratación severa (5,24).  

estos objetivos están dirigidos a evitar mayor deterioro
de la salud y la evolución de la enfermedad hacia la cronici-
dad, está demostrado lo beneficioso de continuar la alimen-
tación y la rehidratación oral durante la diarrea ya que dis-
minuye el déficit de proteína y energía, evita el catabolismo,
la alteración de la microbiota, estimula la función intestinal
permitiendo el mantenimiento de enzimas digestivas ejer-
ciendo su efecto trófico y disminuyendo las pérdidas intes-
tinales (25).

en Venezuela es costumbre cuando los niños tienen dia-
rrea se les omite la leche o se diluye, dan sólo harinas preco-
cidas, sueros caseros e infusiones de “hierbas medicinales”
(medicina ancestral), uso precoz y empírico del de antibióti-
cos, anti diarreicos, ya que en muchas oportunidades los pa-
dres disponen de estos medicamentos en casa (5). acuden a la
consulta del especialista sólo cuando evoluciona el cuadro y
se complica el niño, esto aumenta las cifras de morbimortali-
dad por diarrea aguda. 
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otras prácticas peligrosas que se observan en las familias
y que conducen a la aparición de diarrea aguda son: retirar la
lh, introducir leche completa mal diluida acompañada de ha-
rinas precocidas más azúcar, introducir harinas precocidas o
cereales más azúcar carentes en su totalidad de leche, intro-
ducir leche de cabra sin verificar su proceso de pasteuriza-
ción, Introducir alimentación complementaria antes de los
cuatro meses de edad.

se puede complementar que la falta de saneamiento am-
biental reinante en el país así como la ausencia de vacuna de
rotavirus en el programa ampliado de inmunizaciones (26),
ambas son prácticas riesgosas en la prevalencia de la enfer-
medad diarreica en niños menores de cinco años en
Venezuela (27).

todo esto puede ocurrir en un niño menor de cuatro meses
como costumbre nefasta de las clases más depauperadas en
Venezuela, lo cual conduce a graves trastornos  nutricionales
que ponen en riesgo la vida de los niños, cuando la evidencia
científica ha demostrado fehacientemente el efecto protector
de la lh en las enfermedades diarreicas así como la evidente
disminución de la morbimortalitdad por esta causa (28-30).   

la relactación, viene como una propuesta favorable que
puede ser exitosa, en aquellas madres quienes han dejado de
amantar o lo que es peor como practica riesgosa, han hecho
trasgresión dietética utilizando sucedáneos de la lh no apro-
piados en niños menores de seis meses y en consecuencia,
han presentado episodios de diarreas poniendo en riesgo su
vida y su estado nutricional. enseñar técnicas para relactar,
aprovechando el interés materno por mejorar la salud de sus
hijos, sería la mejor y más costo eficiente practica nutricional
a emplear en estos casos.   

CARGA ECONOMICA EN EL MANEJO DE 
DIARREA AGUDA EN LACTANCIA HUMANA  

los niños son la población más vulnerable para enferme-
dades como la diarrea, sobre todo en países subdesarrollados
como Venezuela. en la literatura, está ampliamente documen-
tado el efecto protector de la lactancia y de cómo esta dismi-
nuye el riesgo de contraer esta enfermedad (31,32). Con la in-
tención de disminuir la morbimortalidad en niños causada por
diarrea, la oms en el año 2012 estableció una meta de au-
mentar la lh exclusiva en los primeros seis meses de vida
por lo menos en el 50% de la población de países en vías de
desarrollo para el año 2025 (33).

en un estudio transversal de análisis de costo realizado en
Indonesia con la intención de estimar el impacto económico
en pacientes con diarrea que no recibían lactancia, los gastos
directos e indirectos fueron estimados en familias con niños
menores de veinticuatro meses. la información fue colectada
entre los años 2015 y 2016. Para los gastos médicamente re-
lacionados, se utilizaron historias médicas y para los gastos
no médicos las encuestas incluían: los gastos realizados por la
familia, gastos de transporte y desempleo. Como resultado, el

gasto medicamente relacionado y no medicamente relaciona-
do para los pacientes que no recibían lactancia como es reco-
mendado fue de $88,64 millones y us$29,98 millones res-
pectivamente (34,35).  

otro estudio de similares características realizado en
Inglaterra por K. berridge, incluyó cuestionarios y entrevistas
realizadas a los representantes de niños menores de cuatro
meses, buscando determinar las prácticas de alimentación
más utilizadas así como el gasto asociado.  el estudio incluyó
149 mujeres entre 18 y 43 años de edad e hijos lactantes. el
gasto semanal de los pacientes recibiendo lactancia fue de
£11,58 comparado con £9,60 a en los que utilizaron formula
(36). esto puede explicarse porque muchas de las madres, en
su mayoría primerizas, realizaron gastos no justificados en
herramientas para estimular la lactancia como extractores
eléctricos, extractores manuales, pezoneras, protectores de
pezón, sostenes especiales para amamantar y usar el extractor,
bolsas recolectoras de leche para refrigerar y biberones. esto
se debe a la falta de apoyo especializado para guiar a las ma-
dres en como amamantar. 

“The cost of not breastfeeding”  (6,37) es una herramienta
desarrollada por el economista dr. dylan Walters con el
apoyo de alive & thrive, siendo esta una iniciativa interna-
cional en conjunto con la fundación de bill y melinda gates.
esta iniciativa es una herramienta de estudio que permite ac-
ceder a la información en 34 países diferentes y determinar el
gasto diario/semanal con relación al país, región y global-
mente. el resultado de los análisis utilizando esta herramienta
demuestra que la mortalidad infantil en niños no lactados es
de 595,379 entre seis meses y cincuenta y nueve meses de
edad por causas como diarrea y neumonía. este nivel de mor-
bimortalidad se traduce en un gasto global de us$1,1 billones
anuales. el gasto anual de perdidas mortales de niños prema-
turos es de us%53,7 billones  (37). 

los beneficios de la lactancia para la sociedad se pueden
ordenar en distintos grupos:

• Para la familia: ahorro al no comprar fórmula. Costos
asociados como el consumo de agua potable y limpie-
za de biberones también se limita  (38).

• ahorro en gastos médicos y visitas a hospitales por en-
fermedades como diarrea. esto aplica al sistema de
salud en general y a la familia per se.

• Para los empleadores: madres que amamantan son más
productivas traduciéndose en mayores ingresos; por
ello, la importancia de invertir en un sitio diseñado
para esta tarea y respetar los recesos .

• Para el gobierno: ahorro en divisas extranjeras al dis-
minuir las importaciones de sucedáneos de la lactan-
cia. 

• ahorro al evitar daños ecológicos que causan estos su-
cedáneos de lactancia.

debe promoverse una disminución de la dependencia co-
mercial. el gasto de no amamantar es alto y Venezuela debe-
ría formar parte de la iniciativa “The cost of not breastfee-
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ding” para de una forma objetiva y mesurable saber exacta-
mente nuestros niveles de morbimortalidad a causa de diarrea
en pacientes no amamantados y gastos monetarios. es impor-
tante tomar en cuenta que Venezuela es un país sin acceso
fácil a fórmula, agua potable y medidas básicas de higiene por
lo que recurren en muchos casos a utilizar otras medidas al-
ternativas como leche de chiva diluida en casa para alimentar
a los niños menores de dos años, sin ser pasteurizada adecua-
damente lo que suma esto como otra causa para diarrea aguda
y que incrementa la morbimortalidad, convirtiéndose en un
ciclo vicioso. el gobierno debe invertir en medidas que apo-
yen, promuevan y promocionen la lactancia materna y asegu-
rarse que se cumplan para así disminuir la tasa de morbimor-
talidad infantil (39,40). 
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

Resumen

la diarrea aguda es una de las enfermedades más frecuentes durante la edad pediátrica. la intervención nutricional debe ser precoz, sobre
todo en los cuadros graves, con el fin minimizar las complicaciones y el deterioro del estado nutricional. el aporte adecuado de nutrientes
facilita la recuperación de la mucosa intestinal y por ende del cuadro clínico. en este artículo destacamos los fundamentos de la
alimentación durante la diarrea aguda en las diferentes edades pediátricas, así como el manejo nutricional del niño con desnutrición y
diarrea, con el fin de aminorar los riesgos de malnutrición por déficit y la prolongación del cuadro clínico 

Palabras clave: nutrición; diarrea aguda;  intervención nutricional

FEEDING IN THE PATIENT WITH ACUTE DIARRHEA 

Summary

acute diarrhea is one of the most common diseases during pediatric age. nutritional intervention should be early, especially in severe
cases, to minimize complications and deterioration of nutritional status. the adequate supply of nutrients facilitates the recovery of the
intestinal mucosa and therefore of the clinical status. In this summary we highlight the fundamentals in re feeding in the different
pediatric ages, as well as the nutritional management of the child with malnutrition and acute diarrhea., to reduce the risks of malnutrition
and the prolongation of the clinical disease.

Keyword: nutrition, diarrhea, nutritional intervention
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PRINCIPIOS DEL MANEJO NUTRICIONAL 
EN EL PACIENTE CON DIARREA AGUDA

la alimentación es una estrategia terapéutica fundamental
en el manejo de las enfermedades en general, y especialmente
en las gastrointestinales. si la alimentación se realiza de ma-
nera oportuna, adecuada y precoz se evita el deterioro nutri-
cional en el paciente y se minimizan las complicaciones a
corto y largo plazo. 

en el paciente pediátrico, con una mayor demanda de nu-
trientes y de líquidos, los episodios pueden conducir a un de-
terioro rápido del estado nutricional, primordialmente en lac-
tantes. en el momento de la evaluación inicial del paciente,

deben solicitarse los datos antropométricos previos al evento
agudo, si es posible, con el fin de determinar antecedentes de
déficit nutricional. también es importante verificar el tipo de
alimentación que recibe el paciente, previo al cuadro diarrei-
co o alguna enfermedad de base que incremente el riesgo a la
tolerancia alimentaria. una dieta inadecuada puede ser una
causa subyacente de diarrea, o inclusive favorecer la recu-
rrencia o la persistencia del cuadro diarreico agudo.

la mayoría de los Consensos en el manejo nutricional de
la diarrea aguda (1-6), coinciden en establecer lo siguiente:

• la alimentación durante la diarrea aguda debe ser pre-
coz, oportuna, gradual y adecuada la edad del niño. 

• no deben realizarse ayunos prolongados. se ha demos-
trado que el mantener la alimentación durante la dia-
rrea acelera la normalización de las funciones intesti-
nales, incluyendo la digestión y absorción de nutrien-
tes y favorece la hidratación al proveer de transporta-
dores de sodio y agua (7).

• si el paciente recibe lactancia materna, no suspenderla,
aun en la etapa de rehidratación oral, sobre todo en los
casos con deshidratación leve o moderada. 

• reiniciar tempranamente la alimentación oral evita las
complicaciones nutricionales, minimiza la estancia
hospitalaria. se deben lograr cubrir en el paciente pe-
diátrico los requerimientos calóricos y de nutrientes a
la brevedad posible.

• el inicio de la alimentación va a estar condicionado al
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estado de hidratación que presente el paciente en el
momento de su evaluación inicial. se recomienda en
los pacientes sin deshidratación, nunca suspender la
alimentación. en los pacientes con deshidratación leve
o moderada, se reiniciará la alimentación en un perio-
do no mayor a 4 - 6 horas, después de haber iniciado la
rehidratación oral. en los casos de pacientes con des-
hidratación severa o distensión abdominal importante,
se iniciará la alimentación a juicio del médico tratante. 

• es fundamental reiniciar la alimentación con alimentos
habituales, que el niño haya recibido previamente, de
su agrado y nutritivos. nunca ofrecer alimentos nue-
vos o de difícil digestión, y siempre instruir a los pa-
dres o cuidadores sobre las normas de higiene durante
la preparación de los mismos. no incluir en la dieta ali-
mentos hiperosmolares o líquidos ricos en azúcares
simples o disacáridos, en concentraciones superiores al
7-10 %, por su efecto osmótico que perpetua y/o em-
peora la diarrea. (7).

• la tolerancia a los alimentos, puede ser inicialmente
menor por la rehidratación oral y la inapetencia, por lo
cual es recomendable aumentar el número de tomas o
raciones de alimentos a una menor cantidad. algunos
pacientes pueden requerir aumentar la densidad calóri-
ca de la dieta, con cereales o suplementos, especial-
mente si se mantiene la inapetencia, a pesar de haber
logrado corregir el déficit hidroelectrolítico.

• debe incrementarse la consistencia de los alimentos de
manera progresiva, es decir iniciar con alimentos líqui-
dos, luego en puré o papilla y por último los sólidos,
acorde a la edad del paciente. si el paciente no presen-
ta deshidratación en el momento de su evaluación ini-
cial, se restituirá su alimentación habitual de manera
inmediata, en menores cantidades y con mayor fre-
cuencia. es importante resaltar que el niño puede per-
sistir con diarrea en la fase de realimentación, lo cual
no significa un empeoramiento de la enfermedad o un
cuadro de malabsorción.

• es fundamental verificar en el niño con diarrea, la 
presencia de algún déficit, previo al cuadro agudo, de
micronutrientes o vitaminas, con el fin de realizar las
recomendaciones necesarias para su recuperación en el
periodo de convalecencia.

ALIMENTACIÓN EN NIÑOS MENORES
DE 6 MESES

en los lactantes menores de 6 meses no se debe interrum-
pir la lactancia materna (7), ésta debe mantenerse sin restric-
ciones, incluso durante la fase de rehidratación rápida tanto en
los casos de deshidratación leve como moderada (8,9). Puede
aumentarse la frecuencia de las mamadas para aumentar el
aporte de líquidos y compensar la probable pérdida de apetito.

si el lactante recibe lactancia mixta, se debe sugerir susti-

tuir en forma progresiva la fórmula hasta conseguir la lactan-
cia materna exclusiva (6).

los niños con lactancia artificial deben reanudar su fór-
mula usual, en forma frecuente y según tolerancia, tan pronto
como se complete la fase de rehidratación (idealmente en 2-4
horas) (10), evitando diluciones y modificaciones de ésta que
son ineficaces e hipocalóricas (5,6).

no se recomienda el uso rutinario de fórmulas lácteas es-
peciales o terapéuticas (fórmulas sin lactosa, de soya o hidro-
lizadas). no existe evidencia de que afecten la evolución de
la enfermedad diarreica aguda y tampoco mejoran el estado
nutricional de ninguno de los grupos etarios (2,11).

ALIMENTACIÓN EN EL NIÑO MAYOR 
DE 6 MESES

no existe ninguna evidencia científica que justifique la 
realización de cambios significativos en la dieta del niño para
el tratamiento de una diarrea aguda. en los niños que no están
deshidratados, se debe continuar su alimentación de forma
habitual y, cuando existe deshidratación, se recomienda un
periodo de ayuno (en el que se administran sales de
rehidratación oral) no superior a 4-6 horas antes de reiniciar
la alimentación (2,8,11-14).

la realimentación temprana disminuye la permeabilidad
intestinal causada por infecciones, reduce la duración de la
enfermedad y mejora los resultados nutricionales (15,16).

se continuará lactancia materna a libre demanda y la co-
mida debe ofrecerse en porciones pequeñas y con frecuencia,
respetando la voluntad del niño (12).

la alimentación indicada en la diarrea aguda debe ser
equilibrada, proporcionar suficiente energía y los nutrientes
necesarios, altamente digerible, de bajo costo, basada en ali-
mentos de disponibilidad local, aceptados culturalmente y de
fácil preparación (6,17).

no existe evidencia de la eficacia de intervenciones nu-
tricionales, incluidas modificaciones de alimentación, como
dilución, fórmulas especiales o terapéuticas o eliminación
de lácteos (15). Instruir que los pacientes se abstengan de
comer alimentos sólidos durante 24 horas tampoco parece
ser útil (16).

aunque la fórmula sin lactosa generalmente no es necesa-
ria en episodios de diarrea aguda, se pueden considerar dietas
con restricción de lactosa en niños hospitalizados y en niños
con diarrea prolongada (> 7 días) (17,18).

no se recomiendan dietas altamente restrictivas o basa-
das en alimentos “astringentes” como plátano, arroz, manza-
na y tostadas, conocida como dieta brat (por sus siglas en
inglés banana-rice apple- toast) (2,7,11, 12,16).

los ensayos clínicos controlados sugieren que carbohi-
dratos complejos (arroz, trigo, papas, pan y/o cereales), car-
nes magras, yogur, frutas y verduras son alimentos bien tole-
rados en niños con diarrea leve a moderada y debe continuar-
se sin restricciones, según la edad y disponibilidad (2,12,13). 
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ALIMENTOS FUNCIONALES 
EN LA DIARREA AGUDA

el mayor conocimiento sobre los componentes de los ali-
mentos, las funciones fisiológicas de los nutrientes, el avance
tecnológico y la disponibilidad de los alimentos en el merca-
do, nos ha permitido aprender los beneficios y aprovechar
mejor el uso de los alimentos en la dieta diaria, así como en
condiciones de enfermedad. los alimentos funcionales son
aquéllos que proporcionan un efecto beneficioso para la salud
más allá de su valor nutricional básico, a continuación, pre-
sentaremos algunos componentes de estos nutrientes que re-
sultan beneficiosos en la alimentación del paciente pediátrico
con diarrea aguda. 

todas las poblaciones, culturas, regiones en el mundo uti-
lizan algunos alimentos en la dieta del paciente con diarrea
aguda, desde la antigüedad. en nuestro país usualmente se re-
comienda la ingesta de arroz, plátano verde, ñame, guayaba,
manzana, gelatina natural, pollo, alimentos con harina de
maíz precocido, entre otros. muchos de estos alimentos tie-
nen en común un bajo contenido de carbohidratos simples,
grasas saturadas y fibra insoluble.

la dieta absorbente contiene polisacáridos (pectina y dex-
trinas), presentes en alimentos con propiedades coloides, los
cuales disminuyen el número de evacuaciones y mejoran la
consistencia de las heces (1). se ha descrito, por ensayos clí-
nicos controlados, que algunos carbohidratos complejos
(arroz, trigo, papas, pan y cereales), son alimentos bien tole-
rados en niños con diarrea leve a moderada (1,2). muchos de
estos alimentos contienen dextrinas, oligosacáridos obtenidos
de la hidrólisis del almidón que además de su aporte calórico,
disminuyen el peristaltismo intestinal, aumentando el tiempo
para la absorción de los nutrientes (1,2,5,6). el almidón ade-
más de ser una fuente de energía mejora la composición y ac-
tividad de la microflora intestinal, comportándose como un
prebiótico (19).

algunas frutas como manzana, guayaba, entre otras, de
uso frecuente en la diarrea aguda, son ricas en pectina. una
fibra presente de manera natural en las frutas, que funciona
como espesante natural, y al unirse con el azúcar y los ácidos
de la fruta, forman geles que espesan las heces y disminuyen
las pérdidas. el fruto no madurado, recomendado en la ali-
mentación del paciente con diarrea es mejor tolerado porque
los almidones que contiene todavía no se han transformado en
azúcares (1,6). 

el tanato presente en la gelatina como agregado a otros ali-
mentos, forma complejos macromoleculares con proteínas te-
niendo propiedad astringente. Por otro lado, la gelatina parece
proteger a la mucosa intestinal inflamada contra los ácidos y ál-
calis que se producen durante la diarrea (20). también se ha su-
gerido la utilización de gelatina en soluciones de rehidratación
oral, con el fin de mejorar la consistencia de las heces (21).

se recomienda, en la mayoría de los consensos, la utiliza-
ción de aceites vegetales líquidos primordialmente insatura-

dos (aceite de maíz, canola y/u oliva) por su aporte calórico y
su buena tolerancia, en la preparación de los alimentos en el
paciente con diarrea aguda (1-6).

los productos lácteos fermentados, como yogurt, sueros
de leche y quesos, también han sido recomendados en la dieta
del niño mayor de 3 años con diarrea aguda, debido a su
menor contenido de lactosa, su agradable sabor y su conteni-
do en probióticos. (1,3,6). sin embargo, su efecto terapéutico
es muy bajo (1,2,4-6).

es importante destacar que debe evitarse la utilización de
edulcorantes en la dieta del niño con diarrea. tampoco debe
recomendarse la utilización de alimentos transgénicos, ultra-
procesados, con el fin de evitar rechazos, toxicidad o inclusi-
ve alergias alimentarias (2, 22).

ALIMENTOS NO RECOMENDADOS 
EN CASO DE DIARREA AGUDA

en caso de diarrea por procesos infecciosos entéricos, se
ha comprobado malabsorción de carbohidratos, en cuyo caso
hay daño estructural de la vellosidad, con el consiguiente dé-
ficit de enzimas como disacaridasas. adicionalmente, se han
encontrado alteraciones en el transporte de monosacáridos en
el enterocito, así como en la motilidad y en el tránsito intesti-
nal, factores que influyen en la génesis del proceso de malab-
sorción (23). la permanencia en la luz intestinal de carbohi-
dratos que no fueron absorbidos ocasiona efecto osmótico a
lo largo del intestino, aumentando en gran cantidad el volu-
men de las deposiciones. los carbohidratos que llegan al
colon sin ser absorbidos son metabolizados por las bacterias
de la flora normal que allí reside, esto deriva en ácidos orgá-
nicos pequeños y gas como productos metabólicos finales.
estos metabolitos contribuyen a producir acidosis metabólica
sistémica adicional a la producida por la pérdida de bicarbo-
nato en heces y, además, causan distensión abdominal (23).
Por lo anterior, no se recomienda el consumo de líquidos con
alto contenido de azúcar, como bebidas carbonatadas o jugos
procesados industrialmente, helados cremosos, dulces, pos-
tres. las gelatinas utilizadas tradicionalmente tienen bajo
valor calórico y poco aporte proteico, por lo tanto, siempre es
preferible cocinarla con proteínas o frutas o verduras, con el
fin de mejorar su valor nutricional (1,6).

Importante resaltar que, en caso de malabsorción de lacto-
sa, ésta no es absoluta, sino que ocurre por daños en parches
en la mucosa intestinal en la mayoría de las ocasiones, con
zonas de intestino que logran una adecuada absorción y otras
que no. en pacientes con diarrea aguda también se ha demos-
trado malabsorción de grasas, el cual es el nutriente de más di-
fícil digestión (1), esto puede ser explicado por varios meca-
nismos: inadecuada mezcla intestinal, disminución en la solu-
bilización de las grasas, disminución de la superficie de absor-
ción y disminución de la lipólisis (23). deben evitarse alimen-
tos con alto contenido de grasas saturadas, preferir alimentos
con grasas insaturadas, que son mejor tolerados. evitar usar
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en la preparación de los alimentos grasas en forma excesiva,
es decir evitar freír, rebosar y/o empanizar. no se recomienda
hojaldre ni añadir alimentos untados, ricos en grasas saturadas
y/o grasas trans como mantequilla, margarina, crema de leche,
nata, suero, manteca (6). Para finalizar, no se recomienda con-
sumo de hortalizas verdes por ser ricas en fibra insoluble, de
uso preferiblemente en caso de estreñimiento.

ALIMENTACIÓN DEL PACIENTE CON 
DÉFICIT NUTRICIONAL Y DIARREA AGUDA

la coexistencia de diarrea aguda y desnutrición se asocia
a un incremento de la mortalidad en la población infantil (24,
25). ambas condiciones se vinculan entre sí, en una relación
bidireccional que ha sido ampliamente estudiada. el deficien-
te estado nutricional se ha asociado con mayor frecuencia y
duración de la enfermedad diarreica, así como, con mayor se-
veridad, en niños menores de 5 años. Por otra parte, la infec-
ción intestinal conduce a pérdida de nutrientes y agua, así
como, daño de la mucosa intestinal que afecta la absorción,
por tanto, empeora es estado nutricional (26,27).  

en niños menores de 6 meses de edad, la amenaza a la
vida que representa la presencia de diarrea aguda en el pa-
ciente desnutrido puede ser agravada por el tipo de alimenta-
ción. estudios previos han señalado que el riesgo de muerte
por diarrea en lactantes de menos de 6 meses de edad, alimen-
tados con lactancia materna parcial, fue 4 veces mayor, en
comparación con niños alimentados con lactancia materna
exclusiva. en aquellos que no recibieron lactancia materna, el
riesgo fue 14 veces mayor (28,29).

la alimentación temprana, manteniendo y aumentando la
lactancia materna y la alimentación habitual durante los epi-
sodios de diarrea es una acción clave para romper la interac-
ción negativa diarrea- desnutrición (2). al igual que en la po-
blación sin déficit nutricional, mantener la alimentación du-
rante los episodios de diarrea, mejora la evolución clínica y la
recuperación de la función intestinal (26,30). 

el manejo nutricional del paciente con déficit nutricional
y diarrea aguda debe combinar los lineamientos generales
para la alimentación durante la diarrea aguda en la población
general, ya mencionados, con las pautas del tratamiento del
paciente con desnutrición (31-34). el cálculo del aporte caló-
rico total debe considerar tanto la energía de recuperación
como la energía de catabolismo, esta última entre 10 y 25%
dependiendo de la severidad y tipo de diarrea (30). en la ma-
yoría de los casos de diarrea aguda, deben promoverse ali-
mentos apropiados para la edad disponibles localmente (35). 

la atención del paciente con desnutrición grave ha sido
objeto de numerosas publicaciones internacionales y naciona-
les que han permitido el desarrollo de protocolos estandariza-
dos de atención (31-34) logrando reducir la mortalidad a
menos del 5%. Con la implementación de dichos protocolos,
junto al desarrollo de productos terapéuticos listos para con-
sumir (rutf, por sus siglas en inglés, ready to use therapeu-

tic food), se ha demostrado que el 80% de los niños con des-
nutrición grave pueden ser tratados en su hogar en coordina-
ción con los centros de salud (34).

los productos terapéuticos listos para consumir (PtlC)
se presentan como una pasta con una base lipídica en la que
se mezclan leche en polvo, electrolitos y micronutrientes para
cubrir los aportes nutricionales recomendados (34).

el tratamiento ambulatorio de los niños con desnutrición
aguda severa es todavía bastante reciente y hay pocos datos
clínicos directos relativos a la atención de la diarrea aguda en
este contexto. sin embargo, el tema ha sido abordado y la
organización mundial de la salud, en sus directrices más re-
cientes señala que a los niños con desnutrición aguda severa
que presenten diarrea aguda o persistente se les puede admi-
nistrar alimentos terapéuticos listos para el consumo, igual
que a los niños sin diarrea, tanto si están hospitalizados como
si reciben atención ambulatoria (31).

actualmente en el país en el marco del Programa de
emergencia humanitaria, de la mano del Clúster de nutrición
de unicef, existen numerosas organizaciones trabajando en la
atención integral de la población con desnutrición aguda,
entre ellas la sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatría; atendiendo de manera ambulatoria a pacientes con
desnutrición leve, moderada y grave, los cuales reciben pro-
ductos terapéuticos listos para consumir o multivitamínicos
en polvo. en caso de que el niño que recibe este tratamiento
presente diarrea aguda, debe recomendarse: continuar ofre-
ciendo el PtlC en pequeñas cantidades varias veces al día,
vigilar y mantener su estado hidratación (ver capítulo de rehi-
dratación oral en este consenso) y consultar en caso de 
empeoramiento clínico o disminución del apetito (36). los
pacientes con pérdida del apetito tienen 4 veces más riesgo de
morir, por tanto, la monitorización del apetito es fundamental
en el manejo de estos pacientes (25).

los multivitamínicos en polvo, son productos diseñados
para la fortificación de alimentos en el hogar, indicados en
niños entre 6 y 59 meses en riesgo nutricional (37). el hierro
contenido en ellos puede aumentar discretamente el riesgo de
padecer diarrea, debido a la presencia de un mayor contenido
de hierro a nivel del colon, lo que produce efectos adversos
sobre la microbiota intestinal (38). este tema requiere mayor
investigación y es de interés especialmente en estos momen-
tos ya que su uso está aumentando en el país.

la intolerancia a los hidratos de carbono secundaria a
atrofia de las vellosidades y a la proliferación bacteriana en el
intestino delgado son frecuentes en pacientes desnutridos
grave (31). esta condición ha sido reportada con mayor fre-
cuencia en niños de menor edad con Kwashiorkor y con an-
tecedente de dos o más episodios de diarrea aguda en los 3
meses previos (39).

las bebidas y preparaciones con alto contenido de azúcar
deben ser evitados también en los niños con déficit nutricio-
nal y diarrea aguda, por tal motivo hay que estar atentos al
contenido de azúcar de los suplementos de micronutrientes,
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privilegiando el uso de aquellos libres de azúcar.
en pacientes con desnutrición leve y moderada al igual

que en los pacientes sin compromiso nutricional, la alimen-
tación libre de lactosa de manera rutinaria no está recomen-
dada (2,40).

en los niños con desnutrición aguda severa, la intoleran-
cia a hidratos de carbono puede obligar a recurrir a pautas de
alimentación modificadas, con reducción del aporte de lacto-
sa, esta decisión dependerá de la valoración individual del pa-
ciente y su evolución clínica. sin embargo, incluso entre los
niños en los que es necesario evitar el consumo de lactosa, las
dietas nutricionalmente completas compuestas de ingredien-
tes disponibles localmente se pueden utilizar tan eficazmente
como las preparaciones comerciales tipo fórmulas lácteas li-
bres de lactosa, bebidas de soya y otros productos de terapia
nutricional libres de lactosa (35). el uso de yogur ha sido re-
comendado en aquellos niños con evidencia de intolerancia a
la lactosa cuya respuesta a la terapia estándar es pobre
(30,39); sin embargo, esta última recomendación amerita más
estudios clínicos controlados. 

la fórmula f-75 diseñada para el manejo inicial del des-
nutrido grave aporta 0.39 g de lactosa por 30 ml, mientras
que la leche humana tiene 2.2 g y las fórmulas infantiles co-
merciales aportan entre 2.1 y 2.6 g en el mismo volumen, de
igual modo los alimentos terapéuticos listos para el consumo
tienen un bajo aporte de lactosa.

SUPLEMENTACIÓN DE MICRONUTRIENTES

el zinc y la vitamina a son dos micronutrientes de proba-
da utilidad en el manejo nutricional de los pacientes desnutri-
dos con diarrea aguda. en el año 2004 la oms y unicef emi-
tió una recomendación conjunta sobre el uso de zinc en todos
los casos de diarrea infantil (3). 

el déficit de vitamina a ha mostrado asociación con el au-
mento de enfermedades diarreicas y con mayor duración de
los episodios (31). en los niños con desnutrición aguda seve-
ra, la administración diaria de suplemento de vitamina a en
dosis bajas (5000 uI) desde el momento del ingreso hasta la
alta terapéutica reduce la incidencia de diarrea severa (31). 

es importante señalar que tanto la dosis de zinc como de
vitamina a contenidas en los alimentos terapéuticos listos
para el consumo son superiores a las dosis recomendadas en
las directrices de la oms, por lo tanto, los niños con desnu-
trición grave y diarrea aguda no requieren recibir suplemen-
tos adicionales de estos micronutrientes (31). 

el déficit de cobre se puede presentar en niños desnutri-
dos que se recuperan de una diarrea (41), especialmente si no
han recibido lactancia materna, su manifestación clínica con-
siste en anemia microcítica refractaria al tratamiento con hie-
rro, acompañada de leucopenia, neutropenia, alteraciones del
metabolismo de la glucosa, retardo del crecimiento y anor-
malidades óseas. en estos casos está indicada suplementa-
ción con cobre.
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

RESUMEN

las enfermedades diarreicas representan  la segunda causa de muerte en niños menores de cinco años, ocasionando  la muerte de 525.000
niños cada año.  los virus son los agentes etiológicos más frecuentes de enfermedad diarreica aguda, sin embargo las diarreas de causas
no virales se hacen presentes, especialmente en niños y adolescentes de países en vías de desarrollo.  no todas las diarreas bacterianas
requieren tratamiento con antibióticos. la epidemiología y evaluación clínica, permiten la elección del tratamiento empírico inicial, antes
de obtener el resultado del coprocultivo, en los países desarrollados, los parásitos representan del 1% al 8% de los casos de diarrea.
los pacientes  inmunodeprimidos tienen un alto riesgo de infecciones gastrointestinales causadas por virus, bacterias y parásitos, por lo
que la diarrea es un problema común en estos casos. 
en la presente revisión se actualizan los esquemas terapéuticos antimicrobianos a seguir en la atención del niño con enfermedad diarreica
aguda.

Palabras clave: diarrea, tratamiento, bacteria, parasito, inmunodeprimidos

ANTIMICROBIAL TREATMENT IN ACUTE DIARRHEAL DISEASE

SUMMARY

diarrheal diseases are the second  cause of death in children under the age of five, killing 525,000 children each year. Viruses are the
most frequent etiological agents of acute diarrheal disease, however diarrhea of non-viral causes are present, especially in children and
adolescents in developing countries. not all bacterial diarrhea requires treatment with antibiotics. epidemiology and clinical evaluation
allow the choice of initial empirical treatment, before obtaining the stool culture result. In developed countries, parasites represent 1% to
8% of diarrhea cases.
Immunosuppressed patients are at high risk for gastrointestinal infections caused by viruses, bacteria, and parasites, so diarrhea is a
common problem in these cases.
In this review, the antimicrobial treatment regimens to be followed in the care of children with acute diarrheal disease are updated.

Key words: diarrhea, treatment, bacteria, parasite, immunosuppressed
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INTRODUCCION

si bien las diarreas de etiología viral son las más frecuen-
tes en la edad pediátrica, especialmente en lactantes, preesco-
lares y escolares; las diarreas de causas no virales se hacen
presentes, especialmente en niños y adolescentes de países en
vías de desarrollo. se hace necesario un adecuado abordaje
diagnóstico con la finalidad de iniciar la terapéutica en un
tiempo oportuno y evitar complicaciones. este capítulo actua-
liza las pautas publicadas  por la sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatría en el año 2014 (1).

El tratamiento de las diarreas de probable etiología in-
fecciosa debe basarse en:

1.- Características de las evacuaciones

las evacuaciones con moco y sangre sugieren invasión
de la mucosa intestinal por enterobacterias (Shigella
spp., Salmonella spp., Campylobacter jejuni,
Escherichia coli enteroinvasiva las más frecuentes) o
protozoarios como la Entamoeba histolytica (2).

2.- hallazgos del examen de heces
2.1 la presencia de moco, sangre, 5 o más leu-

cocitos fecales por campo, más de 10 polimorfonucle-
ares (Pmn) por campo o un porcentaje de Pmn mayor
del 64% sugieren la etiología bacteriana. la lactoferri-
na fecal es más alta en pacientes con diarrea por
Salmonella o Campylobacter que en pacientes con in-
fección viral (3).

2.2 la verificación de formas infectantes para-
sitarias es el diagnóstico confirmatorio de la enferme-
dad diarreica de causa parasitaria.

2.3 aislamiento del patógeno en coprocultivo:
constituye la prueba de oro para el diagnóstico de la
enfermedad diarreica de etiología bacteriana (3-7)

Los antibióticos deben indicarse de forma empírica
con el objetivo de reducir la duración de la enfermedad y
prevenir complicaciones en las siguientes situaciones:

1. recién nacidos y lactantes menores de 6 meses
2. Pacientes con compromiso del estado general 
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sugestivo de sepsis
3. Pacientes con enfermedades de base: desnutrición se-

vera, inmunodeficiencias congénitas y adquiridas, en-
fermedades hemato-oncológicas, hemoglobinopatías,
enfermedades crónicas gastrointestinales y renales (5).

4. el uso apropiado de antibióticos es efectivo en el trata-
miento de shigelosis, diarrea del viajero, diarrea aso-
ciada al Clostridium difficile y campilobacteriosis (7).

5. dada la alta resistencia de  Shigella spp. y Salmonella
spp. a la ampicilina (alrededor del 80%)  y al trimeto-
prim-sulfametoxazol, (alrededor del 48%)  estos anti-
bióticos no son de primera elección, y  solo pueden in-
dicarse en caso de sensibilidad comprobada (2,6).

Los antibióticos no deben emplearse en forma rutina-
ria en todas las diarreas por las siguientes razones:

1. no todas las diarreas son infecciosas, la mayoría no
son bacterianas y no todas las diarreas bacterianas
deben tratarse con antibióticos. los virus constituyen
la etiología más frecuente de las diarreas (más de 50%
de los episodios agudos)

2. los episodios de diarrea bacteriana se autolimitan en
más del 50% de los casos.

3. el uso inadecuado de antibióticos favorece la emer-
gencia de patógenos resistentes y empeora el curso de
la diarrea por Escherichia coli o157:h7.  

4. la infección  por Salmonella no tifoidea causa un es-
pectro de enfermedades, que incluyen el estado de
portador asintomático, gastroenteritis, bacteriemia e

infecciones focales como meningitis y osteomielitis
en inmunocomprometidos, especialmente en los pa-
cientes con hemoglobinopatías como la  anemia dre-
panocítica. la terapia antimicrobiana usualmente no
está  indicada en pacientes con gastroenteritis no com-
plicada por Salmonella, y sin evidencias de enferme-
dad invasiva y/o foco extraintestinal, ya que no acorta
la duración de la enfermedad y puede prolongar el es-
tado de portador (5,6).

Se debe determinar si la diarrea fue adquirida en la
comunidad o en el ambiente hospitalario, ya que ello con-
diciona diferencias en los probables agentes etiológicos y por
tanto en la selección del antimicrobiano apropiado. es impor-
tante evaluar la posibilidad de un brote, tanto en el paciente
proveniente de la comunidad como en aquel que presenta dia-
rrea adquirida durante la hospitalización, a fin de establecer
las medidas de control pertinentes en conjunto con epidemio-
logía (3,7).

DIARREA BACTERIANA

es importante recordar, que los virus son los agentes etio-
lógicos más frecuentes de enfermedad diarreica aguda (eda)
o gastroenteritis en la edad pediátrica.  Por otra parte, no todas
las diarreas bacterianas requieren tratamiento con antibióti-
cos. la epidemiología y evaluación clínica, permiten la elec-
ción del tratamiento empírico inicial, antes de obtener el re-
sultado del coprocultivo, en los casos en los que se solicita.
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Tabla 1. Correlación clínico-etiológica  en diarrea infecciosa
Clínica   Etiología probable

Sangre visible en heces 
STEC*,Shigella, Salmonella, Campylobacter, Entamoeba
histolytica, especies de Vibrio no cólera, Yersinia,
Balantidium coli, Plesiomonas

Fiebre 
Virus, bacterias y parásitos.
Pacientes infectados con STEC usualmente no presentan
fiebre

Dolor abdominal
STEC, Salmonella, Shigella., Campylobacter jejuni, 
Yersinia enterocolitica, especies de Vibrio no cólera,
Clostridium difficile

Dolor abdominal severo, sangre  abundante en heces 
(ocasionalmente sin sangre), con o sin fiebre de bajo grado

STEC, Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni, 
Yersinia enterocolitica

Dolor abdominal persistente y fiebre Yersinia enterocolitica y
Yersinia pseudotuberculosis.

Náuseas y vómitos de ≤24 horas Ingestión de la enterotoxina del Staphylococcus aureus  
o Bacillus cereus

Diarrea y cólicos abdominales de 1–2 días de duración Ingestión de Clostridium perfringens o Bacillus cereus

Diarrea acuosa  de gasto fecal elevado  deshidratación 
severa de instalación rápida con o sin fiebre Vibrio cholerae

Diarrea con o sin sangre visible en paciente hospitalizado 
recibiendo antibióticos por tiempo prolongado Clostridium difficile

*STEC: Escherichia coli productora de  toxina Shiga 
Modificado de: Guidelines for the Diagnosis and Management of Infectious Diarrhea. IDSA 2017 (2.)
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la mayoría de los episodios de eda de etiología bacteria-
na son autolimitados, en niños sin enfermedad subyacente.
Por otra parte, el uso inadecuado de antibióticos tiene efectos
deletéreos sobre la microbiota intestinal, favorece la emer-
gencia de resistencia bacteriana, empeora el curso de la dia-
rrea por Escherichia coli o157:h7 y aumenta el estado de
portador crónico de Salmonella spp.

es por ello, que cada vez es menos frecuente la indica-
ción de antibióticos, y estos se reservan para algunas condi-
ciones especiales (3,8).

1.- en caso de shigellosis corroborada, tanto formas leves
o moderadas, cualquiera sea la especie de Shigella, in-
cluyendo Shigella sonnei y Shigella boydii

2.- en infecciones severas por Campylobacter spp, espe-
cialmente en la fase inicial

3.- fiebre tifoidea (Shigella typhi, Shigella paratyphi a,
b, or C)

los antibióticos deben indicarse de manera empírica ini-
cial, en niños de alto riesgo para reducir el riesgo de bactere-
mia e infecciones extraintestinales (9):

1.- recién nacidos y lactantes menores de 3 meses
2.- Paciente febril con compromiso del estado general 
3.- niños con enfermedades subyacentes: inmunodefi-

ciencias, desnutrición severa, enfermedades hemato-
oncológicas, hemoglobinopatías, esplenectomizados o
con asplenia funcional

4.- terapia con esteroides o inmunosupresora
en los casos en los que haya indicación para el uso de an-

tibióticos, estos han demostrado reducir la duración y la gra-
vedad de la enfermedad, prevenir complicaciones, disminuir
la excreción del agente infeccioso, así como evitar la transmi-
sión del patógeno.

se describen algunas consideraciones importantes a tomar
en cuenta para la elección del antibiótico según cada patógeno: 

a.- Shigella spp: infecta el intestino delgado, causando
manifestaciones clínicas que varían desde la diarrea acuosa,
sin ningún otro síntoma, hasta, evacuaciones con moco, con
o sin sangre, fiebre alta, dolor abdominal, tenesmo, entre
otros. Shigella dysenteriae serotipo 1 causa frecuentemente
enfermedad más severa, con alto riesgo de complicaciones,
incluyendo sepsis, colitis pseudomembranosa, megacolon to-
xico, perforación intestinal, hemolisis y síndrome urémico
hemolítico (suh). 

la mayoría de las infecciones por S sonnei son autolimi-
tadas (48-72 horas) y los episodios leves no requieren de an-
tibióticos. se recomienda el uso de antibióticos en pacientes
con enfermedad severa o alguna enfermedad subyacente; en
esos casos, se inicia tratamiento empírico inicial hasta obte-
ner la susceptibilidad. el uso de antibióticos ha demostrado
acortar la duración de la diarrea y acelerar la erradicación del
organismo en las heces.

el tratamiento de elección es la azitromicina 10 mg/kg/día
vía oral el primer día y luego 5 mg/kg/día vía oral del segundo

al quinto día.  las fluoroquinolonas deben ser evitadas si las
cepas de Shigella spp tienen concentración inhibitoria míni-
ma (CIm) de ≥0.12 µg/ml para ciprofloxacina, aunque el re-
porte de laboratorio indique “susceptible”.  Cuando se reporte
resistencia a ampicilina y trimetoprim-sulfametoxazol, debe
indicarse ceftriaxone por vía parenteral de 2 a 5 días, o fluo-
roquinolonas (ciprofloxacina) por 3 días (10,11).

b.- Salmonellas spp: el tratamiento con antibióticos no
está indicado en pacientes asintomáticos o con casos de gas-
troenteritis leve, ya que no se acorta la duración de la diarrea
y puede prolongar la duración de la excreción fecal (estado
de portador). solo se recomienda en niños con riesgo eleva-
do de enfermedad invasiva (menores de 3 meses, enferme-
dad gastrointestinal crónica, hemoglobinopatías, infección
por VIh, cualquier enfermedad o tratamiento inmunosupre-
sor) y en infecciones por Salmonella typhi. Cuando exista in-
dicación de antibioticoterapia, debe tomarse hemocultivo
antes de iniciar el tratamiento. si se corrobora bacteremia,
debe descartarse la enfermedad diseminada (meningitis, in-
fección osteoarticular, endocarditis). los hemocultivos
deben repetirse hasta que se negativicen.

en los casos de fiebre entérica causada por Salmonella se-
rovar Typhi, debe indicarse azitromicina o cefalosporinas de
tercera generación por vía parenteral. las fluoroquinolonas
también son una alternativa, según los patrones de resistencia
bacteriana. el tiempo de duración óptimo del tratamiento no
está bien establecido, pero la mayoría de los expertos reco-
mienda 7 días en casos no complicados. los casos de recaída
son menos frecuentes cuando se indica azitromicina (11,12).

c.- Escherichia coli: de los 5 serotipos conocidos, solo
deben tratarse con antibióticos la Escherichia coli enterotoxi-
génica (eteC) y la Escherichia coli enteroinvasiva (eIeC); la
azitromicina y las cefalosporinas de tercera generación por vía
oral constituyen la primera elección. en infecciones por
Escherichia coli enteropatógena (ePeC), enteroagregante
(eaeC) y enterohemorrágica (eheC) no se debe indicar tera-
pia antibacteriana, dado lo autolimitado de sus manifestaciones
(13). en los dos primeros casos y en eheC, los antibióticos au-
mentan la incidencia de suh, en especial por la cepa o157:h7.
existe buena experiencia en el tratamiento de gastroenteritis
por eaeC con un antibiótico no absorbible tipo rifaximina.

d.- Campylobacter spp: se manifiesta con diarrea,
dolor abdominal, malestar general y fiebre. Puede haber eva-
cuaciones con sangre o sangre oculta positiva. en recién na-
cidos y lactantes se presenta con evacuaciones diarreicas con
sangre, sin fiebre. la bacteriemia es infrecuente, pero puede
ocurrir en pacientes con enfermedades subyacentes. en niños
inmunocomprometidos puede causar enfermedad prolonga-
da, recaídas e infecciones extraintestinales. existen 25 espe-
cies de Campylobacter, pero Campylobacter jejuni y
Campylobacter coli son las especies aisladas con mayor fre-
cuencia en casos de diarrea.

el tratamiento de elección es azitromicina a 10 mg/kg/día
vía oral en una dosis (cada24 h) por 3 días. otras opciones:
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eritromicina a 40 mg/kg/día vía oral dividida en 4 dosis por 5
días o ciprofloxacina 20 mg/kg/día en 2 dosis (cada 12horas).
el tratamiento con azitromicina y eritromicina acorta la dura-
ción de la enfermedad y disminuye la excreción de los pató-
genos sensibles. las fluroquinolonas pueden ser efectivas,
pero se ha descrito resistencia hasta del 30%. la evolución
clínica puede mejorar si el tratamiento se indica en un plazo
de 72 horas de iniciados los síntomas (11,14).

e.- Clostridium difficile: causante de enfermedad gas-
trointestinal, en diversos grados de severidad, así como tam-
bién puede estar colonizando de manera asintomática. la en-
fermedad puede ser leve a moderada, caracterizada por dia-
rrea acuosa, febrícula y dolor abdominal. los síntomas usual-
mente se presentan mientras el niño se encuentra hospitaliza-
do recibiendo antibióticos, pero puede aparecer hasta 10 se-
manas después de haberlos omitido.  la colitis por C difficile
puede asociarse al uso de la mayoría de los antibióticos, pero
la clindamicina, las fluoroquinolonas y cefalosporinas pre-
sentan el mayor riesgo, sobre todo para casos recurrentes e in-
fecciones por cepas epidémicas. la cepa naP-1 es muy viru-
lenta debido a la mayor producción de toxinas y se asocia a
un mayor riesgo de enfermedad severa (15-17).

el tratamiento dependerá de la severidad de la enferme-
dad, el número de recurrencias, la tolerancia, los efectos

adversos y el costo. 
f.- Yersinia enterocolitica: se debe indicar antibiotico-

terapia a los recién nacidos, niños inmunocomprometidos, en
casos de sepsis o enfermedad extraintestinal, o riesgo de bac-
teremia.  el tratamiento de elección son las cefalosporinas de
tercera generación por vía parenteral y se debe realizar pun-
ción lumbar en los recién nacidos. Y. enterocolitica y Y pseu-
dotuberculosis usualmente son sensibles a trimetropin-sulfa-
metozasol, aminoglucósidos y fluoroquinolonas (11,18).  

g.- Vibrio cholerae: el inicio precoz del tratamiento an-
timicrobiano disminuye la duración de la diarrea y el volu-
men de las evacuaciones, así como la excreción bacteriana.
debe indicarse en los casos moderados y graves. la elección
del antibiótico se debe hacer según el grupo etario y los pa-
trones de resistencia. el tratamiento de elección es la doxici-
clina, siendo la azitromicina, la eritromicina y la ciprofloxa-
cina buenas alternativas como terapias de segunda línea.
también puede utilizarse trimetropin-sulfametozasol, sobre
todo en menores de 8 años (11,19).

la gastroenteritis por Yersinia spp sólo se trata en caso de
formas complicadas con bacteremia o manifestaciones ex-
traintestinales.  no está indicado de rutina el tratamiento an-
timicrobiano en casos de gastroenteritis por Vibrio no-coléri-
co spp, Aeromonas spp o Plesiomonas shigueloides.
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Tabla 2.- Tratamiento de diarrea bacteriana
PATÓGENOS TRATAMIENTO DE ELECCIÓN TRATAMIENTO ALTERNATIVO

Shigella spp Azitromicina 10 mg/kg/día • OD VO por 3 días
Cefixime 8 mg/kg/día • OD VO por 3 días

TMP-SMZ  8 mg/día • BID VO por 5 días
Ceftriaxone 50 mg/kg/día • VIM/VIV por 2-5
días

Salmonella spp
Azitromicina 10 mg/kg/día • OD VO por 3 días
Cefixime 8 mg/kg/día • OD VO por 5 días
Ciprofloxacina 30 mg/kg/día • BID por 3 días 

Ceftriaxone 50 mg/kg/día

STEC
Azitromicina 10 mg/kg/día • VO 1 vez al día por 3 días
Cefixime 8 mg/kg/día  • VO por 3 días
Ciprofloxacina 30 mg/kg/día • VO BID por 3 días

Rifaximina 600m/día TID por 3 días
TMP-SMZ (es tratamiento de elección 
cuando no haya resistencia y en 
enfermedad leve)

Campilobacter 
jejuni

Azitromicina 10 mg/kg/día • VO 1 vez al día por 3 días
Eritromicina 40mg/kg/día • QID por 5 días

Doxiciclina
Ciprofloxacina

Clostridium difficile

Severidad

Leve a Moderada

Severa

Muy severa 
y complicada 

Metronidazol 30 mg/Kg/día VO/VIV cada 6 horas 
por 10 días
En caso de falta de respuesta clínica: 
Vancomicina 40 mg/kg/día VO cada 6 horas por 10 días

Vancomicina 40 mg/kg/día VO cada 6 horas por 10 días

Vancomicina 40 mg/kg/día VO cada 6 horas por 10 días
más Metronidazol 30 mg/kg/día VIV cada 6 horas

Vibrio cholerae
Azitromicina 20 mg/kg/día • VO 1 vez al día por 3 días
Eritromicina 50 mg/kg/día • VO QID por 3 días
Doxiciclina 4 mg/kg/día VO BID

Ciprofloxacina

TMP-SMZ
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DIARREAS PARASITARIAS

las causas parasitarias de diarrea son frecuentes en pa-
cientes pediátricos. en los países desarrollados, los parásitos
representan del 1% al 8% de los casos de diarrea. las infec-
ciones por entamoeba histolytica, giardia lamblia,
blastocystis spp, Cryptosporidium son las causas más comu-
nes de diarrea (6).

Protozoos
a.- Entamoeba histolytica:

los síndromes clínicos asociados con infección por
entamoeba histolytica pueden variar desde infección
intestinal no invasora, amebiasis intestinal y ameboma
(4). la fiebre es infrecuente. la forma extraintestinal
más común es el absceso hepático, aunque se han des-
crito amebiosis pleuropulmonar, pericarditis amebiana,
absceso cerebral y amebiosis cutánea (1).

la amebiasis intestinal comienza como un cuadro
clínico de diarrea que posteriormente se asocia dolor
abdominal, pujo y  tenesmo,  progresando a diarrea
aguda con moco y sangre, no febril. más a menudo los
síntomas son menos marcados y aparecen como dia-
rrea crónica. (1, 4, 20).

el diagnóstico se realiza mediante examen copropa-
rasitológico en fresco, que visualiza formas trofozoítos
y quistes (20).

tratamiento: ver tabla3. 
b.-Giardia lamblia: existe en formas de trofozoíto y

quiste; la forma infecciosa es el quiste. la infección
se limita al intestino delgado y al tracto biliar. los
seres humanos son el principal reservorio de infec-
ción (6).  se asocian con mayor frecuencia con la dia-
rrea que persiste por más de 7 a 10 días (7).  la infec-
ción sintomática causa un amplio espectro de mani-
festaciones clínicas, muchos permanecen asintomáti-
cos y la mayoría de los pacientes sintomáticos tienen
diarrea leve, el dolor abdominal suele ser común. los
niños pueden experimentar una enfermedad prolon-
gada, intermitente, a menudo debilitante, que se ca-
racteriza por el paso de heces malolientes asociadas
con flatulencia, distensión abdominal y anorexia. la
anorexia combinada con malabsorción puede condu-
cir a una pérdida de peso significativa, retraso del
crecimiento y anemia (4,6). 

la identificación de trofozoítos o quistes en el exa-
men coproparasitológico directo o en la prueba de an-
ticuerpos de inmunofluorescencia de muestras de
heces o líquido duodenal es diagnóstica. la identifica-
ción microscópica directa de quistes o trofozoítos en
las heces requiere tres muestras de heces separadas
para alcanzar una sensibilidad del 95 % (6).

tratamiento: ver tabla3
el tinidazol y metronidazol tienen una eficacia similar, y

ambos son bien tolerados. no obstante, el fracaso del
tratamiento ocurre hasta en un 20 % de los casos y
cada vez más en aumento.  la nitazoxanida ha regis-
trado una eficacia  del 78 % (21).

la recaída es común en pacientes inmunodeprimi-
dos, que pueden requerir un tratamiento prolongado.
los portadores asintomáticos no deben tratarse excep-
to para prevenir la propagación en situaciones en las
que están en contacto cercano con pacientes inmuno-
deprimidos (6).

en caso de resistencia y falla de tratamiento se ha
utilizado con buen resultado albendazol (3, 7, 21, 22).

c.- Blastocystis spp. (anteriormente b. hominis) se con-
sidera un complejo de varios subtipos (genotipos) y
presenta morfologías múltiples (vacuolar, granular, for-
mas multivacuolar, avacuolar, ameboide y quiste) con
diferentes estrategias de replicación. Inicialmente con-
siderado como un comensal, los actuales estudios epi-
demiológicos sugieren que blastocystis es patógeno u
oportunista y se asocia con una amplia gama de trastor-
nos gastrointestinales y extraintraintestinales (23, 24)

sus síntomas más frecuentes son diarrea, dolor ab-
dominal, flatulencia, vómito, estreñimiento, fatiga, co-
litis, náuseas, distensión abdominal, anorexia, abdo-
men agudo, proctosigmoiditis hemorrágica, hipoalbu-
minemia, edema generalizado o anasarca, urticaria
crónica, artritis infecciosa y prurito palmoplantar y
ciertos estudios asocian a este parásito con el síndrome
de colon irritable  y la enfermedad inflamatoria del
colon (23).  también ha sido asociado a manifestacio-
nes cutáneas tipo urticaria (24).

tratamiento: primera línea metronidazol (eficacia 75-90
%). Ver tabla 3

d.-Cryptosporidium spp: la infección puede ser asinto-
mática o manifestarse con un cuadro de  diarrea acuosa
frecuente, no sanguinolenta otros síntomas incluyen
dolor abdominal, nausea, distención abdominal, fatiga,
fiebre, vómitos, anorexia y pérdida de peso. en adultos
y niños inmunocompetentes infectados, la enfermedad
diarreica es autolimitada y generalmente se resuelve en
2 a 3 semanas. aunque la enfermedad es normalmente
benigna y autolimitada en personas inmunocompeten-
tes, implica riesgo de conducir a la diarrea crónica con
mala absorción y pérdida de peso. tratamiento: nitazo-
xanida por 3 días (1, 3, 6, 25).

Helmintos.
las infecciones por helmintos se transmiten por los hue-

vos presentes en las heces humanas, que contaminan el suelo
en áreas donde el saneamiento es deficiente.
aproximadamente 1.500 millones de personas están infecta-
das con helmintos. las principales especies que infectan a las
personas son ascaris lumbricoides, trichuris trichiura y los
anquilostomas (necator americanus y ancylostoma duodena-
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le). estas especies de helmintos normalmente se tratan como
un grupo porque necesitan procedimientos de diagnóstico si-
milares y responden a los mismos medicamentos (29).

tratamiento: primera línea: albendazol 400 mg  vía oral
una dosis o  mebendazol 100 mg  vía oral dos veces al día por
3 días  (22).   alternativa: ivermectina 150–200 µcg/kg  vía
oral una sola dosis; nitazoxanida 7,5 mg/kg dosis cada 12
horas por 3 días (22).

strongyloides stercoralis es un helminto intestinal con ca-
racterísticas peculiares: el parásito requiere métodos de diag-
nóstico diferentes a otros helmintos, por lo que con frecuen-
cia no se identifica. además, el parásito no es sensible al al-
bendazol o mebendazol y, por lo tanto, no se ve afectado por
las campañas de tratamiento preventivo a gran escala dirigi-
das a otras helmintiasis transmitidas por el suelo (29).

tratamiento: Ivermectina 200 µcg/kg vía oral una toma
diaria por 1 ó 2 días.  alternativa albendazol 400 mg  vía oral
en dos dosis por 7 días, es importante destacar que este medi-
camento es muy inferior a la ivermectina (22).

DIARREA EN INMUNOCOMPROMETIDOS

los pacientes inmunodeprimidos (Infección por VIh,
trasplante de órganos sólidos, trasplante de células madre, ne-
oplasias hematológicas, entre otros) tienen un alto riesgo de
infecciones gastrointestinales causadas por virus, bacterias y
parásitos, por lo que la diarrea es un problema común en estos
casos. Comparado con huéspedes sanos, estas enfermedades
infecciosas con frecuencia tienen un curso clínico más grave
en pacientes inmunodeprimidos y se asocian con una morbi-
lidad significativa y mortalidad en todo el mundo (30).

además, las enfermedades graves en pacientes con inmuno-
deficiencias pueden ser causadas por microorganismos que
rara vez causan infección sintomática en niños y adolescentes
sanos. el espectro etiológico difiere significativamente de que
presentan los pacientes con diarrea que tienen un sistema in-
munológico normal. los patógenos especialmente oportunis-
tas son frecuentes agentes causales. además, estos pacientes
presentan otras causas de diarreas no infecciosas como la en-
terocolitis neutropénica, entre otras. Para realizar un abordaje
adecuado, tanto diagnóstico como terapéutico, es importante
estar familiarizado con las diversas condiciones que deben
considerarse en la diarrea en un paciente inmunodeprimido
(31, 32). Con el objetivo de ofrecer una orientación general,
con foco en los microorganismos responsables de la diarrea en
inmunocomprometidos, se ofrece el presente resumen:

a.- Diarrea  en niños y adolescentes con infección  por
VIH

la prevalencia de la diarrea en niños y adolescentes
con infección VIh es alta, particularmente en los paí-
ses subdesarrollados donde además de la baja calidad
del agua, hay limitaciones al acceso de tratamiento an-
tirretroviral. estas situaciones condicionan que la dia-
rrea represente entre el 40 a 80% de las enfermedades
que complican el curso clínico de los pacientes con in-
fección VIh (33). la diarrea en pacientes infectados
por el VIh tiene un espectro amplio de agentes causa-
les. la función deteriorada del sistema inmunológico
de las mucosas puede predisponer a un curso clínico
más grave de infecciones entéricas con patógenos co-
munes, como Salmonella spp, Shigella spp o
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Tabla 3.- Tratamiento de cuadros diarreicos ocasionados por protozoo
Protozoo Primera línea Alternativa

Entamoeba 
histolytica

-Metronidazol 35–50 mg/kg/día 
vía oral TID por 10 días (22,25,26)
-Tinidazol (mayores de 3 años) 50
mg/kg/día vía oral (max 2 g) una vez 
al día por 3 día (22) 

Los medicamentos de primera línea deben ser seguido por: 
-Paramomicina  ( 25 mg/kg a 30 mg/kg/día TID dosis por 7
días)
-Diyodohidroxiquinoleína: 30-40 mg/kg/día TID durante 20
días. por 20 días) para la eliminación de los quistes
(22,25,26)

Giardia lamblia
-Metronidazol 30 mg / kg/día vía oral 
TID durante 7 a 10 días (2-4,6) 
Tasa de curación con metronidazol
80 al 95 %

-Tinidazol:  50 mg/kg/día (max 2 g) dosis única 
(aprobado para mayores de 3 años de edad) (2,22) 
-Nitazoxanida: vía oral (tomar con comida) 15mg/kg/día
(máximo 500mg/dosis) BID por 3 días (22,27) eficacia de la
nitazoxanida 78% (21)
-En caso de resistencia al metronidazol se recomienda 
albendazol 10–15 mg/kg/día (max 400 mg/dosis) vía oral 
por 5 días (3,7,21,22) 

Blastocystis 
spp

Metronidazol 30 mg/kg/día (max 750 mg
por dosis) vía oral  TID por 5 a 10 días
Tinidazol 50 mg/kg (maximo 2 g) una
sola dosis (mayores de 3 años)
(23,24,28)

-Trimetropim-sulfametoxazol (dosis de 6 mg/kg trimetropim,
máxima dosis 320 mg;  dar por 7días), Iodoquinolona,
Paramomicina (25 mg/kg TID por 10 días), Nitazoxanida.
(23,24,28)  

Cryptosporidium 
spp

Nitazoxanida: vía oral  (tomar con 
comida) 5mg/kg/día (máximo
500mg/dosis) BID por 3 días (22,27) 

TID: tres veces al día;   BID: dos veces al día
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Campylobacter, sin embargo Clostridium difficile,
Mycobacterium tuberculosis (menos común como
causa de diarrea) y micobacterias no tuberculosas, se
presentan en pacientes con uso prolongado de antibió-
ticos, en el caso del C difficile,  o en pacientes con in-
munosupresión severa en los que las micobacterias
deben ser investigadas como agentes etiológicos. el
tratamiento de m avium complex  es complicado e in-
cluye la combinación de claritromicina, etambutol +/-
rifabutina (rifampicina si no hay disponibilidad de rifa-
butina). la diarrea por Samonella spp puede tener un
curso prolongado y producir infección sistémica en
niños con VIh (30,33). 

en relación a los virus, el citomegalovirus debe ser
contemplado como etiología en pacientes con diarrea e
inmunosupresión severa (33).  evaluar la presencia de
rotavirus, adenovirus y norovirus los cuales pueden ser
causa de diarrea aguda.  
Cryptosporidium spp y Cytoisospora belli son de los

dos parásitos causales de diarrea crónica en niños  y
adultos con VIh sin tratamiento antirretroviral. el tra-
tamiento específico no difiere del indicado para pa-
cientes inmunocompetentes e incluso se obtiene mejo-
ría notoria luego del inicio del tratamiento antirretrovi-
ral. los parásitos que se describen como más frecuen-
tes en pacientes inmunocompetentes también pueden
ser etiología de la diarrea en este grupo, como Giardia
lamblia, Entamoeba histolytica, Blastocystis hominis,
y Strongyloides stercoralis (33). 

las infecciones por hongos como Histoplasma
capsulatum cuando producen enfermedad disemina-
da en pacientes con infección VIh, pueden afectar el
tracto gastrointestinal y producir diarrea. las espe-
cies de Candida pueden aislarse en cultivos, sin em-
bargo su rol como agentes productores de diarreas
aun no es claro.

b.- Diarrea en pacientes post trasplante de órganos só-
lidos y trasplante de médula ósea

los síntomas gastrointestinales en estos pacientes
son comunes, presentándose en el 20 al 50% de los
casos. en más del 50% de los casos la etiología de la

diarrea permanece sin diagnostico etiológico (34). la
primera causa de diarrea infecciosa en estos casos es la
inducida por medicamentos, donde el C difficile repre-
senta el principal agente causal, seguido por el norovi-
rus y el citomegalovirus. bacterias y parásitos son
menos frecuentes en estos casos y cuando estos últi-
mos se han identifican, la Giardia lamblia y
Crytosporidium spp sueles ser los más frecuentes
(35,36). 

c.-Diarrea y desnutrición
la desnutrición es la causa más frecuente de inmu-

nosupresión en nuestro medio y la malnutrición predis-
pone a la presencia de diarreas (37). la etiología de la
diarrea, principal enfermedad infecciosa en pacientes
desnutridos, en este caso, no difiere de la que presenta
los niños bien nutridos. las diferencias radican en la
mayor frecuencia de los episodios de diarrea en los pa-
cientes con desnutrición y en la persistencia de los sín-
tomas. así, el rotavirus y norovirus son causas princi-
pales de diarrea en niños con desnutrición. de las bac-
terias, las más frecuentes son Shigella spp y
Salmonella spp y la Giardia,  Entamoeba histolytica y
Cryptosporidium spp son los parásitos más frecuente-
mente detectados (36). 

d.-Tratamiento de la diarrea en paciente inmunocom-
prometidos

el tratamiento específico de los microorganismos
que causas diarrea, no difiere del indicado en paciente
(ver tratamientos por patógenos). las diferencias se re-
fieren a la mayor duración del tratamiento antimicro-
biano en diarreas bacterianas, en algunos casos, de 7
hasta 10 días (36). en el caso de la diarrea por
Clostridium difficile el tratamiento fundamental con-
sisten en suspender la causa de la disrupción de la mu-
cosa intestinal como quimioterapias o antibióticos, es-
pecialmente clindamicina y betalactámicos e indica-
ción de metronidazol durante 10 a 14 días, vía oral o
vía endovenosa según la condición clínica del pacien-
te. la vancomicina en presentación oral tiene indica-
ción, sin embargo se prefiere el metronidazol con tra-
tamiento de primera línea (34,38). la indicación del
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Tabla 4.- Etiología infecciosa de las diarreas en pacientes inmunocomprometidos
Bacterias Micobacterias Parásitos Virus Hongos Otros 

Salmonella spp

Shigella spp 

Campylobacter spp 

Clostridium difficile 

Chlamydia trachomatis 

Escherichia coli 
enteropatógena

Mycobacterium
avium complex
Mycobacterium 
tuberculosis

Cryptosporidium spp 
Cytoisospora belli 
Giardia lamblia 
Entamoeba histolytica 
Blastocystis hominis 
Cyclospora spp
Strongyloides stercoralis

Cytomegalovirus

Adenovirus spp 

Rotavirus spp 

Norovirus 

Herpes simplex

VIH

Microsporidium

Histoplasmosis

Candida spp

Enterocolitis 
neutropénica 
(diarrhea no 
infecciosa) 
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Saccharomyces boulardii como probiótico se describe
beneficioso sin embargo  los estudios controlados en
niños son escasos. 

Avances en el diagnóstico de las diarreas 
de importancia en pacientes inmunocomprometidos.
la identificación del microorganismo causante de diarre-

as en inmunocomprometidos permite eliminar tratamientos
innecesarios, evitar eventos adversos asociados a dichos tra-
tamientos y elegir la terapéutica adecuada evitando complica-
ciones. el coprocultivo, examen en fresco de las heces, colo-
raciones y métodos de concentración permiten aislar y detec-
tar, respectivamente, la presencia de bacterias y parásitos de
tasas de detección mayores, sin embargo existen bacterias
cuya  recuperación en cultivo es difícil (Campylobacter y E
coli 0157h7 por ejemplo) y protozoarios cuya detección re-
quieren de un alto nivel de experticia del observador (39). la
reacción de Cadena Polimerasa (PCr por sus siglas en in-
glés) ha aumentado la detección de patógenos entéricos en
años recientes, la misma es capaz de detectar el material ge-
nético de bacterias y toxinas asociadas, virus y parásitos (34).
desafortunadamente cuando se realiza para la detección de
un rango amplio de microorganismos (test multiplex),  el
panel puede incluir patógenos que no necesariamente  están
clínicamente indicados para pruebas o son poco frecuentes,
con el riesgo asociado de resultados falsos positivos o resul-
tados no viables, por lo que la interpretación adecuada de las
pruebas es muy importante y requiere de la consulta de un ex-
perto (39-41).

El panel de determinación de microorganismos por
técnica de biología molecular puede incluir (34,39-41): 

•  bacteria: 
   Campylobacter, E. coli Enteroagregante, E. coli

Enteropatógena, E. coli Enterotoxigenica, E. coli 0157,
Plesiomonas shigelloides, Salmonella, Shigella, Yersinia en-
terocolitica. toxinas: Clostridium difficile toxina a/b, shiga
toxina 1 y 2 

•  Virus: 
   adenovirus, astrovirus, norovirus, rotavirus, sapovirus 
•  Parasitos: 
Cryptosporidium, Cyclospora cayetanesnsis, Entamoeba

histolytica, Giardia. 

la etiología de la diarrea en niños y adolescentes inmuno-
comprometidos es amplia, está condicionada por la severidad
de la inmunosupresión y las noxas en la mucosa intestinal
producto de antibióticos prolongados o de quimioterapia,
entre otros factores. en los niños con desnutrición severa la
diarrea representa la enfermedad infecciosa más frecuente,
que contribuye a perpetuar la desnutrición y los microorga-
nismos involucrados se asemejan a los pacientes sin desnutri-
ción, pero con sintomatología de mayor severidad y persis-
tencia.
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

dianora navarro (1), nolis Camacho Camargo (2), Joselit torres b (3), libia alonzo (4).

RESUMEN
la terapia complementaria puede reducir la duración y severidad de la diarrea.  la diosmectita y racecadotrilo pueden emplearse como
coadyuvante a la rehidratación, pero sin efecto sobre hospitalización o hidratación endovenosa. el ondasetrón es efectivo, facilita la
rehidratación y disminuye la tasa de hospitalización. la efectividad de los probióticos es cepa-específica, el Lactobacillus GG y
Saccharomyces boulardii, los más empleados y recomendados para reducir la duración e intensidad de la diarrea. estudios recientes han
cuestionado su efectividad y no recomiendan el uso de probiótico de rutina en diarrea. ha surgido la suplementación con postbióticos,
para la reducción del ph intestinal e inhibición de patógenos, y farmabióticos como el L. acidophilus lb, ambos con evidencia limitada.
los prebióticos no están recomendados, pero influyen en la producción de ácidos grasos de cadena corta, reducción del ph intestinal y
mantenimiento de la retención osmótica de agua en el intestino. los simbióticos con pocos ensayos clínicos han mostrado resultados
prometedores en diarrea aguda, pero sin recomendación específica.  el zinc está recomendado solo o en combinación con otras terapias.
la vitamina a indicada en deficiencia y la vitamina d pudiera disminuir de la mortalidad por diarrea en niños. 

Palabras clave: ondasetrón; racecadotrilo; zinc; probióticos; prebióticos; esmectita.

COMPLEMENTARY THERAPIES IN ACUTE DIARRHEA.

SUMMARY
supportive therapy can reduce the duration and severity of diarrhea. smectite and racecadotril can be used as an adjunct to rehydration,
but without effect on hospitalization or intravenous hydration. ondasetron is effective, facilitates rehydration, and lowers the rate of
hospitalization. the effectiveness of probiotics is strain-specific, Lactobacillus GG and Saccharomyces boulardii, the most used and
recommended to reduce the duration and intensity of diarrhea. recent studies have questioned its effectiveness and do not recommend
routine probiotic use in diarrhea. Postbiotic supplementation has emerged, for intestinal ph reduction and pathogen inhibition, and
pharmabiotics such as L. acidophilus lb, both with limited evidence. Prebiotics are not recommended, but they influence the production
of short-chain fatty acids, reduction of intestinal ph and maintenance of osmotic water retention in the intestine. symbiotics with few
clinical trials have shown promising results in acute diarrhea, but without specific recommendation. zinc is recommended alone or in
combination with other therapies. Vitamin a is indicated in deficiency and vitamin d could decrease mortality from diarrhea in children.

Key words: ondasetron; racecadotril; zinc; probiotics; prebiotics; smectite.
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INTRODUCCIÓN

la organización mundial de la salud (oms) recomienda
la rehidratación oral y el uso de zinc, junto con la lactancia
materna y una alimentación regular como principal trata-
miento en la diarrea aguda (1). el uso de suero de rehidrata-
ción oral (sro) ha reducido la incidencia de mortalidad y

morbilidad causada por la diarrea, pero no acorta la duración
de la misma, no cambia la consistencia de las heces ni norma-
liza la microbiota gastrointestinal (2). se plantea el uso de te-
rapias complementarias en enfermedad diarreica aguda
(eda) en busca de una mejoría sustancial del cuadro clínico
tanto de manera ambulatoria como en niños hospitalizados
con respecto al tiempo de duración de la diarrea, consistencia
de las heces y recuperación fácil. 

TERAPIA FARMACOLÓGICA

A. Antidiarreicos
absorbentes: la esmectita actúa como barrera, aumenta la

absorción de agua y electrólitos y reduce la penetración de to-
xinas microbianas, ácidos biliares y virus. en gastroenteritis
aguda (gea) en niños, tiene un nivel de evidencia b, por dis-
minución de la duración total y gasto fecal, especialmente en
diarrea acuosa por rotavirus (5). en China, la recomiendan
como montmorillonita (denominación genérica, esmectita),
administrada a dosis de 3 gramos/día en menores de un año,
cada doce horas y en mayores de 1 año de edad: 3 gramos/día,
tres veces al día, mejora la tasa de curación, pero no especifi-
can nivel de evidencia (6).

estudios comparativos entre esmectita y placebo, encon-
traron reducción de la duración de la diarrea en un día y en la
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producción de heces con más probabilidades de tener resolu-
ción de la diarrea el tercer día, a 1,5 gr/dosis en niños menores
de un año y 3 gr/dosis en niños mayores de esta edad, desde
una vez al día hasta cada seis horas. sin efectos adversos se-
veros o muertes, pero puede ser utilizada como adyuvante
con rehidratación en niños con diarrea infecciosa aguda, sin
efecto sobre la tasa de hospitalización o necesidad de terapia
intravenosa (7). 

el uso combinado de esmectita y zinc, parece ser una
buena intervención y mejor que la terapia estándar para dia-
rrea, con una evidencia moderada a alta (8). Lactobacillus
rhamnosus (lgg) y esmectita mostró que la duración de la
diarrea fue similar con lgg solo o placebo. la recomenda-
ción de esmectita es débil, con evidencia moderada, por la
sociedad europea de gastroenterología, hepatología y
nutrición Pediátrica (esPghan) (9).   en Venezuela, este
fármaco ya se encuentra disponible. 

no se recomiendan otros absorbentes en el tratamiento de
la diarrea aguda como la caolín-pectina y carbón activado con
atapulgita, estos tienen una evidencia muy baja, con recomen-
dación débil (8,9).  la atapulgita, no tienen evidencia sufi-
ciente para su recomendación en diarrea aguda en menores de
dos años de edad (3).

antisecretores: el racecadotrilo, inhibidor potente y selec-
tivo de las encefalinasas y previene su degradación para redu-
cir la hipersecreción de agua y electrólitos intestinal sin pro-
longar el tránsito intestinal ni estimular el crecimiento bacte-
riano en el intestino delgado (10,11). se debe administrar con
suero de rehidratación oral (sro) en niños mayores de 3
meses, después de tres episodios de diarrea líquida en un pe-
ríodo de 24 h, hasta obtener dos deposiciones normales, du-
rante un máximo de 7 días (11).

el análisis de siete ensayos clínicos aleatorios, con 1.140
niños de tres meses a cinco años de edad, en centros ambula-
torios y hospitalarios, se comparó racecadotrilo con placebo o
ningún tratamiento. los resultados acumulados mostraron
que pudo reducir el riesgo relativo de fracaso de la rehidrata-
ción (rr=0,41), con evidencia de certeza baja. Con datos in-
suficientes sobre la duración de la diarrea y el número de de-
posiciones en las primeras 48 horas. tampoco hallaron inci-
dencia sobre la estancia hospitalaria o producción de heces en
los ensayos que midieron esas variables. los eventos adver-
sos fueron leves o moderados, se señala que el racecadotrilo
parece ser un fármaco seguro, pero tiene  pocos beneficios
para mejorar la diarrea aguda en niños menores de cinco años
de edad  y la evidencia actual no apoya el uso rutinario en el
tratamiento de la diarrea aguda en este grupo etario, fuera del
contexto de placebo (10).

las guías chinas recomiendan racecadotrilo en niños ma-
yores de 2 meses, a 1,5 mg/kg, tres veces al día, durante cinco
días o hasta la recuperación de la diarrea, como tratamiento
adyuvante a la rehidratación oral, debiendo tomarse antes de
las comidas (6). a pesar de esas recomendaciones, otros en-
sayos con racecadotrilo versus placebo en pacientes ambula-

torios y hospitalizados, con o sin diarrea por rotavirus a 1,5
mg/kg/dosis/3 veces/día, la duración media de la diarrea fue
de 25 horas en ambos grupos, sin diferencias en el peso de las
heces o ingesta de líquidos. siendo similar la duración media
de la diarrea entre los niños con rotavirus positivos hospitali-
zados o en la comunidad (12).  otro estudio, que incluyó
niños desnutridos y gea grave, medido por escala de
Vesikari. no observaron diferencias entre racecadotrilo y pla-
cebo para la reducción de la diarrea, sin diferencias entre des-
nutridos y nutridos, tampoco en la estancia hospitalaria, por
lo que el racecadotrilo en niños con gea grave, tratados ade-
más con sro y zinc, no fue efectivo en la modificación de las
variables estudiadas (13). 

en tratamientos combinados, se reporta la superioridad
del racecadotrilo, seguido por esmectita, y posteriormente la
equivalencia terapéutica de otros coadyuvantes entre sí, como
la administración de Saccharomyces boulardii (S. boulardii),
Lactobacillus reuteri (L. reuteri) a dosis altas (>1010 ufC),
l. reuteri o zinc, en niños mayores de seis meses de edad con
diarrea (14). en definitiva, la federación Internacional de
gastroenterología, hepatología y nutrición Pediátrica (fIs-
Pghan), basadas en criterios estrictos, el racecadotrilo no
alcanzó suficiente acuerdo entre expertos, estando en 67,6%,
a pesar de las recomendaciones en las guías elaboradas en
europa, américa del sur, malasia y China (15). 

otros antidiarreicos: la loperamida y otros fármacos an-
timotilidad no están indicados en el tratamiento de gea
(15). tampoco el salicilato de bismuto, aunque puede acor-
tar la duración de la diarrea, existe el potencial riesgo del
síndrome de reye y las dificultades en la adherencia al tra-
tamiento (16). según revisiones sistemáticas, tiene baja ca-
lidad de evidencia y la recomendación es fuerte para no
usarlo en diarrea aguda (6). 

fármacos antidiarreicos emergentes: la secreción de líqui-
do intestinal en diarrea secretora implica transportadores de
iones y solutos múltiples, activación de vías de señalización
de nucleótidos cíclicos y calcio (Ca 2+). la activación de los
canales de cloro (Cl-) en la membrana apical del enterocito,
incluido el regulador de la conductancia transmembrana de la
fibrosis quística (Cftr) y los canales de Cl- activados por Ca
2+, aumenta la secreción de líquido en diarrea secretora,
mientras inhibición de sodio (na+) reduce la absorción de lí-
quidos (17). han surgido nuevas terapias antidiarreicas: a)
factor antisecretor, contra la toxina del cólera, toxina a de
Clostridium difficile, toxina del Campylobacter y prostaglan-
dinas. en suecia, un estudio controlado con placebo con un
producto de yema de huevo modificada enriquecido con fac-
tor antisecretor, redujo la duración de la diarrea aguda menor
o mayor de 7 días en niños de 7-60 meses: b) el CaCC inh-
a01, inhibidor absorbible del canal de cloruro activado por
calcio (CaCC), proporciona una segunda ruta para la secre-
ción de Cl- del enterocito y podrían estar involucrados la se-
creción mediada por enterotoxinas; c) se encuentra en estudio
el ioWh032, inhibidor del regulador de conductancia trans-
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membrana de fibrosis quística (Cftr) y el Cftr inh -172.
ambos, actuarían en la activación de los canales de Cftr Cl-
en el intestino delgado y colon, en diarrea secretora por ente-
rotoxinas (cólera y diarrea del viajero). otras terapias emer-
gentes, el clotrimazol como inhibidor del canal de K+, y
como suplemento nutricional, los gallotaninos (inhibidores
de CaCC) y el ácido lisofosfatídico (antagonista del receptor
2 del ácido lisofosfatídico) (17). 

B. Antieméticos 
su uso se ha limitado por los efectos secundarios asocia-

dos con los agentes de primera generación, siendo una con-
troversia su administración de rutina en los niños con emesis
durante la eda. la indicación clave de antiémeticos son los
vómitos persistentes y la dificultad de hidratación en casa, ya
que aumenta la posibilidad de hospitalización. en revisiones
sistemáticas, el ondansetrón fue la única intervención eficaz
para el cese de los vómitos, reducción de la hospitalización y
la necesidad de rehidratación intravenosa, con el inconve-
niente de aumentar los episodios diarreicos (18). 

se reporta que una dosis oral de ondansetrón, administra-
da antes del inicio de hidratación oral, en menores de 5 años,
mejora la efectividad de la hidratación y hay menor número
de episodios de vómitos dado su efecto antiserotoninérgico,
que aumenta la motilidad intestinal y estimula la vía vagal el
centro del vómito (19). Cuando hay fracaso de la rehidrata-
ción oral, un estudio con dosis oral única de ondansetrón
(0,15 mg/kg) frente a domperidona (0,5 mg/kg) o placebo en
niños con gastroenteritis mostró la reducción de rehidratación
intravenosa y el porcentaje de niños que continuaban vomi-
tando, lo que facilitaba el éxito de la rehidratación oral, con
efectos adversos similares entre los grupos (20). la tasa de
ingreso hospitalario en relación al placebo se reduce con
dosis endovenosa, a la hora después su administración, sin
efectos significativos a las 4, 24 y 48 horas (21). 

un metaanálisis, con 24 estudios y 3.482 niños con gea
y vómitos, encontró que el ondansetrón fue el único que re-
dujo la necesidad de rehidratación intravenosa y el número de
episodios de vómitos, cuando se compara con otros antiemé-
ticos (metoclopramida, domperidona, dexametasona, dimen-
hidrinato, granisetrón) o placebo (22). según la esPghan y
la sociedad europea de enfermedades Infecciosas (esPId),
no hay evidencia que apoye el uso de otros antieméticos con
una recomendación fuerte, pero la evidencia es de baja cali-
dad. los análisis realizados por estas sociedades indican que
no hay evidencia que apoye el uso de dexametasona o meto-
clopramida y solo hay evidencia limitada de que el granise-
trón o el dimenhidrinato detienen los vómitos (9).

el grupo de trabajo de eda de la federación
Internacional de sociedades de gastroenterología,
hepatología y nutrición Pediátrica (fIsPghan), señala que
la metoclopramida, aunque eficaz, tiene importantes efectos
secundarios y no se recomienda para niños con vómitos debi-
do eda. el ondansetrón administrado por vía oral o intrave-

nosa es eficaz para reducir los vómitos y puede evitar el hos-
pital admisión; sin embargo, el uso de ondansetrón se ha aso-
ciado con prolongación del intervalo Qt y problemas cardía-
cos graves arritmias y el fármaco lleva una etiqueta de adver-
tencia emitida por la administración de drogas y alimentos
(fda) y la agencia europea de medicamentos (15).

PROBIÓTICOS 

los probióticos son microrganismos vivos que, adminis-
trados en cantidad adecuada, confieren beneficios de salud al
huésped (23), su indicación en eda, está dirigida a mejorar
la alteración de la permeabilidad intestinal, evitar la invasión
de microrganismos virales o bacterianos, disminuir la disbio-
sis, neutralizar toxinas, producción de bacteriocinas y ácidos
orgánicos, estimular la respuesta inmune innata y adquirida.
el tratamiento con probiótico depende de la cepa específica,
respaldada por estudios clínicos y administrado en dosis ade-
cuada (24-28). los probióticas incluyen el género bacteriano:
Bifidobacterium (adolescentis, animalis, bifidum, breve y lon-
gum) y Lactobacillus (acidophilus, casei, fermentum, gasseri,
johnsonii, paracasei, plantarum, rhamnosus y salivarius), y
género levadura: S. boulardii. las cepas más empleadas son
LGG, S. boulardii, L reuteri, Lactobacillus casei Shirota y
Bifidobacterium lactis (bb12), estos han demostrado que
pueden acortar la duración de la diarrea aguda por rotavirus
(27-29), pero existen otros grupos como Streptococcus,
Enterococcus y Bacillus. no está claro el uso de probióticos
multicepas, su eficacia no debe considerarse como efecto
acumulativo de las cepas, se requieren más investigaciones
(28). se debe conocer la equivalencia taxonómica del probió-
tico, porque pueden estar disponibles como complemento ali-
menticio o fármaco registrado según el fabricante o país (30).

se ha demostrado la duración media de la diarrea por ro-
tavirus en 40 horas y el tiempo de hidratación endovenosa
acortado a 18 horas con la administración de lgg (31), efec-
to no observado en diarrea bacteriana invasiva (29, 31,32).
no obstante, el co-tratamiento lgg con trimetropin sulfame-
tosaxol, mostró una resolución temprana de disentería por
Shigella y mejoría de la consistencia de las heces con cultivos
de E. coli, así como la administración de S. boulardii, redujo
la duración de la diarrea parasitaria por giardia o en disentería
amebiana, con menor tasa de excreción de quistes (33). 

la esPghan considerando cepa específica, señala lgg
(evidencia de baja calidad, recomendación fuerte), S. boular-
dii (evidencia de baja calidad, recomendación fuerte), L. reu-
teri dsm 17938 (evidencia de muy baja calidad, recomenda-
ción débil), L. acidophilus lb inactivado por calor (evidencia
de muy baja calidad, recomendación débil) y Bacillus clausii
(calidad de la evidencia baja). no considerar el enterococcus
faecium sf68 en gea porque es un posible receptor de genes
de resistencia a la vancomicina (30). la recomendación de
fIsPghan para niños eutróficos con diarrea, incluye el uso
de lgg, s. boulardii, y L reuteri dsm 17938, como comple-
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mento sin reemplazar la terapia de rehidratación oral y admi-
nistración temprana en el curso de la enfermedad (15).

en China se reporta un efecto moderado en diarrea infec-
ciosa aguda viral en niños con probióticos, a dosis superiores
a 1010-1011 unidades formadoras de colonia (ufC), en la
fase temprana de la enfermedad y no recomendado en la dia-
rrea inflamatoria causada por bacterias invasoras. entre ellos:
S. boulardii, LGG y L. bulgaricus, L. reuteri y L. acidophilus
y el Bacillus bifidus combinado con Lactobacillus o
Streptococcus termophilus. se puede elegir Clostridium buty-
ricum para tratar la diarrea acuosa aguda (6). en malasia, con
eficacia probada para niños y adultos, se recomienda lgg y
S. boulardii CnCm I‐745 en eda, incluyendo rotavirus. Con
eficacia probable, Lactobacillus paracasei b21060 y L. reu-
teri dsm17938 y en prevención con resultados prometedores
en la diarrea infecciosa aguda en niños, Bacillus clausii, lgg
y S. boulardii CnCm I‐745 (28). 

la organización mundial de gastroenterología, indica la
administración de lgg, a 1010-1011/ufC/día y el S. bou-
lardii, cepa de S. cerevisiae CnCm I-745, a dosis equivalen-
te a 3,5x1010 ufC y L. reuteri dsm 17938 a 4x108
ufC/día, todos dos veces por día y durante 5-7 días. Con el
mismo grado de evidencia, formulaciones multicepa con
combinaciones de Lactobacillus acidophilus-rhamnosus
573l/1, 573l/2, 573l/3 a dosis de 1,2×1010 ufC dos veces
al día, durante 5 días, con efecto solo en diarrea rotavirus, o
bien Lactobacillus helveticus r0052 y L. rhamnosus r0011;
o con un mayor número de probióticos asociados,
Lactobacillus delbrueckii var. bulgaricus, L. acidophilus,
Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium bifidum (cepas
lmg-P17550, lmg-P 17549, lmg-P 17503 y lmg-P
17500) a dosis de 109 ufC, 109 ufC, 109 ufC y 5×108
ufC, respectivamente (34). 

el Lactobacillus casei variedad rhamnosus (lcr35), admi-
nistrado dos veces/día/7 días en contra de placebo, en niños
hospitalizados con diarrea fue capaz de mejorar el apetito,
dolor y distensión abdominal, así como mejorar la respuesta
inmunoinflamatoria, al obtener elevación de Iga y disminu-
ción de los marcadores inflamatorios (lactoferrina fecal y cal-
protectina fecal) en los niños que recibieron probióticos.
además, los recuentos bacterianos de Lactobacillus y
Bifidobacterias en las heces fueron superiores con lcr35, esto
sugiere que puede restaurar la principal población de probióti-
cos en el tracto intestinal durante la diarrea aguda (35). un me-
tanálisis  reportó la reducción de la duración de la diarrea con
el S. boulardi combinado con zinc, teniendo una evidencia alta
o moderada como tratamiento en diarrea aguda (8). 

la última revisión de Cochrane, señala que la evidencia es
insuficiente para mostrar que un régimen probiótico específi-
co fuera más efectivo que otro en diarrea (36). estudios re-
cientes, han cuestionado el efecto beneficioso del probiótico.
un ensayo clínico controlado con placebo, en niños entre 3-
48 meses, tratados con L. helveticus combinado con L. rham-
nosus r0011, a 4.0×109 ufC/dos veces día/5 días o placebo,

no previno el desarrollo de gastroenteritis de moderada a
grave y tampoco hubo diferencias en la duración media de la
diarrea entre el grupo de probióticos y placebo (37). este en-
sayo, fue continuado para identificar patógenos y carga viral,
en muestras de heces recolectadas previamente, y encontra-
ron que la combinación de esos dos probióticos no redujo la
carga viral del adenovirus, norovirus o rotavirus, al día 5 y 28,
cuando se administró probiótico o placebo y no disminuyó la
severidad de la diarrea ni se aceleró la eliminación del virus
en las heces. estos datos no respaldan la administración ruti-
naria de probióticos a niños con gea (38). en forma similar,
otro ensayo prospectivo, aleatorizado y doble ciego en niños
con gea, el lgg a 1×10 10 ufC dos veces al día/5 días o
placebo, no registraron menor proporción de niños con gea
moderada a grave, no mostró beneficios en la duración o fre-
cuencia de los vómitos o diarrea, la tasa de transmisión domi-
ciliaria o ausentismo escolar (39). así mismo, la asociación
americana de gastroenterología sugiere evitar el uso de pro-
bióticos en niños con gastroenteritis infecciosa aguda consi-
derando los estudios recientes elaborados en estados unidos
y Canadá que no ofrecen beneficio, no se puede extrapolar
datos de trabajos realizados en otras regiones (40).

POSTBIÓTICOS 

la suplementación con postbióticos ha surgido como al-
ternativa para reducir la incidencia de enfermedades infeccio-
sas en niños, son sustancias simples o complejas, generadas
del metabolismo de los probióticos, con efectos similares y
sin los riesgos para pacientes inmunocomprometidos (41). se
ha sugerido que lgg viable y no viable (inactivado por
calor) puede tener efectos equivalentes sobre la duración de
la diarrea en pacientes con diarrea aguda por rotavirus (42).
entre los metabolitos bacterianos bioactivos de los postbióti-
cos se encuentran ácidos orgánicos (acetato, acetil acético,
butirato y propionato), entre otros como triptófano, espermi-
na, bacteriocinas,   fracciones microbianas y fragmentos celu-
lares (43,44). los mecanismos de acción no están bien carac-
terizados, pero en animales pueden reducir el ph intestinal e
inhibir la proliferación de patógenos oportunistas en la ali-
mentación y en el intestino. los postbióticos obtenidos de
Lactobacillus plantarum exhiben acción inhibitoria sobre
Salmonella Typhimurium, Escherichia coli y Enterococos re-
sistentes a la vancomicina (45).  se ha demostrado que L. aci-
dophilus lb inactivado por calor, no viable produjo una re-
ducción significativa en la duración de los episodios de dia-
rrea en comparación con el placebo (42); sin embargo, la evi-
dencia para la recomendación del uso de postbióticos en dia-
rrea aguda es limitada. 

FARMABIÓTICOS

existen pocos reportes sobre el uso de farmabióticos para
equilibrar el medio ambiente intestinal y los trastornos de la
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microbiota o disbiosis en diarrea. el famabiótico, abarca cual-
quier entidad biológica que se extraiga de la microbiota y
pueda ejercer influencia en ella para producir un beneficio te-
rapéutico, y comprende organismos vivos, muertos, sus com-
ponentes y bioproductos. en diarrea, la cepa Lactobacillus
boucardii (L. acidophilus lb) tratada térmicamente se ha
usado como farmabiótico, tiene actividad bactericida similar
a los antibióticos, contra bacterias enterovirulentas
(Salmonella typhimurium, Shigella flexneri, Yersinia entero-
colitica, E. coli enteropatógena), y actividades adhesivas y
citoprotectoras, con la creación de una biopelícula que prote-
ge a los enterocitos contra E. coli agregativa y entroinvasiva,
y s. typhimurium (46). también el L. acidophilus lb, en
comparación con placebo, tiene posible disminución del nú-
mero de deposiciones diarias en diarrea virales y bacteriana,
así como en pacientes hospitalizados, pero no en ambulato-
rios (47-50). no obstante, existe evidencia limitada para reco-
mendar L. acidophilus lb para el tratamiento de la diarrea
pediátrica (50).

PREBIÓTICOS 

el prebiótico es un sustrato no viable que sirve como nu-
triente de la microbiota gastrointestinal y fermentado selecti-
vamente por ella, esto produce cambios en su composición
y/o actividad, resultando beneficioso para la salud (51). en
diarrea, se emplean por su capacidad para inhibir patógenos,
porque su fermentación produce ácido láctico y ácidos grasos
de cadena corta (agCC), que provocan una reducción del ph
intestinal y mantienen la retención osmótica de agua en el in-
testino (52,53). 

la leche humana aporta los oligosacáridos como prebióti-
cos al lactante con diarrea. estos inhiben la colonización y cre-
cimiento de patógenos, favoreciendo el desarrollo de bifido-
bacterias y lactobacilos. esta microbiota genera agCC (ácido
acético, ácido propanoico y ácido butírico), que crean un
medio ácido desfavorable para E. coli, Shigella sp,
Streptococcus fecalis y Clostridium sp. que se convierten en
predominantes en diarrea o en la convalescencia. también ac-
túan como receptores análogos al unirse a bacterias gramnega-
tivas y tienen un efecto vasodilatador local, lo que incrementa
la reabsorción de agua y sales en el intestino grueso, prote-
giendo frente a la diarrea (52). otro componente de la leche
humana, el ácido siálico, in vitro se ha asociado con la reduc-
ción de la infectividad y la replicación del rotavirus (54).

la esPghan/esPId, tienen una recomendación débil, y
evidencia de baja calidad para el uso de prebióticos en el ma-
nejo de niños con gea (9). los estudios son escasos y se li-
mitan casi exclusivamente a inulina, galacto-oligosacáridos
(gos) y fructo-oligosacáriosos (fos). los fos se encuen-
tran en espárragos, ajoporro, ajo, alcachofa, achicoria y cebo-
lla. la inulina, en el trigo, cebolla, ajo, puerro y plátano.
añadidos en la alimentación proporcionarían una barrera
frente a microorganismos patógenos con lo que protegerían

frente a la diarrea infecciosa y la asociada a antibióticos (55).
un estudio mostró que la inulina sola no tiene ningún efecto
sobre la duración de la diarrea en niños con diarrea infecciosa
aguda (56). los prebióticos derivados de la lactosa, como el
gos en interacción con los probióticos reducen el riesgo de
diarrea (diarrea del viajero, osmótica y la asociada a antibió-
ticos) (57).

el ácido butírico, agCC producido con la fermentación
del almidón resistente a la digestión del intestino superior, por
firmicutes y bifidobacterias, tiene importancia en diarrea al
aumentar la síntesis de mucina, mejorar la integridad de la
unión estrecha, reducir la permeabilidad intestinal y la trans-
locación bacteriana (57). los alimentos que contienen almi-
dón resistente están en el cambur, plátano, papa, arroz de
grano largo y lentejas. el mecanismo exacto del cambur o
plátano en diarrea acuosa aguda no se precisa, pero se ha re-
conocido que su efecto se debe al almidón resistente, que
constituye el 83,7% del plátano verde y a nivel colónico es
fermentado con la producción de agCC, con propiedades ci-
toprotectoras en la unión estrecha intestinal, aumento de la
expresión de claudina, regeneración de epitelio infectado por
estimulación de la actividad transglutaminasa y yeyunotrófi-
ca positiva. estos mecanismos ayudan en la absorción de
sodio y agua (60). hay evidencias con el cambur verde coci-
do o harina de plátano, incluido en la dieta sirve como com-
plemento para el tratamiento de shiguellosis (61). 

un prebiótico industrial a partir del polisacárido pectina,
el oligosacárido péctico, derivado de la naranja o manzana,
añadido a fórmulas infantiles ejerce un efecto bifidogénico
(57,58). la mezcla de galacto-oligosacáridos de cadena corta
o fructo-oligosacáridos de cadena larga, derivados de la pec-
tina y probióticos tratados con calor en componentes de leche
fermentada en la diarrea inducida por rotavirus en ratas lac-
tantes se asoció con una disminución de la diseminación viral
y una reducción de los signos clínicos (54). aunque la fibra
soluble no es un prebiótico, la goma guar parcialmente hidro-
lizada (Phgg), añadida a las  sro o a la dieta ha demostrado
reducir la duración de la diarrea y la producción de heces en
niños con diarrea aguda y persistente, respectivamente. no es
digerida en intestino delgado y es fermentada por bacterias
colónicas que producen agCC estimularán la absorción de
sodio y agua en el colon (62).

SIMBIÓTICOS 

un simbiótico como definición actual, es una mezcla que
comprende microorganismos vivos y sustrato utilizados se-
lectivamente por los microorganismos del huésped que con-
fiere un beneficio para la salud del huésped. se reconocen dos
categorías: a) simbiótico complementario, compuesto por un
probiótico y un prebiótico que juntos confieren uno o más be-
neficios para la salud, pero no requieren función codepen-
diente, los componentes deben usarse en dosis que se haya
demostrado que son eficaces para los componentes solos; b)
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simbiótico sinérgico que contiene un sustrato que es utilizado
selectivamente por los microorganismos vivos coadministra-
dos (63).  los simbióticos en diarrea contribuyen con el au-
mento del recuento de Lactobacillus y Bifidobacterium, man-
tenimiento del equilibrio de la microbiota, aumento de la ca-
pacidad inmunomoduladora y prevención de la translocación
bacteriana. las combinaciones utilizadas en nutrición son
lactobacillus e inulina; Lactobacillus y Bifidobacterium con
inulina; Lactobacillus y Bifidobacterium con oligofructosa;
Lactobacillus, Bifidobacterium y Enterococcus con fos y
Lactobacillus, Streptococcus y Bifidobacterium y fos (46).

un ensayo con niños de 3-36 meses de edad con diarrea
aguda, se les administró una formulación simbiótica
(Lactobacillus paracasei b21060, arabinogalactano y xilo-
oligosacáridos) siendo la tasa de resolución de la diarrea a las
72 horas, significativamente mayor en el grupo simbiótico en
comparación con el grupo placebo, p=0,005. también dismi-
nución diaria de la producción de heces y mejoría de la con-
sistencia en el grupo simbiótico p=0,005 y p=0,002 en com-
paración con grupo placebo, respectivamente (64).  otra in-
vestigación similar fue la administración de 5x1010 ufC de
Bifidobacterium lactis b94 con 900 mg de inulina o placebo,
en niños con diarrea aguda, de 2-60 meses de edad, una dosis
diaria por cinco días, demostró una reducción significativa
del tiempo de la duración de la diarrea y menor número de de-
posiciones al tercer día en el grupo simbiótico frente al place-
bo. se añade que el grupo simbiótico con infección por rota-
virus la duración de la diarrea fue más corta (65).

una investigación encontró que los simbióticos eran efi-
caces y seguros con alta certeza en la evidencia, en los países
de ingresos altos en comparación con los de bajo ingreso,
donde el zinc demostraba también ser muy eficaz. los efectos
reportados aplican a las siguientes mezclas: a) L. acidophilus,
L. rhamnosus, B. bifidum, B. longum, E. faecium con fos; b)
L. paracasei b21060 con arabinogalactósidos (abC) y xilo-
oligosacáridos (Xos); c) S. thermophilus, L. rhamnosus, L.
acidophilus, B. infantis, B. lactis con fos; d) L. casei, L.
rhamnosus, L. plantarum, B. lactis con fos, gos, polydex-
trosa y tiamina. e) B. lactis b94 e inulina (18). otra prepara-
ción simbiótica, en sobres con L. casei, L. rhamnosus, L.plan-
tarum, B. lactis (4,5x109 ufC) con fructosa, galactooligosa-
cáridos y polidextrosa (1.996,57 mg), además de vitamina C,
vitamina e, riboflavina, piridoxina y tiamina, fue comparada
con un grupo que recibió solución de zinc (15 mg/día), ambos
grupos recibieron el tratamiento por 5 días junto a sro o en-
dovenosa y estos dos grupos fueron comparados con un grupo
control que recibió solo hidratación. el efecto de la prepara-
ción simbiótica comenzó a observarse a las 48 horas; y el por-
centaje de niños sin diarrea fue del 73% con simbiótico contra
45% en grupo control a las 96 horas (66). no está claro si la
mayor eficacia multicepas en comparación con una sola cepa
se deba a interacciones sinérgicas entre cepas o una conse-
cuencia de la mayor dosis utilizada de probióticos. además,
se cree que la sinergia entre L. rhamnosus y B. lactis produce

una mejor adhesión que conduce a más secreción de Iga (25).
estos trabajos mostraron resultados prometedores relaciona-
dos a los efectos de los simbióticos en la diarrea infecciosa
aguda. sin embargo, las pautas actuales de esPId/es-
Pghan no recomiendan ninguno de los simbióticos estudia-
dos (cada combinación con un solo estudio clínico) hasta que
estén disponibles más estudios confirmatorios (9).

MICRONUTRIENTES

zinc: es un oligoelemento estudiado por sus efectos bene-
ficiosos en la diarrea aguda desde el año 2000 (67) y reco-
mendado por la oms (68), reduce la probabilidad de conti-
nuar con diarrea en cualquier día de la enfermedad en un
15%, la probabilidad de prolongarse la diarrea por más de 7
días se reduce en 27% (67) y previene futuros episodios en
los 2-3 meses luego de la suplementación (69,70).  el zinc es
un componente de varias metaloenzimas y factores de trans-
cripción, e intervienen en la respuesta antiinflamatoria de mu-
cosas y en la resistencia a las infecciones (71). 

la oms/unICef lo recomiendan de 10-20 mg/día por
10 a 14 días (68), en mayores de 6 meses de edad (72).
Consideraciones para la prescripción del zinc: a) indicado
principalmente en niños con déficit nutricional por lo cual los
valores previos determinan su efectividad (72,73), en pacien-
tes bien nutridos no tiene beneficio (74); b) en niños menores
de 6 meses faltan evidencias que justifiquen su uso y por po-
sible inducción de vómitos actualmente no se recomienda
(72-74; c) el gluconato de zinc ha demostrado ser beneficioso
de manera consistente, mientras que otras sales han tenido re-
sultados variables (73,75); d) no se recomienda uso profilác-
tico, no tiene evidencia hasta la fecha (72,76).

Vitamina a: participa en la inmunidad innata al contribuir
con la integridad física de barreras epiteliales y mucosas (77).
existe una relación inversa entre su déficit y las infecciones
en población de riesgo (78). Consideraciones en diarrea
aguda: a) en niños mayores de 6 meses disminuye la mortali-
dad asociada a diarrea en un 30%, pero en cuanto a la inci-
dencia los reportes son controversiales (79-81); b) en niños
menores de 6 meses parece no tener impacto en la morbilidad
ni en la mortalidad (77,78); c) algunos estudios sugieren que
el mayor efecto puede ser en la duración más que en la apari-
ción de los episodios de diarrea (79).

Consensos internacionales recientes desestiman su uso en
el tratamiento agudo de las diarreas (76), otros estudios sugie-
ren que puede ser beneficioso en forma profiláctica (82) sobre
todo en cuadros inflamatorios (72,74). la oms recomienda
su suplementación en áreas de déficit, en países de ingresos
bajos o medios como estrategia para reducir la morbilidad y
la mortalidad en niños entre los 6 meses y los 5 años de edad,
un porcentaje del beneficio se atribuye a la reducción de la
mortalidad debido a diarrea infantil (83). 

Vitamina d: permite mantener el equilibrio homeostático
de la respuesta inmune y posee múltiples mecanismos para
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reducir el riesgo de infecciones microbianas y muerte (84-
86).  ayuda a mantener uniones estrechas y uniones gap a tra-
vés de la e-caderina (87), así como mejorar la inmunidad in-
nata por inducción de péptidos antimicrobianos (catelicidina,
defensinas) (8,89). estudios reportan la reducción de la repli-
cación del rotavirus por un microarn-155-5p que media la
regulación de las vías de señalización de tbK1/Irf3 (90) y
otros investigadores muestran que la vitamina d es responsa-
ble de la homeostasis intestinal por acción de las catelicidi-
nas, que regulan la composición de la flora bacteriana (91).
no se han establecido dosis de vitamina d en patologías in-
testinales. la evidencia señala  que su suplementación puede
ser fundamental en la prevención de la morbilidad y mortali-
dad por diarrea aguda. 

Ácido fólico: no se recomienda su uso para el tratamiento
de niños con age (II, b) (recomendación débil, evidencia de
muy baja calidad (9). 

glutamina:  es fuente de energía para las células de divi-
sión rápidamente, como los enterocitos, y su suplementación
en estados catabólicos preserva la estructura y función de la
mucosa intestinal, disminuye la translocación bacteriana y
apoya las respuestas inmunológicas normales. un ensayo en
niños de 6-24 meses con diarrea mostro que la glutamina a
0,3 gr/ kg/día durante 7 días, la duración media de la diarrea
en el grupo tratado fue significativamente más corta que en el
grupo placebo, el impacto beneficioso de la glutamina pare-
ció deberse a los efectos sobre la mucosa gastrointestinal más
que a la respuesta inmunitaria del huésped (92). aunque la
glutamina, conduce a una disminución de la permeabilidad
intestinal, posiblemente al afectar la regulación de las proteí-
nas en las uniones estrechas del intestino, no existe una reco-
mendación oficial para el uso de glutamina como una opción
de tratamiento de apoyo para la hiperpermeabilidad (93). a
pesar de los beneficios de la glutamina y la existencia de su-
plementos solos en combinación con probióticos como l.
reuteri, ninguna guía consultada recomienda el uso de gluta-
mina. 
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IV CONSENSO VENEZOLANO SOBRE ENFERMEDAD DIARREICA EN PEDIATRÍA

rafael J. santiago P. (1), elka marcano (2), daniela useche medina (3), noema torres (4).

RESUMEN

la enfermedad diarreica aguda es responsable de más de 1.700.000 episodios y 500.000 muertes, anuales en niños menores de 5 años de
edad, a nivel mundial. la trasmisión de la mayoría de los agentes causantes de la diarrea es por la vía fecal-oral, es decir, por la ingesta
de agua o alimentos contaminados; es por ello que el conocimiento y aplicación de medidas de prevención tienen importancia en el
impacto sobre la patología, asegurar la disponibilidad de fuentes de agua potable para el consumo humano, servicios de saneamiento
adecuados, lavado de manos con agua y jabón y conocimiento de técnicas alternativas de potabilización, lactancia humana exclusiva
durante los primeros seis meses, higiene personal y de los alimentos y programas de educación comunitaria para la salud planificados y
ejecutados según el diagnóstico previo, adecuados para cada comunidad y la inmunización contra rotavirus, son medidas de prevención
de gran utilidad en esta patología, que afecta principalmente a los más desfavorecidos.
Palabras clave: Prevención, agua potable, lavado de manos, higiene de alimentos, educación para la salud.

PREVENTION AND COMMUNITY EDUCATION IN ACUTE DIARRHEA.

SUMMARY

acute diarrheal disease is responsible for more than 1,700,000 episodes and 500,000 deaths/year , worldwide  in children under 5 years
of age. the transmission of most of the agents that cause diarrhea is the fecal-oral route, that is, by ingesting contaminated water or food.
for this reason, the knowledge and application of prevention measures are important in reducing the incidence of this pathology. ensuring
availability of drinking water sources for human consumption, adequate sanitation services, hand washing with soap and water,
knowledge of alternative drinking water treatments, exclusive human breastfeeding during the first six months of life, personal and food
hygiene and community health education programs appropriate for each community, and immunization against rotavirus are prevention
measures of great impact in this pathology, which mainly affects the most disadvantaged. 
Keywords: Prevention, drinking water, hand washing, food hygiene, health education.
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INTRODUCCIÓN

la prevención en salud incluye todas aquellas medidas
destinadas para prevenir la aparición de la enfermedad (reduc-
ción de riesgos), además de las destinadas a detener su avance
y atenuar sus consecuencias una vez establecida. estas medi-
das en general se acompañan de la promoción de la salud, en
la que participan ciudadanos, educadores, políticos y médi-
cos, proporcionando a las poblaciones los medios necesarios

para ejercer un mayor vigilancia de su salud, sobre los deter-
minantes de ésta y así poderlas controlarlas (1). la promoción
de la salud “…consiste en proporcionar a los pueblos los me-
dios necesarios para mejorar su salud y ejercer un mayor con-
trol sobre la misma” (2); es un ejercicio polifacético que com-
prende educación, formación, investigación, legislación, co-
ordinación de políticas y desarrollo comunitario (3).

la organización mundial de la salud (oms), reporta
cada año 1.7 millones de casos y más de 500000 muertes por
diarrea en niños menores de 5 años, siendo la mayoría por
transmisión fecal-oral (4, 5); las intervenciones destinadas a
prevenir las enfermedades diarreicas, en particular el acceso
al agua potable, a buenos sistemas de saneamiento y el lavado
de las manos con agua y jabón permiten reducir el riesgo de
enfermedad, pero en los países en vías de desarrollo la pre-
vención se ve obstaculizada por la situación socioeconómica
y cultural de la población (5, 6).

entre las medidas claves para prevenir las enfermedades
diarreicas cabe citar las siguientes (6):

• disponibilidad de fuentes de agua potable para el con-
sumo.

• uso de servicios de saneamiento mejorados.
• lavado de manos con jabón.
• lactancia humana exclusiva durante los primeros seis
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meses de vida.
• higiene personal y alimentaria.
• educación sobre salud y sobre los modos de transmi-

sión de las infecciones.
• Inmunización contra rotavirus.
a continuación se desarrollaran algunas:

AGUA POTABLE, CARACTERÍSTICAS Y 
TÉCNICAS DE POTABILIZACIÓN DE AGUA.

en el 2015, el 71 % de la población mundial utilizaba un
servicio de suministro de agua potable gestionada de forma
segura, el 89 % utilizaba una fuente mejorada de suministro
de agua potable que para acceder a esta, no es necesario un
trayecto de ida y vuelta superior a 30 minutos. 844 millones
de personas carecen de un servicio básico de suministro de
agua potable. se calcula que la contaminación del agua pota-
ble provoca más de 502 000 muertes por diarrea al año (7).
tener acceso al agua en cantidad suficiente y forma parte fun-
damental para garantizar el saneamiento. Cuando se cuenta
con suficiente agua se mejorará tanto la salud individual
como la comunitaria (8).

definiciones: 
agua potable: es la utilizada para los fines domésticos y la

higiene personal, así como para beber y cocinar. el agua pota-
ble salubre es el agua cuyas características microbianas, quími-
cas y físicas cumplen con las pautas de la oms o los patrones
nacionales sobre la calidad del agua potable, no ocasiona nin-
gún riesgo significativo para la salud cuando se consume du-
rante toda una vida, teniendo en cuenta las diferentes vulnera-
bilidades que pueden presentar las personas en las distintas eta-
pas de su vida. no debe existir Escherichia coli en el agua para
consumo, es un indicador de la calidad ampliamente utilizado
para cuantificar el riesgo de desarrollar gastroenteritis (9).

se tiene acceso al agua potable si la fuente de la misma se
encuentra a menos de 1 kilómetro de distancia del lugar de
utilización y si se puede obtener de manera fiable al menos 20
litros diarios para cada miembro de la familia. Por acceso de
la población al agua potable salubre, se entiende el porcentaje
de personas que utilizan las mejores fuentes de agua potable,
a saber: conexión domiciliaria, fuente pública, pozo de son-
deo, pozo excavado protegido, surgente protegida, aguas plu-
viales (10).

técnicas de potabilización del agua: (11) 
1. Cloración: la cloración puede realizarse mediante gas

cloro licuado, solución de hipoclorito sódico o gránu-
los de hipoclorito cálcico, y mediante generadores de
cloro in situ. la finalidad principal de la cloración es la
desinfección microbiana.

2. ozonización: el ozono es un oxidante potente y posee
múltiples usos en el tratamiento del agua, incluida la
oxidación de sustancias orgánicas.

3. otros procesos de desinfección: cloraminación, el uso
de dióxido de cloro, la radiación ultravioleta (uV) y

los procesos de oxidación avanzados. las cloraminas
como la monocloramina es la única útil como desin-
fectante, y la cloraminación se aplica en condiciones
diseñadas para producir únicamente esta sustancia. el
dióxido de cloro se genera, inmediatamente antes de su
aplicación, añadiendo gas cloro o una solución acuosa
de cloro a una disolución acuosa de clorito sódico. en
el agua, el dióxido de cloro se descompone en clorito
y clorato. el uso de radiación uV emitida por una lám-
para de arco de mercurio de baja presión, tiene activi-
dad biocida a longitudes de onda de 180 a 320 nm.
Puede utilizarse para inactivar protozoos, bacterias,
bacteriófagos, levaduras, virus, hongos y algas. los
procesos de generación de radicales hidroxilos se co-
nocen colectivamente como procesos de oxidación
avanzados y pueden destruir eficazmente sustancias
químicas que son difíciles de eliminar mediante otros
métodos.

4. filtración: las partículas pueden separarse de las aguas
brutas mediante filtros rápidos por gravedad, horizon-
tales o a presión, o filtros lentos de arena.

5. aeración: los procesos de aeración están diseñados
para retirar los gases y compuestos volátiles mediante
arrastre con aire.

6. Coagulación química: es el método más común de tra-
tamiento de aguas superficiales, se añaden al agua
bruta coagulantes químicos, habitualmente sales de
aluminio o de hierro, en condiciones controladas para
formar un hidróxido metálico floculento sólido. la co-
agulación es adecuada para eliminar algunos metales
pesados y sustancias orgánicas de solubilidad baja,
como plaguicidas organoclorados.

7. Carbón activado: este se produce mediante calenta-
miento controlado de material carbonoso, normalmen-
te madera, carbón, cáscaras de coco o turba. el carbón
activado se utiliza para eliminar del agua plaguicidas y
otras sustancias orgánicas, compuestos que producen
sabores y olores, cianotoxinas y carbono orgánico
total.

8. Intercambio de iones: el intercambio de iones es un
proceso en el que se permutan iones con la misma
carga entre la fase acuosa y una fase sólida de resina.
el intercambio de cationes puede utilizarse para elimi-
nar algunos metales pesados.

9. Procesos de membrana: los procesos de membrana
más importantes en el tratamiento del agua son la ós-
mosis inversa, la ultrafiltración, la microfiltración y la
nanofiltración.

disposición de excretas o saneamiento.
según la oms en 2015, el 39 % de la población mundial

utilizaba un servicio de saneamiento gestionado de forma se-
gura. el 27 % de la población mundial utilizaba instalaciones
privadas de saneamiento conectadas al alcantarillado, desde
el cual se trataban las aguas residuales. el 13 % de la pobla-
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ción mundial utilizaba inodoros o letrinas en los que se elimi-
naban los excrementos in situ. el 68 % de la población mun-
dial utilizaba al menos un servicio básico de saneamiento
(12). 2300 millones de personas siguen sin tener instalaciones
de saneamiento básicas como inodoros o letrinas que no estén
compartidas con otras familias. de ellas, 892 millones toda-
vía defecan al aire libre, por ejemplo, en alcantarillas, detrás
de arbustos o en masas abiertas de agua.

se estima que al menos el 10 % de la población mundial
consume alimentos regados con aguas residuales y es causa
de 280 000 muertes por diarrea cada año y es un importante
factor subyacente a varias enfermedades tropicales desatendi-
das, como las helmintiasis, esquistosomiasis y el tracoma.

la oms ha definido el saneamiento como: el acceso, uso
de instalaciones y servicios para la eliminación segura de
orina humana y excrementos. en caso de no contar con sumi-
nistro de agua intradomiciliaria, conductos de desagüe para
las aguas residuales o agua en cantidad suficiente para la eli-
minación de los desechos humanos, resulta conveniente la
construcción de letrinas sanitarias.

las letrinas deben estar construidas en terrenos secos y
que no se vean afectados por los cambios de climas o inunda-
ciones, si el terreno es blando se debe realizar cubiertas de las
paredes del foso con materiales de construcción o propios de
la región, para evitar derrumbes. la distancia con respecto a
la casa debe ser de 5 m, y entre 7.7 a 15 m de cualquier toma
de agua potable (12, 13).

manejo de desechos sólidos.
el problema sanitario por la mala disposición de residuos,

incide en el riesgo epidemiológico que representa la acumu-
lación y vertimiento incontrolado de excrementos, tienen
como resultado de sus características de inflamabilidad, pro-
liferación de moscas, roedores, bacterias y otros animales y
microorganismos causantes de enfermedad.

un desecho es “cualquier tipo de material que esté gene-
rado por la actividad humana y que está destinado a ser des-
echado” (14). en el caso de desechos sólidos municipales se
aplican términos más específicos a los desechos de alimentos
putrescibles (biodegradables) llamados basura, y a los des-
echos sólidos no putrescibles, los cuales se designan simple-
mente como desechos (ver tabla nº 1)(15).

los principales métodos de tratamiento de desechos sóli-
dos son:

1. Incineración.
2. Compostificación, lombricompost y digestión.
3. uso constructivo y transformación.
4. disposición final.
los métodos de adquisición final de desechos sanitarios

son:
• relleno sanitario.
• la minimización de la cantidad de desechos.
• Vertido a corriente de agua o al mar.
• Vertedero a cielo abierto.
• Quema al aire libre.
• alimentación de animales.
generalmente, la gestión de los desechos sólidos com-

prende cuatro actividades (15):
• reducción en el origen, que es la forma más efectiva

de reducir la cantidad de desechos, el costo asociado a
su manipulación y los impactos ambientales.

• reciclaje, que implica la separación y recogida de ma-
teriales de desecho, la preparación de estos materiales
con miras a la reutilización, el reprocesamiento y la
transformación en nuevos productos.

• transformación de desechos mediante operaciones
que alteran su composición química, física o biológica.
un ejemplo de esta transformación lo constituye la
combustión y la producción de abono.

• Vertido, que implica la evacuación controlada de des-
echos encima o dentro del manto de la tierra. es el mé-
todo más común, pero el menos deseado, para tratar los
desechos sólidos (14).

lavado de manos y técnicas alternativas.
estrategias como el lavado de manos puede reducir el

riesgo de las enfermedades diarreicas en 42-47 %. se estima
que hasta el 90 % de los casos registrados de gastroenteritis
son por falta de agua, saneamiento básico y el hábito de lava-
do de manos. estudios refieren que esta medida es una herra-
mienta principal en la prevención de diarrea, reduciendo esta
enfermedad en 40 % (9, 17-19). en el año 2015 la
organización de las naciones unidas (onu) en la agenda
2030 sobre el desarrollo sostenible, incluyó medidas con la fi-

nalidad de garantizar el acceso de agua para el consu-
mo humano y saneamiento (20). las instalaciones de
lavados de manos deben ser obligatorias y estar ase-
quibles en todos los centros de trabajo y escuelas. se
estima que en países menos adelantados solo el 27 %
de la población dispone de instalaciones básicas de la-
vado de manos con agua y jabón (9).

definiciones (21).
higiene de manos: término general que se aplica a

cualquier técnica de lavado de manos.
lavado de manos higiénico: lavado de manos con

agua y jabón convencional (ph neutro).
lavado antiséptico de manos: lavado de manos
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Tabla Nº1. Clasificación de desechos sólidos (14, 15)
Tipos Clases

Doméstico y comercial
Orgánicos
Inorgánicos
Especiales

Institucionales Igual que domésticos y comerciales

Construcción y demolición Construcción
Demolición

Servicios municipales Difusos

Plantas Platas de tratamiento
Plantas de incineración

Industriales
Agrícolas y pecuarios
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con agua y un jabón que contenga algún agente antiséptico.
desinfección antiséptica de mano con soluciones de base

alcohólica: fricción de las manos con un antiséptico de manos
que contenga alcohol.

descontaminación de manos: reducir el recuento bacteria-
no en las manos realizando una frotación antiséptica o un la-
vado antiséptico de manos.

antisepsia quirúrgica de manos: lavado de manos por fro-
tación antiséptica o antisepsia prequirúrgica de manos, realiza-
do por el personal que participa en intervenciones quirúrgicas
y aquellas técnicas en las que se emplee asepsia quirúrgica.

diferentes técnicas adecuadas de higiene de manos
(21, 22).

fricción de manos con productos de base alcohólica. esta
técnica elimina la mayoría de los gérmenes y virus, en un
aproximado de 20 a 30 segundos, hay buena tolerancia a la
piel y no requiere infraestructura particular. debe realizarse
sin anillos, pulseras u objetos que dificulten erradicar macro-
organismos transitorios o permanentes de las manos. no se-
carse las manos después de la aplicación de la solución de
base alcohólica, se debe dejar que se evapore por sí misma
(Ver figura 1).

lavado de manos con jabón: se utiliza agua tibia y se re-
aliza de 40 a 60 segundos, necesita infraestructura con lava-
bos y agua. es menos efectiva en la inactivación de los micro-
organismos en comparación con la higiene de manos con pre-
parados de base alcohólica. el jabón recomendado es líquido
con dispensador, en medios hospitalarios. el secado posterior
se realizará con toallas desechables, cerrar el grifo con la
misma toalla (22). (Ver figura 2).

antisepsia quirúrgica de manos: es necesario cuando se
realiza algún procedimiento quirúrgico o aséptico. se reco-
mienda utilizar sustancias halogenadas con clorhexidina. se
recomienda la antisepsia de las manos con jabón antiséptico
o un enjuague con alcohol de actividad persistente, antes de
colocarse los guantes estériles. se debe friccionar las manos
y el antebrazo durante 2 a 6 minutos. Prestar especial atención
a la desinfección de las uñas, borde periungueal, espacios in-
terdigitales y los dedos (22).

Indicaciones del lavado de manos (21).

Indicaciones generales: 
1. si las manos están visiblemente sucias o contaminadas

con sangre o fluidos corporales:
• lavado de manos con agua y jabón. no es válida la
aplicación de soluciones de base alcohólica.

2. si las manos no están visiblemente sucias o contami-
nadas con sangre o fluidos corporales 
• fricción de las manos con solución de base alcohó-
lica o lavado con agua y jabón antiséptico.
• la primera opción es el uso de soluciones de base al-
cohólica.
• las soluciones de base alcohólica no deben aplicar-
se en aquellas situaciones en las que se supone o se ha
probado que ha existido exposición a esporas
(Clostridium spp, bacillus spp) por su escasa actividad
ante los mismos.

antisepsia quirúrgica de manos.
el personal sanitario debe higienizarse las manos más ex-

haustivamente antes de participar en una intervención quirúr-
gica. se puede utilizar jabón antiséptico con agua o solucio-
nes de base alcohólica. en ambos casos, se deben respetar los
tiempos recomendados por el fabricante.

- Indicaciones específicas:
5 momentos del lavado de manos definidos por la oms

(21):
• antes del contacto con el paciente.
• después del contacto con el paciente.
• antes de realizar una técnica invasiva.
• después del contacto con fluidos del paciente.
• después del contacto con el entorno.
además de estos 5 momentos descritos anteriormente es

necesario realizar higiene de manos: al pasar de una zona del
cuerpo contaminada a otra limpia, dentro del mismo paciente.
antes y después de utilizar guantes.

LACTANCIA HUMANA.

la leche humana proporciona al niño, a la madre y a la so-
ciedad, innumerables y reconocidos beneficios, pero a pesar
de esto, la misma está dejando de ser una práctica cotidiana
en varios países del mundo (23). esto incrementa 14 veces el
riesgo de mortalidad, al aumentar considerablemente el ries-
go de aparición de infecciones graves, entre las que se en-
cuentran los procesos diarreicos. las propiedades anti infec-
ciosas de la leche materna adquieren más que un significado
nutricional y brindan protección a los infantes (24).

la oms ha estimado que el fomento de la lactancia ma-
terna podría llevar a una reducción del 25 % de la mortalidad
por enfermedades diarreicas en los primeros seis meses de
vida (23). Por tal motivo, en los primeros 6 meses los lactan-
tes deberían ser amamantados de forma exclusiva y conti-
nuarla hasta los 2 años de vida o más (25), ya que protege
frente el riesgo de alergia en la infancia, favorece el espacia-
miento de los nacimientos y contra enfermedades crónicas
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Figura 1. Técnica de lavado
de manos con productos
de base alcohólica (21).

Figura 2. Técnica de lavado de
manos con agua y jabón (21).
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(25), los niños correctamente amamantados presentan menor
número de episodios de hospitalizaciones (5, 26- 31), y muer-
te por diarrea (30), incluso en condiciones socioeconómicas
adversas (32), siendo más elevada en los que reciben biberón
(5) debido al elevado riesgo de contaminación (33).
amamantar es la acción más efectiva y menos costosa para
evitar la desnutrición y reducir riesgos de patologías infeccio-
sas (gastrointestinales y respiratorias) en países desarrollados
y en vías de desarrollo (30) y de enfermedades no infecciosas
como alergia, asma, obesidad infantil, diabetes y eventos car-
diovasculares en la edad adulta (25, 27, 34).

la práctica adecuada de la lactancia materna limita la fre-
cuencia de procesos diarreicos y la aparición de sus compli-
caciones en los primeros seis meses de vida, de tal manera
que la misma se debe fomentar; esto permitiría elevar el esta-
do de salud de la población infantil.

ALIMENTOS E HIGIENE DE LOS ALIMENTOS.

la oms, reporta cada año 1,7 millones de casos de dia-
rrea en niños menores de 5 años, cuya causa puede atribuirse
en la mayoría de los casos a la ingesta de agua o alimentos
contaminados (4, 5). los alimentos representan la principal
fuente de nutrientes, pero también la más importante exposi-
ción a agentes patógenos biológicos (bacterias, virus y pará-
sitos) y agentes químicos (plaguicidas y metales pesados).
los alimentos inseguros crean un círculo vicioso de diarrea y
desnutrición, amenazando el estado nutricional de los más
vulnerables (35).

la correcta manipulación de los alimentos puede prevenir
la mayoría de las enfermedades transmitidas por alimentos
(eta). las buenas prácticas de alimentación implican la se-
lección de alimentos nutritivos y el uso de adecuadas medidas
de higiene, ya que los mismos pueden contaminarse con los
agentes patógenos que causan diarrea en todas las etapas de
producción (inclusive durante el cultivo), transporte, distribu-
ción y finalmente la manipulación en el hogar al momento de
prepararlos, consumirlos y almacenarlos (4, 25, 35-38).

según la oms, del 30 al 40 % o más, de los casos de en-
fermedades transmitidas por alimentos ocurren en el hogar.
los consumidores son los responsables de la preparación de
los alimentos y sus prácticas de manipulación dependen de la
cultura, y basadas posiblemente en información y percepcio-
nes erróneas (39-41). Por décadas, la oms ha fomentado las
prácticas seguras e higiénicas para la manipulación de los ali-
mentos. a continuación, se presentan las 5 claves de la oms
para la inocuidad de los alimentos, las cuales explican los
principios básicos para lograr una alimentación más segura y
prevenir las enfermedades transmitidas por los alimentos (4,
38, 41).

1. mantener la limpieza:
el objetivo principal de la limpieza es evitar la contami-

nación cruzada o la transferencia de microorganismos cau-
santes de enfermedades de un alimento, objeto o superficie a

otro alimento. las manos, los utensilios de cocina y las tablas
de cortar son vehículos habituales para la propagación de
agentes patógenos durante la preparación de los alimentos (4,
40, 42- 44). se recomienda:

• lavar las manos antes y después de la preparación
de los alimentos.
• lavar las manos frecuentemente durante la prepara-
ción de los alimentos.
• lavar las manos y los utensilios después de manipu-
lar carnes rojas, pescados, mariscos o aves crudas.
• lavar las manos antes y después de comer.
• lavar las manos después de cambiar los pañales, ir
al baño o tocar la basura.
• lavar y desinfectar todas las superficies. 
• limpiar el refrigerador y el horno microondas con
frecuencia.
• lavar y secar los utensilios utilizados en la prepara-
ción de alimentos.
• los paños de cocina y otros utensilios de limpieza
deben mantenerse limpios y cambiarse diariamente.
• servir los alimentos en utensilios limpios.
• Proteger los alimentos y las áreas de cocina de in-
sectos, plagas y otros animales.
• lavar las manos después de jugar con las mascotas.

2. separar los alimentos crudos y cocinados:
• se deben separar los alimentos crudos (carnes rojas,
pescados, mariscos o aves) de los alimentos cocinados
para evitar la contaminación cruzada.
• en el refrigerador se deben almacenar los alimentos
crudos debajo de los cocinados o listos para el consu-
mo.
• guardar los alimentos en recipientes con tapa para
evitar el contacto entre los crudos y cocinados.

3. Cocinar:
• Cocinar los alimentos hasta alcanzar una temperatu-
ra de 70°C (160°f), de esta forma se asegura la inocui-
dad de los alimentos.
• se recomienda utilizar un termómetro para verificar
la temperatura.
• llevar a ebullición los alimentos con abundante can-
tidad de líquido como sopas y guisos.

4. mantener los alimentos a temperaturas seguras:
• los alimentos que no necesitan refrigeración o con-
gelación se deben almacenar en un lugar fresco, venti-
lado y limpio, con una separación de aproximadamente
15cms de las paredes, techo y suelo. 
• después de cocinar los alimentos no deben perma-
necer a temperatura ambiente durante más de 2 horas.
es una práctica inadecuada dejar enfriar los alimentos
cocinados a temperatura ambiente antes de colocarlos
en el refrigerador.
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• el intervalo de temperaturas entre 5 - 60°C se consi-
dera zona de peligro ya que los microorganismos cre-
cen y se multiplican con rapidez, por lo tanto, se reco-
mienda mantener la comida muy caliente (a más de
60°C) antes de servir y refrigerar lo antes posible los
alimentos cocinados y los perecederos (preferiblemen-
te por debajo de los 5°C).
• no almacenar alimentos durante mucho tiempo en el
refrigerador. se recomienda no más de 3 días, y reca-
lentar no más de una vez.
• descongelar los alimentos en la parte más baja del
refrigerador, y no a temperatura ambiente.
• se puede utilizar el horno microondas como método
de descongelación ya que por su alta eficacia térmica
resulta eficiente, sin embargo, este proceso debe ser se-
guido de la cocción inmediata de los alimentos.

5. agua y materias primas seguras:
• es necesario utilizar agua segura para lavar las fru-
tas y hortalizas, preparar alimentos y bebidas, limpiar
los utensilios de cocina y lavarse las manos.
• seleccionar alimentos sanos y frescos.
• utilizar alimentos procesados para su inocuidad
como la leche pasteurizada.
• desechar latas de alimentos aplastadas, abombadas
u oxidadas.
• no consumir alimentos después de la fecha de ven-
cimiento o caducidad.

EDUCACIÓN PARA LA SALUD.

la educación para la salud (eps) abarca a los individuos,
sus conductas saludables y de riesgo, y también de la evolu-
ción; por lo que es necesario poner en práctica diferentes for-
mas de eps, dirigidas hacia los grupos, las organizaciones y
las comunidades. (3). la prevención, promoción y eps están
estrechamente entrelazadas y se refuerzan mutuamente, con-
tribuyendo a ofrecer a la población la oportunidad de desarro-
llar plenamente su potencial humano (45). no se trata solo de
transmitir información, sino de desarrollar un proceso educa-
tivo que tiene como finalidad responsabilizar a los ciudada-
nos en la defensa de la salud propia y colectiva (46), mediante
la comunicación persuasiva (45) ya que depende, en esencia,
de la participación activa de una población bien informada en
el proceso de cambio, y la eps es una herramienta vital (3).

es una oportunidad de aprendizaje creada conscientemen-
te e incluye las acciones dirigidas a mejorar la alfabetización
en salud, aumentar las habilidades y capacidades de las per-
sonas de salud individual (1), impulsando su emancipación
(47), mejorar la situación socioeconómica y las  ambientales
que tienen impacto en la salud (1), implica además de la
transmisión, la creación, recreación y apropiación (construc-
ción) del conocimiento para la prevención de enfermedades,
que dificultan el desarrollo de una vida saludable (48. 49), es

un planteamiento integral del aprendizaje, que se caracteriza
en la coparticipación, cooperación, interactividad, mediante
la realización de actividades de creación de capacidades y
desarrollada mediante herramientas, metodologías y recursos
destinados a hacer de la propia comunidad el principal agente
activo del aprendizaje (50).

la eps actúa en el medio ambiente a través del sanea-
miento ambiental como la higiene del hogar, de los espacios
físicos, agua potable, eliminación adecuada de residuos y la
contaminación del aire, sobre la higiene de los alimentos y de
los individuos, mediante la educación sanitaria (fomenta las
conductas positivas de salud y cambios de hábitos de vida in-
sanos) y la medicina preventiva (1), es importante que los
participantes estén implicados, motivados, comprometidos, y
pudiendo ser de diferentes tipos de comunidades, y desde allí
sentir que son parte de las acciones y del proceso, pues todos
son importantes para lograr los cambios en salud (3) para ser
posteriormente promotores de estos procesos educativos.

anteriormente se pensaba que con solo eps se generaran
cambios epidemiológicos y de estilos de vida no saludables,
hoy se sabe no es factible, pues se requiere además de políti-
cas públicas, dirigidas a mejorar la situación socioeconómica
de la población y la formación de los recursos humanos y do-
tación de recursos económicos a los programas de eps (48).

la diarrea es un problema de salud pública especialmente
en países en vías de desarrollo, con grandes repercusiones en
el estado nutricional y la morbimortalidad (6, 51, 52), diferen-
tes estudios han reportado que la población que está expuesta
a malas condiciones ambientales, falta de asesoría, escaso co-
nocimiento sobre los factores de riesgo y de las medidas sani-
tarias para prevenir la diarreica, situación que se evidencia a
diferentes regiones de américa (16, 48, 52-56), se asocia con
bajo estrato socio económico y de nivel de instrucción mater-
no (16), por lo que es necesario mejorar el conocimiento de las
madres y cuidadores e incluso de los escolares sobre la enfer-
medad diarreica aguda, mediante sesiones educativas (48, 52,
53, 57), debido a que el acceso a la eps es un factor de pro-
tección e impacto en la reducción de la diarrea infantil (58).

el desarrollo de un programa de eps, debe por lo general
cumplir con cuatro (4) fases o etapas: diagnóstico, planifica-
ción, ejecución y evaluación.

etapa diagnóstica: donde se investiga los conocimientos
que puedan tener los participantes, sobre la prevención y la
diarrea aguda (la importancia de mantener la lactancia ma-
terna exclusiva hasta el sexto mes, lavado de las manos,
consumo de agua potable, la higiene personal, de alimentos
y de utensilios antes de alimentar al niño, saneamiento am-
biental), la actitud, creencias, afectos, experiencias previas,
situación socioeconómica, cultural y la disponibilidad de re-
cursos (59-61).

etapa de planificación: una vez realizado el diagnóstico,
se debe priorizar las acciones, de acuerdo a la situación real y
establecer ¿Qué? ¿Con quién? ¿Con qué? y ¿Cuándo? se re-
alizaran. mediante la redacción de los objetivos (general y es-
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pecíficos), definir la población, conociendo sus característi-
cas y las de los recursos humanos, para establecer las respon-
sabilidades individuales, los recursos materiales necesarios
(papelería, electrónicos o de otra índole) para su obtención,
clasificación y preparación, y recursos bibliográficos.
Posteriormente es necesario diseñar las actividades, la cuáles
serán las tareas a desarrollar para conseguir los objetivos es
decir ¿Cómo? y ¿dónde? estableciendo la temática a des-
arrollar, los objetivos de cada una de las sesiones, la cantidad
de encuentros, la metodología que se empleará (de acuerdo al
tema y recursos), el procedimiento (charlas, conversatorios,
foros o talleres), los responsables, lugar, duración, los méto-
dos de evaluación y el cronograma a desarrollar (59, 62), es
necesario que estas actividades sean planificadas según los
criterios del aprendizaje significativo (63), que sean veraces,
integrales, participativas, respetuosas de los participantes, éti-
cos, globales, que conjuguen la teoría con la práctica (61) y
que promuevan una actitud crítica de los participantes (64).

etapa de ejecución o intervención: en esta se ejecutará lo
planificado, es la etapa más visible del programa, y se debe
favorecer la comunicación bidireccional; es necesario eva-
luar el proceso y los resultados que se van obteniendo para
de esa forma adaptar la planificación, mediante las modifi-
caciones que sean necesarias mediante la retroalimentación
obtenida (62).

evaluación: puede ser cualitativa o cuantitativa y se debe
aplicar en diferentes momentos, durante el proceso (como ya
se comentó) al final del mismo. durante el proceso es nece-
sario evaluar el desarrollo del programa, cumplimiento y ca-
lidad de las actividades, además de fomentar y escuchar la
opinión de los participantes para mejorar y adaptar lo necesa-
rio para mejorar el desarrollo; también es necesario evaluar el
nivel de conocimiento adquirido por los participantes, me-
diante cuestionarios, aplicados antes y después del desarrollo
del proyecto, es necesario evaluar los cambios de actitud y el
desarrollo de habilidades, preferiblemente de forma indivi-
dual y los resultados a largo plazo, esto mediante la aplica-
ción de las medidas preventivas que traerían como resultado
la disminución de episodios de diarrea dentro de esa comuni-
dad (45, 60, 61, 62, 65,).

.
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Resumen

existen numerosos patógenos de diferentes formas de vida como bacterias, parásitos y virus que causan enfermedades infecciosas
diarreicas en los seres humanos. el objetivo de este artículo, es hacer un recuento de las vacunas autorizadas para patógenos virales como
los rotavirus y bacterias como el cólera y tifoidea; asimismo y desde el enfoque del patógeno, su morfología desencadenante de
inmunidad y técnicas de fabricación de vacunas; se presenta brevemente el progreso de vacunas contra norovirus, Shigella y Escherichia
coli enterotoxigènica. el rumbo de recientes investigaciones está dirigido a obtener vacunas que confieran inmunidad  contra  muchos
serotipos de un mismo patógeno.  

Palabras clave: enfermedades entéricas. Vacunas. norovirus. Shigella spp, Salmonella spp.  E. coli enterotoxigènica. 

ENTEROPHATOGENIC  VIRUS AND BACTERIA VACCINES

Abstract

there are numerous pathogens of different life form such as bacteria, parasites and viruses that cause diarrheal infectious diseases in
humans. the objective of this article is to review the licensed vaccines for viral pathogens such as rotaviruses and bacteria as cholera
and typhoid (ti21a, Vi Polysaccharide) and also  based on the pathogen, its morphology, immunity triggering and vaccine manufacturing
techniques, the progress of vaccines  against norovirus, Shigella and enterotoxigenic Escherichia coli. the strategy of ongoing researches
has been focused to  develop vaccines that would confer immunity against many serotypes of the same  pathogen.

Key words: enteric diseases. Vaccines, norovirus, Shigella spp, Salmonella spp,  enterotoxigenic E. coli.
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INTRODUCCIÓN

existen bacterias, parásitos y virus que causan enfermeda-
des infecciosas diarreicas (eId) y las vacunas se consideran
un enfoque preventivo eficaz y práctico.  si bien hay vacunas
disponibles para algunos patógenos entéricos (rotavirus y el
cólera), no existen vacunas autorizadas para muchos otros
entes virales y bacterianos. el objetivo de este artículo, es
hacer un recuento de las vacunas autorizadas para virus y bac-
terias; y desde el enfoque del patógeno, su morfología, desen-
cadenante de inmunidad y técnicas de fabricación de vacunas.
se presenta brevemente el progreso de vacunas contra
norovirus, shigella y escherichia coli enterotoxigènica.

VACUNAS CONTRA VIRUS 

ROTAVIRUS
la infección por rotavirus es la causa más común de en-

fermedad diarreica severa en los niños menores de cinco

años; la primera infección suele ocurrir antes de los tres años
(1,2,3,4).  en Venezuela el rotavirus es responsable del 33%
de los episodios de diarrea que requieren hospitalización (4).
la principal forma  de transmisión es fecal-oral, a través de la
saliva o contacto cercano persona –persona. altas concentra-
ciones de virus son excretadas por las heces de personas in-
fectadas (5,6).

el virus pertenece a la familia reoviridae, poseen doble
cápside proteica. en la capa interna, se encuentra el núcleo
que contiene el genoma viral consistente en arn de doble ca-
dena con 11 segmentos, codificando cada segmento una pro-
teína específica, seis proteínas estructurales y cinco no estruc-
turales (7,8). se describen siete serogrupos de rotavirus (sero-
grupos a a g). los patógenos humanos pertenecen a los gru-
pos a, b y C. los del grupo a son los importantes desde el
punto de vista de la salud pública (7). entre los del grupo a se
identifica un sistema binario de serotipaje para su reconoci-
miento, basado en las proteínas VP4 y VP7. la VP7 es una
glicoproteína de ahí su nombre de tipo g, y la VP4 es una pro-
teína sensible a las proteasas conocida como tipo P. estas dos
proteínas virales superficiales son los antígenos que inducen
la producción de anticuerpos neutralizantes y son los blancos
principales para el desarrollo de vacunas. actualmente son
clasificados según el genotipo, que es determinado por las di-
ferencias entre las secuencias de cada cepa viral. Para los se-
rotipos g se observa una perfecta correlación entre serotipo y
genotipo lo cual no es igual para el serotipo P. la forma de
descripción actualmente aceptada es: serotipo/genotipo g y el
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serotipo P con el genotipo que se enumera en corchetes, a ma-
nera de ejemplo g1P1a (7,9).  existen varias combinaciones
antigénicas, más de 70 han sido identificadas en infecciones
en el hombre, siendo las más frecuentes: g1, g3, g4, y g9
con P1a [8] y g2 con P1b [4] (7,8,9). 

el virus infecta las células epiteliales de las vellosidades
del intestino delgado, los enterocitos maduros, allí se replican
(7). la entrada al enterocito se produce vía los glicolípidos de
la superficie de las células directamente o a través de endoci-
tosis dependiente del calcio. una vez en el interior se replican
y provocan afectaciones en las mitocondrias y retículo endo-
plásmico. las lesiones en la mucosa se producen como resul-
tado de la destrucción selectiva de las puntas de las vellosida-
des del intestino. el mecanismo principal de inducción de la
diarrea es la disminución de la absorción de sal, glucosa y
agua, como resultado del daño intestinal, y el reemplazo de
células epiteliales de absorción por células secretoras de las
criptas vellosas. esto provoca  diarrea de tipo osmótica (9,10).

VACUNAS CONTRA  ROTAVIRUS
un objetivo de una vacuna contra el rotavirus es duplicar

el grado de protección contra la enfermedad que sigue a la in-
fección natural pues debe semejar a la infección natural, pro-
teger contra enfermedad moderada y severa, prevenir la hos-
pitalización y reducir la mortalidad (7,10).

Vacuna RRV humano-rhesus /  Rotashield
es una vacuna tetravalente. Consiste en la cepa g3P [3]

del mono rhesus como esqueleto y tres cepas reorganizadas,
con proteína VP7 (reordenada) de g1, g2 y g4 para proteger
contra los serotipos VP7 g1 a g4. un régimen de tres dosis
proporcionó eficacia del 70 al 90%. se autorizó en 1998 y se
retiró del mercado en 1999 debido a un bajo riesgo asociado
con invaginación intestinal. estudios posteriores mostraron
que un régimen de dos dosis administradas en el primer y se-
gundo mes producía  protección del 64% sin efectos adversos
de invaginación (11, 12). 

Vacuna RV5 / RotaTeq ®
Vacuna reordenada pentavalente bovina-humana.

Contiene la cepa de rotavirus bovino g6P [5] como columna
vertebral y de cinco cepas reagrupadas (g1P [5], g2P [5],
g3P [5], g4P [5] y g6P [8]). un esquema de tres dosis pro-
porcionó 74% de eficacia contra cualquier enfermedad por
rotavirus  y  98% de eficacia contra una enfermedad grave en
europa y ee. uu.  la eficacia en los países en desarrollo os-
ciló de sólo 51% y 64% durante el primer año y de  20% y
46% en el segundo año (11, 13).  se administra vía oral a los
niños en tres dosis; a los dos, cuatro, seis meses de edad (14).

Vacuna RV1, RIX4414 /  Rotarix®
Vacuna  monovalente  de origen humano, a virus vivo ate-

nuado de administración oral. lleva la cepa g1P [8]  atenua-
da en el paso de cultivo de tejidos  que representa  los antíge-
nos VP4 y VP7 más comunes del rotavirus humano. en un ré-
gimen de dos dosis, produjo una eficacia similar a la de
rotateq®, que varió del 38% al 97% contra la gastroenteritis

moderada a grave  (11).  el esquema de vacunación es de dos
dosis; a los dos y cuatro meses de edad. Para roteteq y
rotarix la edad mínima de administración es de seis semanas
y la edad máxima de administración es de 32 semanas con 0
días (14). 

Rotavac 
es una vacuna monovalente. lleva la cepa 116e (g9P

[11]) viva atenuada naturalmente aislada de niños sin sínto-
mas. está autorizada en India,  muestra protección del 56% y
el 49% contra la hospitalización en el primer y segundo año
de vida, y eficacia del 35% contra cualquier infección por ro-
tavirus en un régimen de tres dosis (11,15).  

Rotasiil
autorizada en India, vacuna pentavalente reordenada de

bovinos y humanos (g1 [P5], g2 [P5], g3P [5], g4P [5], g9P
[5]). mostró eficacia del 33% contra la gastroenteritis grave
por rotavirus en el primer año (11,15). estas cuatro vacunas
citadas están precalificadas por la organización mundial de
la salud (oms).

LLR-85,  Rotavin-M1 y otras
llr-85  está basada en una cepa de cordero (g10P [12]);

autorizada en China con eficacia del 35 al 78%.  rotavin-m1
es una cepa humana atenuada (g1P [8]) y está autorizada en
Vietnam.  también se están desarrollando vacunas de subuni-
dades, incluidas las monovalentes P2-VP8-P [8]  y trivalentes
VaC041 (P2-VP8-P [4] P [6] P [8]) (11).

NOROVIRUS 
los  norovirus (nV) son ubicuos. en países de ingresos

altos y medianos el norovirus es la causa más común de gas-
troenteritis pediátrica (16,17). no existe una vacuna autoriza-
da para el norovirus (11). se transmite a través de la ingestión
de alimentos y agua contaminados, los brotes ocurren en pre-
escolares, escuelas, institutos de atención para jubilados, hos-
pitales y cruceros  (11, 16,17).

Pertenece a la familia: Caliciviridae. son virus de rna
de una sola cadena sin envoltura, estables al ácido y calor, y
resistentes al éter. genera un arnm de expresión temprana y
otro de expresión tardía (17,18,19). la región más variable de
la cápside viral es el dominio P2, que contiene regiones pre-
sentadoras de antígeno y sitios receptores (regiones de unión)
de hidratos de carbono de la célula blanco del nV (19,20).

Con la clonación del genoma (1990) se logró aplicar las
técnicas de reacción en cadena de la polimerasa en transcrip-
ción reversa (PCr-tr) y la secuenciación del virus. otro
avance lo constituye la expresión de la proteína de la cápside
en sistemas de expresión de proteínas, como en baculovirus o
en el virus de la encefalitis equina venezolana (Vee). esta
proteína se autoensambla en partículas pseudovíricas o VlP
(del inglés virus-like particles) con morfología y antigenici-
dad similares a las del virión infectivo. las VlP se han utili-
zado para producir antígenos, determinar la respuesta de an-
ticuerpos y para estudiar las interacciones entre las células
susceptibles y el virus (18,20).  el genoma del arn  consta
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de tres marcos de lectura abiertos (orf). un orf codifica
una poliproteína escindida en siete proteínas no estructurales
(nP1 a nP7), mientras que los otros dos orf codifican la
proteína de la cápside menor VP2 y la proteína de la cápside
principal VP1. VP1 se compone de un dominio de capa con-
servador (s) y un dominio sobresaliente variable (P). se han
identificado siete genogrupos de norovirus y 40 genotipos, de
ellos tres genogrupos (gI, gII y gIV) y 29 genotipos están
asociados con gastroenteritis humana.  sin embargo, el geno-
tipo 4 en el genogrupo gII, gII.4, es con mucho el más pre-
valente y es responsable de la mayoría de los casos de gastro-
enteritis aguda.  Por lo tanto, gII.4 junto con el virus de
norwalk gI.1 identificado inicialmente están dirigidos prin-
cipalmente en el desarrollo de vacunas contra el nV
(11,18,19,20,22-24).

el mecanismo de la diarrea inducida ha sido poco investi-
gado. los estudios en biopsias duodenales revelaron ausencia
de daño histológico pero estimulación de la secreción activa
de Cl - y función alterada de la unión estrecha, muy probable-
mente secundaria a la expresión reducida de ocludina y clau-
dina-4(proteínas de unión entre las células epiteliales)
(16,17).  en personas inmunocompetentes, se origina una en-
fermedad aguda, autolimitada y con buen pronóstico. la in-
fección se presenta con vómitos, diarrea acuosa, dolor abdo-
minal y náuseas con tiempo de incubación de 12 a 48 horas.
Puede cursar con fiebre, mialgias, anorexia, dolor de cabeza
y astenia. los síntomas duran de 1 a 5 días. en inmunocom-
prometidos, el cuadro clínico como la excreción viral persiste
por varias semanas (18). el vómito es síntoma cardinal del
norovirus, clave para su transmisión y detectado en las mues-
tras de emesis (17). el cuadro de gastroenteritis aguda, puede
llevar a  deshidratación grave y la muerte (11,16,17).  

VACUNAS CONTRA NOROVIRUS
Como el nV  no puede cultivarse con el sistema de cultivo

celular actual, el desarrollo de vacunas de células enteras ate-
nuadas se vuelve prohibible. en consecuencia, los candidatos
a vacunas se basan principalmente en proteínas virales. la
proteína de la cápside principal de norovirus VP1, cuando se
expresa en células eucariotas, forma partículas similares a
virus (VlP) para exhibir antigenicidad de manera similar a
las partículas virales nativas. además, el dominio P de VP1
después de unirse a un polipéptido y expresarse en cultivo ce-
lular también se agrega en partículas (partícula P). Por lo
tanto, las partículas similares al virus VP1 y las partículas P
del genotipo pandémico global gII.4 y los genotipos gI en-
démicos regionales son los antígenos primarios para el des-
arrollo de la vacuna contra el norovirus (11,23,24).

Vacuna GI.1 / GII.4 / VLP bivalente TAK-214
takeda Pharmaceutical realizo un ensayo de eficacia de la

vacuna candidato taK-214 para evaluar la eficacia de la ad-
ministración intramuscular. la vacuna utiliza antígenos de
partículas similares a virus (VlP) y antígenos de los genoti-
pos gI.1 y gII.4, como genogrupos que causan la mayoría de

las enfermedades (25).  esta vacuna VlP gI.1 / gII.4  es una
continuación de VlP (ligocyte) gI.1 monovalente. gI.1
VlP se diseñó inicialmente contra el virus norwalk. Con
gII.4 emergido como el genotipo más prevalente, se mejoró
la vacuna agregando VlP gII.4 para ser candidato bivalente
y administrarlo por vía intramuscular a adultos,  quienes  des-
arrollaron anticuerpos específicos de gI.1 y gII.4. estos an-
ticuerpos mostraron actividad neutralizante creciente de anti-
cuerpos que boquean los antígenos del grupo histosanguineos
(hbga, del inglés histo-blood group antigens) que actúan
como receptores para el virus en el intestino y son los que
protegen (11,22,23).

desde 2019 se llevan estudios clínicos de fase 2 para eva-
luar la inmunogenicidad a largo plazo. se estudia en tres en-
sayos (11, 21, 23, 25,26, 27, 28).  otros candidatos a vacuna
que incluye trivalente gI.3 / gII.4 / rotavirus rVP6,  P de par-
tículas derivan de un dominio P modificada de VP1, y las pro-
teínas VP1 adenovirus o alfavirus-vector también están en
desarrollo  (11-29).

Vacuna tetravalente
China autorizó en 2019, pruebas con una vacuna tetrava-

lente que podría prevenir  el 80 al 90 por ciento de las infec-
ciones. el logro de una vacuna contra nV se ha dilatado pues-
to que las estrategias tradicionales de desactivación y atenua-
ción fallan en el virus que no puede cultivarse; sumados a la
diversidad de genotipos, las variaciones regionales y su pro-
pensión a mutar. los ensayos clínicos están previsto duren 5
años (29).

Vacuna bivalente oral 
laboratorios Vaxart desarrolla una vacuna bivalente en ta-

bletas. sobre la base de que el  patógeno  infecta el intestino
delgado; apuestan por una vacuna que produzca  anticuerpos
mucosos localmente en el intestino, además de anticuerpos
sistémicos, así podría proteger mejor que una vacuna inyecta-
ble. dos ensayos clínicos de fase 1 con vacuna monovalente
en tableta oral basada en la cepa de noV gI.1, han demostra-
do amplias respuestas inmunitarias sistémicas y mucosas
(30). Concluimos que hasta la fecha no se dispone de una va-
cuna específica para prevenir la infección por nV (11,30).

VACUNAS CONTRA PATOGENOS 
BACTERIANOS

VIBRIO CHOLERAE 
V. cholerae: bacteria gramnegativa, no invasiva. la divi-

sión enserogruposse basa en los polisacáridos del antígeno
somático (o). hay más de 200 serogrupos de V. cholerae,
pero sólo dos (o1 y o139) causan enfermedad epidémica. la
protección cruzada entre estos dos serogrupos no se ha proba-
do. hay dos biotipos del serogrupo o1: el tor y clásico.
ambos se clasifican en dos serotipos: ogawa e Inaba. lacepa
el tores responsable de la séptima pandemia, que continúa en
la actualidad desde 1961 (31). 

V. cholerae coloniza el revestimiento epitelial del intesti-
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no delgado y la toxina colérica, segregada  por los serogrupos
toxicógenos o1o o139, es la que afecta el intestino. la 
acción  la toxina un receptor específico: el monosialosil gran-
gliósido gm‐1.(b) toxina se une al gm‐1 y libera la subuni-
dad (a) activa, que ingresa a la célula hospedadora. esta 
activación provoca pérdida masiva de líquido intravascular,
extracelular y de electrólitos, particularmente sodio, potasio y
bicarbonato con las deposiciones y los vómitos (31-32). este
patógeno se transmite por contaminación fecal del agua y los
alimentos. es una enfermedad de la pobreza (16,31).

Vacunas
la oms tiene precalificadas tres vacunas orales de célu-

las enteras muertas (oCV): dukoral, shanchol y euvichol
(11,31). las dos últimas son idénticas en términos de cepas
pero han sido formuladas por dos fabricantes distintos que
utilizan diferentes métodos. la vacuna inyectable preparada
con cepas de V. cholerae inactivadas con fenol todavía se fa-
brica en algunos países; la oms no recomienda su uso prin-
cipalmente porque su eficacia es limitada y la duración de la
protección escasa (31).  

WC-rBS /  Dukoral®
Vacuna monovalente a base de células enteras inactivadas

con formalina y por calor de V. cholerae 01(cepas clásica y el
tor, Inaba y ogawa) además de la subunidad b de la toxina
del cólera recombinante. Consta de 1 mg de proteína recombi-
nante de la subunidad b de Ct (rbs) y V. cholerae o1 muerta
(10 11 ufC, cuatro cepas, dos biotipos clásicos y dos biotipos
el tor, 2,5 × 10 10 ufC de cada biotipo) (11, 31). se presenta
como granulado efervescente para suspensión oral y se debe
administrar con disolución amortiguadora de bicarbonato,
para impedir que la subunidad b de la toxina sea destruida por
los ácidos gástricos. se muestra en viales de una dosis, de 3ml,
junto con el amortiguador de bicarbonato (sobre de gránulos
efervescentes). la vacuna y amortiguador se mezclan con 150
ml de agua para su administración a los mayores de 5 años y
con 75 ml de agua para administrar a niños de 2 a 5 años. el
tiempo de conservación de la vacuna es de tres años a 2–8 °C;
a 37 °C permanece estable durante un mes (31).

Para protección continuada se administra una única dosis
de recuerdo dentro de los dos años en el caso de adultos y
niños a partir de los 6 años de edad, y dentro de los seis meses
en niños de edades comprendidas entre los 2 años y menores
de 6 años. si han transcurrido hasta dos años desde la última
vacunación para los adultos y hasta seis meses para los niños
entre 2 años y menores de 6 años, se debería administrar una
única dosis de recuerdo. en caso de que hayan transcurrido
más de dos años desde la última vacunación (más de seis
meses para los niños desde 2 años y menores de 6 años), se
deberá repetir el ciclo de vacunación primaria.  la vacuna es
segura para embarazadas y personas coninfección por VIh o
con inmunodeficiencia por otras causas. no se recomienda el
uso de dukoral® en niños menores de 2 años (31,33).
estudios arrojan eficacia del 85% (11). la vacuna induce la
producción intestinal de anticuerpos (Iga) de 70%  a 100%  y

también anticuerpos en suero. se estima que la duración de la
protección es de 2 años (31,33). Importante es la observación
de la eficaciade dukoral® contra Escherichia coli enterotoxí-
gena (eCet) ya que la toxina b colérica es similar en estruc-
tura y funciones a la toxina termolábil eCet y se ha observa-
do inmunidad cruzada entre ambas (31).

Bivalentes 01-0139 / Shanchol  / mORCVAX®
Shanchol / mORCVAX® es un preparado bivalente de los

serotipos 01 y 0139 sin suplementos de subunidad b de la to-
xina de cólera. basada en otra vacuna elaborada en Vietnam
(31) en 2004, morCVaX fue reformulada con los requisitos
de la oms. el procesoincluyó el  reemplazo de una cepa que
producía altos niveles de toxina por las dos  cepas de V. 
cholerae de la vacuna sueca original y la duplicación de las
cantidades de antígeno lipopolisacárido. finalizados los ensa-
yos de fase II en India y Vietnam, en 2009 fue autorizada con
el nombre morCV en Vietnam (solo uso local) y de
shanchol en India (uso para India y mercado internacional).
Como no contienen la subunidad b de la toxina no protege
contra eCet (11,31,34). shanchol se suministra en viales de
una dosis; morCVaX en viales de una dosis y de cinco
dosis. el tiempo de conservación de  la vacuna es dos años a
2–8 °C. hay estudios que demuestran estabilidad a tempera-
tura ambiente. de acuerdo con el fabricante, shancho se debe
administrar por vía oral en dos dosis líquidas con un intervalo
de 14 días a personas de 1 año o mayores. se recomienda una
dosis de refuerzo al cabo de dos años (31).

Euvichol  / Euvichol-Plus
Vacuna bivalente (o1 y o139) fabricada por fermentación

e inactivada con formalina o calor basada en la misma formu-
lación de shanchol, demostró ser bien tolerada e inmunogé-
nica.  en esquema de dos dosis, indujo respuestas vibriocidas
a un nivel comparable al shanchol.  modificada al eliminar el
conservante timerosal y empaquetarlo en tubos de plástico se
vuelve más eficiente para almacenar, transportar y adminis-
trar; ya modificado fue posteriormente etiquetado como
euvichol-Plus® y cumple con las normas de la oms (11, 35).

la vacuna oral, viva atenuada Peru-15 (Choleragarde) se
deriva de la cepa o1 el tor Inaba con una serie de deleciones
de genes. Con una sola dosis resultó ser bien tolerada e in-
munogénica en bangladesh, y mostró eficacia de más del
90% en un estudio en adultos sanos de américa del norte.
Perú-15 necesita ser estudiado en el contexto de la epidemia
de cólera (11). 

en febrero de 2020 fue aprobada por la administración de
medicamentos y alimentos (fda/ por sus siglas en inglés) de
los ee. uu., la vacuna reformulada CVd 103-hgr  (VaX-
Chora/ suspendida en 2004), suspensión oral, para la inmu-
nización contra V. Echolerae serogrupo o1. aprobada en per-
sonas de 2 a 64 años de edad (11, 31, 34).

SALMONELLA TYPHI 
de la familia enterobacteriaceae, son bacilos gramnegati-

vos, anaerobios facultativos, que se mueven en su mayoría
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mediante flagelos perítricos (antígeno h). taxonómicamente,
S. Typhi se conoce como salmonella entérica, subespecie en-
térica, serotipo Typhi. además del antígeno h, dos antígenos
de superficie polisacáridos permiten una mejor caracteriza-
ción de S. entérica, a saber, el antígeno somático o y el antí-
geno capsular Vi (virulencia). este último se asocia a resisten-
cia a la lisis bacteriana mediada por el sistema complemento
y a resistencia a la activación del sistema complemento por
vía alterna. una vez ingerida, S. Typhi alcanza el sistema re-
ticuloendotelial y se multiplica intracelularmente dentro de
los macrófagos. tras la incubación de 5-12 días, aparece fati-
ga, cefalea, dolor abdominal, fiebre, estreñimiento o diarrea.
la forma grave conlleva disfunción cerebral, delirios y cho-
que, y ocasionalmente perforación intestinal y hemorragias
(36,37). el haber padecido fiebre tifoidea confiere inmunidad
para toda la vida, siendo la reinfección rara (36).

Vacunas
actualmente  existen dos vacunas antitifoídicas con segu-

ridad y eficacia demostradas, a saber, la vacuna de polisacá-
rido Vi parenteral y la vacuna viva ty21a oral. sustituyen a la
antigua, y relativamente reactogénica,  vacuna de células en-
teras inactivadas por calor-fenol o por acetona (36).

Vacuna Ti21a / Vivotif®: Oral 
de administración oral, compuesta por bacilos S. Typhi

vivos atenuados de la cepa ty2 en los que se han introducido
mutaciones químicas en varios genes, especialmente en los
responsables de la producción de Vi. la vacuna ty21a se
guarda a 2-8ºC; conserva su potencia durante 14 días a 25ºC.
la vacuna liofilizada se presenta en dos formas: cápsulas de
cubierta entérica y en suspensión líquida. las cápsulas suelen
utilizarse en los viajeros, y la suspensión líquida en progra-
mas de salud pública para niños a partir  de  6 años y  adoles-
centes. en la inmunización primaria se administra 1 cápsula
en días alternos, hasta completar 4 dosis, y terminar esquema
mínimo una semana antes de la exposición; en caso de conti-
nuar la exposición, se recomienda la serie primaria completa
cada 5 años (31,36).

Polisacárido Vi / Typhim Vi®: IM 
Compuesta por el antígeno polisacárido capsular Vi puri-

ficado de la cepa ty2 de S. Typhi. se administra por vía sub-
cutánea o intramuscular. Puede coadministrarse con otras va-
cunas para viajeros internacionales (fiebre amarilla y la hepa-
titis a) y con vacunas de programas de inmunización rutina-
ria.  es segura para las personas infectadas por el VIh, pero
la inducción de anticuerpos protectores está directamente re-
lacionada con los niveles de linfocitos t Cd4+. se recomien-
da almacenar de 2 a 8ºC aunque es estable durante 6 meses a
37ºC y durante 2 años a 22ºC. no provoca respuesta inmuni-
taria suficiente en menores de dos años. Para la inmunización
primaria se administra 0,5 ml intramuscular en región antero
lateral del muslo o región deltoidea, 2 semanas antes del mo-
mento de exposición y para la inmunización secundaria, en
caso de continuar la exposición, 0,5 ml intramuscular cada 2
años. el inicio de la inmunidad es: con la vacunación oral 1

semana después de completar la serie y con la vacunación in-
tramuscular 2 semanas después de la dosis recomendada
(36,37).

la vacuna oral contra la fiebre tifoidea de salmonella
typhi ty21a provoca una respuesta inmune cruzada signifi-
cativa contra S. Paratyphi a y b,  gracias al antígeno o-12
compartido entre las cepas  (37).  Para las salmonelas no tífi-
cas (nts) no hay vacunas disponibles. Varios candidatos a
vacuna contra S . Typhimurium y Enteritidis están en desarro-
llo, pero solo se ha completado una vacuna nts, una Wt05
viva atenuada, para un estudio de fase 1 (11, 38). 

SHIGELLA
el género Shigella son bacterias gramnegativo con cuatro

especies, S. flexneri, S. sonnei, S. boydii y S. dysenteriae, y
más de 50 serotipos diferenciados por la especificidad del an-
tígeno o del lipopolisacárido (lPs). a las especies Shigella
spp., S. flexneri  y S. sonnei y los serotipos S. sonnei, S. flex-
neri 2a, 3a y 6 se atribuyen el 90% de los casos de shigelosis
(11, 34).  las Shigella invaden las células epiteliales del in-
testino delgado terminal,  recto y del colon  a través de los fa-
gocitos  que induce a respuesta proinflamatoria y captación
del patógeno mediante macropicnocitosis. después de la fa-
gocitosis, las bacterias pueden escapar del macrófago desen-
cadenando la apoptosis pues se multiplican dentro de las cé-
lulas del huésped una vez allí en el citoplasma,  por un meca-
nismo que implica la formación de colas de actina, realiza un
remodelado del citoesqueleto de actina de la célula huésped y
formar grandes protuberancias de membrana (34), causan in-
flamación  e inducen la muerte celular, se diseminan a las cé-
lulas epiteliales adyacentes y destruyen el tejido de la mucosa
del recto y del colon (11),  la propagación de una célula a otra
dentro del tejido intestinal se acompaña de la emisión de
heces mucopurulentas y sanguinolentas (34) dando como re-
sultado la enfermedad  shigelosis  o síndrome urémico hemo-
lítico (suh) con atribución de shiga toxina (S. dysenteriae
tipo 1). el contacto de persona a persona e incluso el contacto
de moscas pueden ser rutas importantes de transmisión (11,
31,34).

los factores de virulencia identificados incluyen antíge-
nos plasmídicos de invasión esencial del sistema de secreción
de tipo III (t3ss) (Ipa a, b, C, d), proteínas de propagación
intracelular (Ics), lPs y toxina shiga. las proteínas Ipa
matan a los macrófagos y median la adherencia e invasión
bacteriana a las células epiteliales del colon y el recto, y las
proteínas Ics (Icsa también llamadas Virg, Icsb) ayudan a las
bacterias Shigella a propagarse a las células adyacentes. a
Shigella el lPs se atribuye el daño tisular del colon y recto;
y a las respuestas inflamatorias, mientras que la toxina shiga
inactiva la síntesis de proteínas en las células eucariotas. la
clínica incluye fiebre, dolor de cabeza, vómitos, deshidrata-
ción y diarrea acuosa, o sanguinolenta y cargada de moco, ca-
lambres abdominales severos, disentería potencialmente mor-
tal, suh y muerte (11, 39, 40).  
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no existe vacuna autorizada para Shigella. una vacuna se
afianza sobre la base de que los anticuerpos séricos contra los
lipopolisacáridos (lPs) y se correlacionan con la protección.
desafortunadamente, los antígenos de lPs o son específicos
de serotipo. la heterogeneidad y los serotipos constituyen el
principal desafío en el desarrollo de vacunas. la vacuna
shigella actual se basa en antígeno lPs o  (11,40). 

Vacunas 
se investigan varios candidatos a vacunas entre ellos de

células enteras vivas atenuadas de nueva generación (34) o
muertas, candidatos a glucoconjugado o bioconjugado, así
como candidatos a vacunas de subunidades. Varios se en-
cuentran en la etapa preclínica, algunos han pasado a estudios
de fase I, II o incluso de fase III (11, 34,40).

WRSS (WRSS1, WRSs2, WRSs3)
Wrss1, es una cepa de S. sonnei viva atenuada (mosley)

con una parte del gen virg eliminada. Wrss1 protege contra
el desafío homólogo (en el modelo de queratoconjuntivitis de
cobaya). Wrss1 fue bien tolerado e inmunogénico en adul-
tos y niños en bangladesh. desafortunadamente, Wrss1 en
el régimen de una dosis única no mostró una eficacia evidente
contra el desafío homólogo en un entorno endémico  (11).
Posteriormente, se desarrollaron Wrss2 y Wrss3, eliminan-
do enterotoxinas (shet1 y shet2) o reduciendo aún más la
endotoxicidad de lPs de Wssr1. los preparados Wrss2 y
Wrss3 indujeron respuestas inmunes en primates no huma-
nos y adultos sanos. la eficacia de Wrss2 o Wrss3 contra
el desafío homólogo (o heterólogo) está en estudio (11,40).

CVD 1208S
Vacuna derivada de la reconstrucción de CVd 1208, un

mutante vivo atenuado de S. flexneri 2a  con eliminación del
locus guaBA que regula la síntesis de inosina 5ʹ-monofosfato
deshidrogenasa (codificada por guaB) y guanosina 5ʹ-mono-
fosfato sintetasa (codificada por guaA), enterotoxina conjunto
de genes (shet1) y gen plásmido invasivo sen (shet2),  en
medio libre de animales.  CVd 1208 y 1208s fueron bien  to-
lerados en adultos sanos e indujeron respuestas robustas de
células secretoras de anticuerpos (asC) anti-lPs Iga e Igg,
Igg sérica moderada o Iga fecal, pero respuestas de Iga sé-
rica leves. (11)

otros candidatos a vacuna viva atenuada contra Shigella
incluyen la vacuna contra la fiebre tifoidea ty21a que expresa
los antígenos o de Shigella lPs (también adhesina eteC y
antígenos toxoides ) y shigeteC. (41). shigeteC aplica una
cepa modificada no invasiva de Shigella cepa Vadizen
(Istrati-32) para expresar la fusión toxoide eteC antígeno
ltb-sta n12 s (11).

SsWC, S.
Vacuna  de células enteras de s. sonnei  inactivadas  con

formalina,  demostró ser inmunogénica y protectora contra la
queratoconjuntivitis en cobayas cuando se expuso a S. sonnei,
es poco probable que proporcione protección cruzada contra
otras Shigella spp o serotipos diferentes (11). los investiga-
dores agregaron a ssWC dos serotipos más de shigella inac-

tivados con formalina, S. flexneri 2a y 3a, para producir una
candidato a vacuna trivalente de células enteras contra
Shigella. este producto trivalente indujo respuestas de anti-
cuerpos anti-Ipa (b, C, d) y anti-lPs específicas de serotipo
(42). 

hay otros dos productos de células enteras inactivadas en
investigación. el mutante ∆ wzy de Shigella flexneri 2a inac-
tivado, que tenía el gen de polisacárido polimerasa del antíge-
no o y el candidato Shigella multiserotipo muerta por calor
(hKms), que combinó seis serotipos de Shigella (S. dysente-
riae tipo 1, S. flexneri 2a, 3a, 6, S. sonnei, S. boydii) (11,34).

entre otros avances se intenta obtener vacunas de subuni-
dades basadas en polisacáridos específico de shigella lPs o
(antígeno o) conjugado química o biológicamente a una pro-
teína transportadora; vacunas conjugadas parenterales ya sea
por  conjugación química. S. sonnei -rePa, lPs o-antígeno
específico de S. sonnei con la exoproteína a recombinante de
Pseudomonas aeruginosa (rePa (11, 34) o bioconjugación de
proteínas ligadas de  e. coli para conjugar in vivo antígenos
o de shigella lPs a una proteína transportadora (34).  

se investigan oligosacáridos sintéticos bien definidos
como sustitutos del antígeno o de Shigella y la vacuna
(Invaplex) de subunidad de proteínas;  se basa principalmente
en antígenos de plásmido de invasión (proteínas Ipa) o un
complejo de invasinas compuesto por proteínas Ipa y lPs
(11, 40).

ESCHERICHIA COLI ENTEROTOXIGÈNICA
E. Coli enterotoxigénica (eCet) bacteria gram negativo,

se transmite de persona a persona al comer o beber alimentos
o agua contaminados. Causa diarrea acuosa, con dolor abdo-
minal y vómitos. las vacunas están siendo consideradas
como una forma de prevención contra eCet (31).  las más
de 25 adhesinas bacterianas (fimbriales y no fimbriales) y las
enterotoxinas son los dos tipos de factores de virulencia clave
asociados con la infección por eteC (11).  las adhesinas sir-
ven para unirse a diferentes receptores del huésped y las dos
enterotoxinas muy distintivas (lt y sta), que sirven a la bac-
teria para interrumpir la homeostasis en las células epiteliales
del intestino delgado del huésped y causar diarrea acuosa
(11).  se descubrió que la lt es muy similar fisiológica, es-
tructural y antigénicamente a la toxina del cólera y que tiene
un modo de acción similar (31,43). 

no hay vacunas autorizadas para eteC. la heterogenei-
dad inmunológica, la no identificación de antígenos adecua-
dos para atacar enterotoxinas, especialmente la toxina sta y
la falta de modelos animales adecuados dificultan obtener al-
guna vacuna (11,43).

Vacunas
rCTB-CF   y  ETVAX 
obtenida de un derivado de cóctel de células enteras

muertas;  inicialmente constaba de tres cepas eteC que ex-
presan cuatro adhesinas (Cfa / I, Cs1, Cs2, Cs3) y una adi-
ción de la subunidad b recombinante de la toxina del cólera
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(rCt b), posteriormente se modificó a la rCtb-Cf para trans-
portar cinco cepas muertas que expresan seis adhesinas (Cfa
/ I, Cs1-Cs5) (más proteína rCt b recombinante). la subu-
nidad b de la toxina del cólera (Ct b ) fue el inmunógeno en
la vacuna contra el cólera dukoral que indujo una inmunidad
protectora cruzada contra eteC productora de lt, gracias a
la homología entre la subunidad de lt b (lt b ) y Ct b
(85% de homología de aminoácidos) (11). rCtb-Cf adminis-
trada por vía oral indujo respuestas de anticuerpos específicos
de antígeno en adultos sanos y niños mayores de 2 años. 

etVaX se desarrolló para reemplazar a rCtb-Cf. Consta
de cuatro cepas de E. coli recombinantes inactivadas que hipe-
rexpresan adhesinas Cfa / I, Cs3, Cs5 y Cs6 y combinados
con un toxoide similar al toxoide lábil al calor lCtba (una
molécula híbrida de la subunidad b de la toxina del cólera
[Ctb] y la subunidad b de la toxina lábil al calor [ltb])
(11,44), demostró ser segura e inmunogénica en adultos. no
induce inmunidad protectora contra la toxina sta clave, que
desempeña un papel más importante en la diarrea infantil (44). 

están en estudio una vacuna  viva atenuada de tres cepas
vivas (11), así como vacunas de la subunidad eteC  como es
el candidato proteína Cfae, proteína que se utilizó para el des-
arrollo de una vacuna de adhesina de punta contra eteC. es
poco probable que la vacuna de adhesina de punta de Cfae
proteja contra cepas de eteC que expresan adhesinas inmu-
nológicamente diferentes (11). el candidato mecVax; vacuna
multivalente cuando se administró por vía parenteral indujo
anticuerpos que neutralizaron la enterotoxicidad de sta y lt
e inhibieron la adherencia de las siete adhesinas (Cfa / I,
Cs1-Cs6). mecVax se evaluará en futuros estudios de efica-
cia (11,44).

CONCLUSIONES

las enfermedades diarreicas agudas serán siempre pro-
blema de salud pública  de manera relevante en los países en
desarrollo y en las clases sociales menos favorecidas.  las va-
cunas para patógenos entéricos autorizadas existentes defien-
den contra patógenos que tienen un solo serotipo predomi-
nantes tal cual los causantes de fiebre tifoidea o cólera o solo
unos pocos tipos antigénicos relevantes de rotavirus. el
mayor desafío en el desarrollo actual de la vacuna es quizás
la heterogeneidad entre genotipos o serotipos de patógenos
virales y bacterianos.  será bueno enfocar las investigaciones
a obtener vacunas que confieran inmunidad  contra  muchos
serotipos de un mismo patógeno tal cual serían las candidatos
a vacunas contra  la infección por norovirus, Shigella spp,
Salmonellas y Escherichia coli enterotoxigènica. este es el
panorama que se avizora en el presente y futuro temprano.
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