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INTRODUCCIÓN: 
La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AVPP) es el órgano oficial de divulgación de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría (SVPP). Su obje-
tivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origina-
les, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales de
la SVPP.  

REQUISITOS GENERALES: 
Enviar anexa al trabajo científico, una comunicación dirigida

al Editor, la cual deberá contener lo siguiente: 
• Solicitud de la publicación de dicho trabajo.
• Aceptación de todas las normas de publicación de la

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

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

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

• Una 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
declaración debe ser 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
LVIII Congreso Nacional de Pediatría, 2012).

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.metodo.uab.es/enlaces/ 

• Todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
Times New Roman de tamaño 11.

• Las páginas deberán ser numeradas, colocándose el
número en el margen inferior derecho.

Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al Comité Editorial

de la Revista AVPP a través del correo electrónico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/). 

ARTÍCULO ORIGINAL:
El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,

resumen en español e inglés (Summary), palabras clave (en es-
pañol e inglés: Key words), introducción, métodos, resultados,
discusión, agradecimientos y referencias. 

PORTADA:
La portada es la página número uno (1) y debe contener:
• Título en español e inglés, conciso, con un máximo de

quince (15) palabras con toda la información que permita
la recuperación electrónica del artículo. Se sugiere
enunciar en primer lugar el aspecto general y en segundo
lugar el aspecto particular. 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, este  número se utilizará también  para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, dirección postal, teléfono (s), fax
y correo electrónico.

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
• La segunda página debe contener un resumen estructurado

de 250 palabras como máximo, con las siguientes secciones:
introducción, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
Debe reflejar con exactitud el contenido del artículo y
recalcar 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 de 3 a 6 palabras que
permitan 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
clasificación de enfermedades de la OMS, o de los anuarios de
epidemiología y estadísticas vitales del Ministerio del Poder
Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCIÓN:  
• Enunciar el problema y su justificación, los antecedentes

de importancia del estudio y el objetivo (s) o hipótesis de
la investigación. Se sugiere limitar la extensión a un
máximo de tres (3) páginas.

MÉTODOS: 
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• Diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en

NORMAS PARA LA PUBLICACIÓN DE TRABAJOS EN LA REVISTA
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los cuales se realizó el estudio.
• Selección y descripción de los participantes del estudio y

las consideraciones éticas.
• Información técnica que identifique los métodos, los

aparatos y los procedimientos.
• Describir los métodos estadísticos, incluyendo el nivel de

significancia utilizada

RESULTADOS:
• Se deben presentar en una secuencia lógica, comenzando

por los resultados principales o más importantes.
• Limitar las tablas y figuras al número necesario para

explicar el argumento del artículo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un número máximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discreción  del autor
distribuir libremente este número entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del artículo.

• No describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.

• Los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo ¨los
resultados del presente estudio indican…¨, en lugar de
¨nuestros resultados indican…¨)

• No duplicar la información presentada en las tablas y en las
figuras.

• Los resultados propios presentados en tablas o en las
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 ningún
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.

• Cuando se presenten pruebas estadísticas, la información no
se debe limitar a mencionar si una determinada diferencia
resultó significativa o no; se requiere colocar el p-valor.

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

DISCUSIÓN:
• Hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del

estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
• Relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con

los objetivos de la investigación. 
• No colocar en esta sección cifras absolutas ni porcentajes

descritos en los resultados; sólo se requiere la
interpretación de los mismos.

• Señalar las limitaciones del estudio y plantear sugerencias
para nuevas investigaciones.

• Evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no
avaladas por los resultados. Tampoco deben mencionarse
aspectos que no fueron investigados en el estudio.

REFERENCIAS:  
• Las referencias deben aparecer al final del artículo, escritas

con  interlineado doble.
• Enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparición en el texto. Verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del artículo.

• Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con

números arábigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaño de fuente empleado en el 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 ajustarse a las
Normas de Vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

• En el caso de un artículo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los títulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.

• En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicación(es), se debe señalar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia histórica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco
accesible en Venezuela. (Vague 1956. Citado en: …)

Normas y ejemplos de referencias:
Autores
Colocar: El (los) Apellido (s) seguido(s) de la inicial del pri-

mer nombre. Los autores deben estar separados mediante una
coma y solo se coloca un punto luego del último autor. Indicar
sólo los seis primeros autores, si son más de seis después del
sexto autor colocar: et al. 

Título del trabajo 
Debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

• Colocar el nombre abreviado de la Revista según: los
Archivos del International Standard Serial

• Los datos de la revista citada deberán estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
año  en el que fue publicado, 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 números
inicial y final de las páginas deben ir precedidos de la letra
S mayúscula Ej. de artículo de revista: Nweihed L, Moreno
L, Martín A. Influencia de los padres en la prescripción de
antibióticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

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 correspondiente (Ej. Ann Arbor, MI). El nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.
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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 edición. Edit. Intenso
Offset. Caracas 2003, 237p.

Capítulos de un libro: 
• Primero colocar el o los autores del capítulo seguido por el

título del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales seguida
de puntos y el apellido del editor o editores, colocar (editor(s)).
A continuación  los datos del libro, al final pp. y las páginas que
abarcó el capitulo (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 2002, pp. 401-433.

Trabajo aún 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 improvement initiative in nursing
homes: the ANA acts in an advisory role.  Am J Nurs:
[serie en Internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. Disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJN/2002/june/Wawatch.htm

Monografías en internet:  
• Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por

monografía en Internet.
Ej. Monografía en Internet 
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografía 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

[homepage de 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 1 ene 2002; citado 12
ago 2002]. Disponible en: http://www.amaassn.org/ama/
pub/category/1736.html.

Artículo presentado en congreso:  
• Colocar autor, título, ciudad, seguido de dos puntos: tema

libre presentado en (colocar el 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 en el  XI Congreso Venezolano de
Obstetricia y Ginecología; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:  
• Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, País.

Institución que otorga el grado, Año. Número de página
consultada seguida de  pp.

Ej. de tesis
Fernández F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea Aguda:

Estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
Hospital J M 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 obtenga la
foto, o realizar un PDF a máxima calidad,  en archivos apartes al
archivo de Word. No insertar imágenes dentro del texto, colocar-
las al final del artículo; así como  las tablas y figuras cuando las
hubiere.

Las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
ción: Figura, número y título.

   Ejemplo: Figura 1. Estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

Debido a la connotación legal que puede tener la plena iden-
tificación de una persona, especialmente su cara, deberá anexarse
la autorización del representante legal. Si es imposible, 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 medida

para las unidades y abreviaturas de unidades. Ejemplos: s para se-
gundo, 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 del artí-
culo, de las tablas ni de las figuras. 

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
El artículo de revisión facilita la actualización y revisión de

un aspecto científico, realizado por especialistas en el tema:
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ofrece al lector interesado una información condensada sobre
un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en tó-
picos médicos.

El artículo requiere de, al menos, 40 referencias con priori-
dad de los últimos cinco (5). En caso de que esto no sea posible,
deben especificarse las razones (tópicos muy poco frecuentes o
muy poco investigados previamente). 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 artícu-
lo de revisión.

Las secciones básicas del artículo de revisión son: página
inicial, resumen, (en español y en inglés), introducción, texto,
referencias bibliográficas. 

La 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: introducción, etio-
logía, patogenia, manifestaciones clínicas, hallazgos de labora-
torio, 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, tratamien-
to establecido, nuevas formas de tratamiento, perspectivas tera-
péuticas. La discusión del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones serán: introducción, efectos sistémicos del medi-
camento, efectos en sistemas específicos: cardiovascular, renal,
neurológico y otros. El autor o los autores de un artículo de re-
visión deben plasmar su interpretación crítica de los resultados
de la revisión bibliográfica con claridad y precisión, y dejar
siempre la inquietud sobre aquellos tópicos del tema que re-
quieren una mayor o más profunda investigación.

La extensión de los artículos de revisión no debe ser mayor
de 6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLÍNICO:
El objetivo del reporte de un caso clínico es realizar una con-

tribución al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. Los casos clínicos
considerados usualmente para un informe son aquellos que cum-
plen alguna o varias de las siguientes condiciones:

• Están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

• Muestran alguna aplicación clínica importante.
• Ayudan a aclarar la patogénesis del síndrome o de la

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• Describen una complicación de algún tratamiento o

fármaco.
• Dan ejemplo de un enfoque práctico o novedoso para el

diagnóstico y el manejo de una enfermedad. 
• Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevención del problema o enfermedad.
Algunos casos clínicos son ilustrativos de síndromes comu-

nes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el médico
o el profesional de salud; pueden ilustrar también algún síndro-
me de baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden em-
plearse para la enseñanza de alguna área de la medicina o de la
salud.

Las secciones básicas del reporte del caso clínico son: resu-
men (en español e inglés), introducción, presentación del caso,
discusión  y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, fácil de leer (entre 100
y 150 palabras). Debe describir 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 argumentos (epidemiológicos o clínicos) el por
qué se publica, su justificación 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 sinto-
matología, la historia clínica relevante, los resultados de exáme-
nes o pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolución. Si se
utilizan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los
valores normales entre paréntesis. Si se mencionan medicamen-
tos se debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

En la discusión se hace un recuento de los hallazgos princi-
pales 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 adecuada-
mente. 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.

La extensión de los reportes de casos clínicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias.

CARTAS AL EDITOR:
El Comité de Redacción, recibe cartas de lectores que quieran

expresar su opinión sobre trabajos publicados. Estas deben tener
una extensión máxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompañarse de las referencias bibliográficas que fundamenten
sus opiniones. Serán enviadas a los autores de los trabajos y pu-
blicadas ambas según decisión del Comité Editorial.

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
Las Guías de Manejo Clínico son un conjunto de instruccio-

nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
mática, cuyo propósito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia mé-
dica más apropiada y actualizada en presencia de cuadros 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 resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. En ambos casos, el formato
exigido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la sección
correspondiente.
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Buenos días
Dr. Rafael Muci-Mendoza. Presidente de Academia

Nacional de Medicina.
Dra. Marìa Yânez. Presidente de Red de Sociedades

Cientìficas Mèdicas Venezolanas
Dr. Juan Marcano Lucero. Vicepresidente   JDC
Dra. Magdalena Sánchez Aguilar. Secretaria Ejecutiva

JDC
Dra. Isabel Campos Cavada. Secretaria de Finanzas JDC
Dra. Issis Lunar Sole. Secretaria de Educación Médica

Continua JDC 
Dra. Gloria Mora de Sánchez. Secretaria de Relaciones

Institucionales JDC
Dra. Keila Paz Correa. Secretaria de Información y

Difusión JDC
Dr. Huniades Urbina Medina. Presidente de Comisión

Científica
Dr. Darío Montiel Villasmil
Dra. Haydee Parra de Soto
Dr. José Antonio Chacín
Licenciada María Elena Chinchilla
Sra. Egda Barrios de Morales
Señores ex presidentes de la JDC, miembros del consejo

de asesores
Señores presidentes de las 22 filiales que conforman el

Consejo Nacional
Señores doctores miembros de Comisión Científica
Apreciados colegas miembros de capítulos y comisiones
Señores representantes de las Sociedades Médicas
Apreciados Colegas, Señoras y señores, familiares,    ami-

gos todos

En los albores de un nuevo año los pediatras nos prepara-
mos a celebrar el día que enaltece a nuestra especialidad, una
de las cuatro ciencias madres de la medicina, con la satisfac-
ción de un año de logros, con la esperanza de cumplir nuevos
objetivos planteados y con la certeza que a pesar de un pano-
rama nacional sombrío, la fortaleza de nuestros valores, la
grandeza de una sociedad científica de bases sólidas y el
apoyo de nuestras familias y seres queridos nos permitirá al-
canzar las metas propuestas. 

Este año es para nosotros especial, ya que la SVPP cum-
ple 75 años desde su fundación el 20 de Enero de 1939, cuan-
do valientes y visionarios fundadores dieron luz a una organi-
zación científica por la cual han transitado ilustres médicos
pediatras. 

Cito palabras de la  Dra. Magdalena Sánchez: “La nume-
rología bíblica señala el número siete (7) como la perfección
y el cinco (5) como gracia de Dios; por ello, nuestros 75 años
se llenan de significado y abren paso a un año 2014 pleno de
sucesos y anécdotas que han dejado huella en el tiempo” fin
de la cita 

Esas huellas dejadas en el tiempo, trascienden mas allá de
sus juntas directivas y del ámbito nacional y es así como
nuestra Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría se ha
consolidado a través de estos largos años como una institu-
ción de credibilidad indiscutida y de avanzada en lo relacio-
nado a la defensa de los derechos de niños y adolescentes ve-
nezolanos y en mantener la  educación continua de alta cali-
dad y permanente actualización a sus agremiados, como lo
dijo la Dra. Elizabeth de Pérez-Carreño, cito “la identifica-
ción con el propósito originario de servir a la infancia vene-
zolana está tatuado en cada uno de nosotros”, fin de la cita

Es así como la SVPP consciente de los grandes aportes
que han dado sus pediatras y profesionales afectos a la pedia-
tría, en las áreas asistenciales, docentes o en defensa de los
derechos de niños, niñas y adolescentes, rinde un merecido
tributo a estas ilustres personas:

La Orden al mérito Dr. Gustavo Machado, máxima
orden de nuestra SVPP, correspondió a un colega  formador
de pediatras y especialistas en cirugía infantil, siempre rela-
cionado con la SVPP en la región zuliana, de integridad      in-
tachable y grandes méritos profesionales como docente      y
cirujano infantil, el Dr. Darío Montiel Villasmil.
Felicitaciones doctor.

La Orden al Mérito Dr. Manuel Gordon Fajardo, que
se otorga a aquellos pediatras que se han destacado en la labor
docente, se otorga este año a una profesional excepcional, de
una calidad humana y profesional inobjetable, formadora de
recursos humanos, consecuente y soporte constante de la edu-
cación médica continua y baluarte de la región zuliana, epó-
nimo del LX congreso nacional de pediatría: la Dra. Haydee
Parra de Soto. Felicitaciones doctora.

La Orden al mérito a la investigación Dr. Hernán
Méndez Castellanos, recayó este año en un colega nativo de
Aragua, pero que plantó sus raíces en el Zulia, altamente    re-
conocido por sus investigaciones y aportes a la genética mé-
dica y en detección de errores innatos del metabolismo en
niños y adolescentes, el Dr. José Antonio Chacín.
Felicitaciones doctor.

La Orden al mérito Dra. Lya Imber de Coronil, que
premia a aquellas valiosas mujeres que han dado todo su es-
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fuerzo en apoyar y fortalecer las actividades en beneficio de
la pediatría venezolana, este año se otorga a dos mujeres ex-
cepcionales;

La Sra. Egda Barrios de Morales, mujer de grandes mé-
ritos y con una dilatada labor, consolidada desde hace muchos
años en la protección y apoyo a los niños con cáncer en el
Estado Zulia. Mis felicitaciones

Igualmente  se otorga esta Orden  por vía de excepción a
una mujer larense, docente, de increíble vocación social, pro-
fundamente defensora de niños, niñas y adolescentes, funda-
dora de los servicios de defensoría en hospital pediátrico de
Barquisimeto y a quien tengo el honor de llamarla amiga, la
Licenciada María Elena Chinchilla de Díaz,. Felicitaciones
hermana

En este acto se premian también a las filiales más  desta-
cadas. Repito como todos los años que deberían ser 22 pre-
mios, porque todas se ocupan por hacer con mayores o meno-
res recursos, con todo su esfuerzo y dedicación  para apunta-
lar a la SVPP en cada una de sus regiones. Son cinco regiones
y se han escogido en base al Baremo respectivo a las filiales
siguientes:  Filial Apure (región llanera), Filial Sucre( región
oriental), Filial Lara  (región occidental), Filial   Trujillo(re-
gión andina), Filial Vargas( región central). Un gran abrazo y
felicitaciones.

Esto demuestra que durante estos largos años nuestra so-
ciedad no se ha quedado estancada, ha venido evolucionando,
adaptándose a los nuevos tiempos, actualizando sus estatutos
y reglamentos, creando capítulos y comisiones, los cuales
dan fortaleza a una institución que nació con bases sólidas,
siempre  con el norte puesto hacia el objetivo inicial de forta-
lecer la educación médica continua a sus  pediatras, defender
los derechos de niños y adolescentes y fortalecer la docencia
e investigación en el área pediátrica.

Esto queda plasmado en estas palabras de la Dra.Pérez-
Carreño, cito “Y ciertamente que hemos crecido al mismo
ritmo del país, porque también la Sociedad se ha impactado
por los problemas económicos y sociales que en las coyuntu-
ras de la historia inducen picos y descensos.  Sin embargo, el
compromiso con nuestro legado y con los niños,  no claudica,
y es del tamaño del reto que el devenir impone… fin de la cita

Pero además como sociedad científica debemos estar dis-
puestos a ser la voz de la infancia  porque reconocemos que
este grupo poblacional carece de voz propia para opinar sobre
las medidas que le afectan directamente y únicamente sufre
las consecuencias del impacto de la crisis económica, social
y moral, siendo esta  población uno de los grupos más vulne-
rables en la actual crisis.

Como pediatras somos conscientes que las  desigualdades
sociales que se producen durante el crecimiento y el desarro-
llo temprano son uno de los principales factores que contribu-

yen a crear las desigualdades en la salud en la edad adulta.
Los pediatras como responsables de la atención de niñas,

niños y adolescentes, junto con los educadores y la familia,
debemos convertirnos en sus voces y contribuir en la dismi-
nución de las desigualdades sociales en salud y educación, de
esta manera alcanzar nuestro objetivo de futuras generaciones
con oportunidades de salud equitativas.

Los médicos que atendemos niños, debemos tener una
sensibilidad social que nos permita ver a nuestros pacientes
de una manera integral que implique conocer su mundo cul-
tural, social y familiar. Como lo señala Michael Marmot,
cito:  “Si los determinantes de la salud más importantes son
sociales, también han de ser la solución” fin de la cita.

Por supuesto que es indispensable que mantengamos un
nivel académico adecuado, pero esto no es suficiente, es im-
prescindible conocer las condiciones humanas y sociales de
nuestros pacientes y reconocer que ellos no solo son órganos
y sistemas, sino seres en la que su vida diaria y todo el proce-
so de salud-enfermedad está influenciado por su entorno so-
cial, económico, educativo y espiritual

Es una verdad absoluta que la intensa crisis económica y
social que vivimos, acentuada en los últimos años, también
está afectando a nuestra población infantil y adolescente.
Nuestro entorno se ha convertido en maltratador,  ya que al no
satisfacer las necesidades o derechos del niño en alimenta-
ción, salud, educación y seguridad, se convierte en sociedad
que maltrata por negligencia. Todos conocemos la importan-
cia de la salud en los primeros años de vida y su influencia en
las consecuencias futuras especialmente en el crecimiento fí-
sico, en la maduración y en la capacidad de aprendizaje

En el momento histórico que estamos viviendo, los pedia-
tras debemos mantener nuestro rol guía en la salud infantil, lo
que nos obliga a cumplir con el siguiente perfil:

1. Poseer una sólida formación académica, tanto en su
formación de pregrado (en escuelas de medicina de
reconocida solvencia moral y académica), como en
la especialización. Esto lo cumplen las universidades
tradicionales nuestras, formadoras de excelentes
profesionales en salud y aunque un oscuro personaje
en unas tristes declaraciones dijo que los médicos
venezolanos no tenemos experiencia, experticia y
capacidad técnica, le respondemos que nuestra for-
mación es de las mejores de américa latina, somos
reconocidos nacional e internacionalmente, muchos
de nuestros médicos han sido galardonados con pre-
mios internacionales y que si nos falta experiencia y
capacidad técnica es en corrupción, nepotismo y en
hacer política barata.

2. Lograr un aprendizaje basado en los problemas más
frecuentes de la práctica médica cotidiana con espe-
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cial énfasis en el crecimiento, desarrollo, nutrición y
enfermedades prevalentes en la infancia. 

3. Conocimientos profundos en puericultura y  herra-
mientas necesarias para lograr con el mejor éxito la
promoción y defensa de la lactancia materna; así
como el estímulo psicoafectivo en el ámbito familiar

3. Tener suficientes conocimientos epidemiológicos
que le permitan relacionar todas las variables con la
salud y principales enfermedades de niños y adoles-
centes

4. Ser un comunicador por excelencia  con conoci-
miento básico de la teoría y la práctica de la comu-
nicación, base fundamental para un buena relación
médico- paciente-familia

5. Poseer conocimientos básicos en sociología y antro-
pología, ya que esto nos permitirá responder a la vi-
sión holística de la atención que merecen  nuestros
pacientes

6. Especialmente para nuestros trabajos a nivel público,
es necesario que el pediatra tenga herramientas bási-
cas de administración de servicios y economía de la
salud, para lograr acciones más eficaces y  eficien-
tes.

7. Comprender que la medicina es una ciencia y que la
ciencia no es absoluta, esto exige conocimientos mí-
nimos de epistemología que nos permitan reconocer
que existen otros saberes y que el nuestro no es el ab-
soluto

8. Tener suficiente capacidad crítica y autocrítica.
9. Poseer sólida formación en deontología y bioética

que se traduzca en el respeto al paciente y sus fami-
liares

10. Por último y en el buen sentido de la palabra, tener
formación política que le permita lograr una visión
amplia de la sociedad y de su funcionamiento, de las
injusticias sociales, de los procesos de dominación
de grupos o individuos sobre otros, de la injusta dis-
tribución de recursos y la influencia de estos factores
en los procesos de salud-enfermedad.

Hemos visto como en los últimos años el avance de la in-
vestigación en el área pediátrica ha sido extraordinario, reco-
nocemos la importancia de la medicina basada en evidencia ,
del análisis crítico de las evidencias disponibles a nivel nacio-
nal e internacional, de su contribución a elevar el nivel de la
calidad asistencial y a abandonar comportamientos basados
en apreciaciones individuales poco críticas o experiencias sal-
picadas de base empírica. Pero también es importante señalar
que esto puede acarrear en la mentalidad del médico la apli-
cación ciega y acrítica de los protocolos y guías prácticas,
conduciéndolo a cometer errores debido a que esos protocolos

y guías no siempre contemplan las características individuales
del paciente, por lo que me atrevo a decir que un buen pediatra
es aquel que conoce los protocolos de atención pero que tam-
bién sabe cuándo no aplicarlo en un determinado  paciente

Lo que quiero decir es que el razonamiento científico
debe ir de la mano del razonamiento social y humano que nos
permitan la mejor práctica clínica en el manejo integral de
nuestros pacientes y evitar ser pediatras de cálculo y razona-
miento absoluto sin el don de ser buen escucha.

Por otra parte, tenemos el  avance en la tecnología médica
o lo que ha llamado Enrique Bernal: la fascinación tecnológi-
ca, es decir los espejismos de la tecnología, que aunque cier-
tamente son herramientas útiles y complementarias para el es-
tudio y diagnóstico de las enfermedades, debemos preservar
por encima de estos logros plausibles, el carácter esencial y
humano de la medicina, que trasciende mas allá de la misma
tecnología, porque es un arte triangular hecho de ciencia,
cuerpo y alma. 

En el presente y en el futuro el pediatra que queremos y
que nos obliga la situación actual debe adaptar las entida-
des nosológicas a la realidad del paciente en el manejo de
su enfermedad, preocuparse tanto por la afectividad como
por la efectividad y ganarse la confianza del paciente y sus
cuidadores. 

El pediatra debe actuar con honradez, transparencia y
sin afán de lucro, resolviendo los conflictos de intereses sin
intereses de conflictos. Tenemos que ser una élite pero no
revestida de arrogancia, sino  construida desde la humildad
suprema respetando los criterios de excelencia que nos per-
mitan un mayor nivel de exigencia ética profesional y vo-
cación de servicio. 

En un intento por reflejar la importancia de nuestra obli-
gación como personal que atiende la población infantil , leeré
un párrafo del Documento Un Mundo Apropiado para Niños
y Niñas de UNICEF, que surgió en el seno de la asamblea ge-
neral de las naciones unidas y en cuya oportunidad, fue leído
por dos niñas  cito:

“Nosotros no somos la fuente de los problemas, somos los
recursos que se necesitan para resolverlos. No representamos
un gasto, representamos una inversión. No solamente somos
gente joven, somos personas y ciudadanos de este mundo.
Somos las niñas y niños del mundo y a pesar de nuestras di-
ferencias, compartimos la misma realidad. Estamos unidos en
nuestra lucha para conseguir que el mundo sea un mejor lugar
para todos. Ustedes nos llaman el futuro, pero también somos
el presente” fin de la cita

Colegas pediatras este presente y futuro de nuestros niños
nos llama y nos exige respuestas, no los defraudemos.

Muchas Gracias
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RESUMEN 
El egreso precoz del neonato ha devenido en una práctica cada vez más frecuente. Aunque una consulta de supervisión a las 48 horas del
alta ha sido reglamentada para detectar complicaciones inadvertidas, su cumplimiento por parte de los padres puede ser inconstante.
Objetivo: Determinar la observancia de la visita de seguimiento y las morbilidades detectadas en ella luego del alta precoz. 
Metodología: Estudio observacional, de diseño cohorte prospectivo, que abarcó 427 neonatos egresados antes de las 48 horas, en quienes
se registraron la frecuencia de asistencia a la consulta, los hallazgos anormales y las causas de readmisión hospitalaria. 
Resultados: Setenta y dos (16,9%) de los egresados fueron prematuros, 64 (15.1%) fueron hijos de adolescentes y 233 (54,7%) nacieron
por cesárea. Solo 86 (20%) de los 427 neonatos asistieron a la consulta. El cumplimiento de la visita fue inversamente proporcional al
peso al nacer, y únicamente el 22,2% de los prematuros fue supervisado. Cuarenta y cinco (51,2%) de los niños consultados presentaron
alguna anormalidad. Los hallazgos más comunes fueron problemas de lactancia e ictericia. 12 niños fueron readmitidos  para recibir
fototerapia. 
Conclusiones: Una fracción importante de recién nacidos que son egresados antes de las 48 horas no satisface los criterios mínimos para
el alta precoz. El acatamiento de la consulta de seguimiento es bajo y no guarda relación con el riesgo individual del niño. Se deben
definir las barreras particulares que interfieren con el cuidado posnatal inmediato del neonato expuesto al egreso precoz.

Palabras clave: Alta precoz, recién nacido, visita de seguimiento.

EARLY NEWBORN DISCHARGE AND IMMEDIATE FOLLOW-UP VISIT

SUMMARY
Early newborn discharge and immediate follow-up visit
Background: Early newborn discharge has become a common clinical practice. Because of inherent risks related to it, an immediate
follow-up visit has been proposed to prevent inadvertent complications. Parents’ compliance toward this visit may be inconsistent. 
Objective:To assess parents’ observance toward the follow-up visit and the frequency of abnormalities identified during that surveillance. 
Methods: A longitudinal observational analysis was undertaken in 427 early discharged infants, in whom attendance to the scheduled
visit and morbidities were estimated.  
Results: 16.9% were preterm infants, 15.1% were born to teenage mothers, whereas 54.7% were born by C- section. Only 86 (20%)
attended the follow-up visit. Compliance toward the visit was inversely proportional to birth weight. 45 (51.2%) newborns showed some
abnormal finding, mainly breast feeding problems and jaundice. 12 infants were readmitted for phototherapy. 
Conclusions: A relevant proportion of newborns do not meet the standarized minimal criteria for early discharge. Adherence toward the
early follow-up visit is extremely low. Barriers to the accomplishment of the visit must be defined in our population.

Key words: Early newborn discharge, follow-up visit.
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INTRODUCCIÓN

La duración de la estadía hospitalaria para madres y re-
cién nacidos luego del nacimiento ha disminuido de manera
constante en las últimas décadas. Así, el egreso precoz del
recién nacido, definido como el alta antes de las 48 horas del
nacimiento, se ha convertido en una práctica clínica rutinaria
(1). Aunque este procedimiento puede ser seguro para la ma-
yoría, existe la posibilidad de que surjan complicaciones en
el hogar, mientras el niño no está siendo supervisado por un
profesional de salud (2).  En este sentido, es preocupante que

la primera consulta posterior al alta sigue siendo planificada
a los 7 días de vida por muchos pediatras (3).  La Academia
Americana de Pediatría (AAP) ha recomendado que a todos
los neonatos egresados antes de 48 horas se les debe garan-
tizar  una visita de seguimiento dentro de las 48 horas si-
guientes al alta, a fin de cumplir con la promoción del ama-
mantamiento y detectar la ictericia severa u otras situaciones
no manifiestas durante los primeros 2 días de vida (4), adver-
tencia que ha sido refrendada por la Organización
Panamericana de la Salud (OPS), dentro del programa AIEPI
(Atención Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la
Infancia) Neonatal (5).  Esta revisión  posnatal temprana  pa-
rece disminuir el riesgo de readmisión de los neonatos egre-
sados de modo precoz (6,7).

A pesar de la pauta dispuesta por la AAP, se estima que
entre uno a dos tercios de los recién nacidos no reciben esta
supervisión dentro del lapso de tiempo establecido (8,9).
Aunque la falta de cumplimiento de esta visita está influen-
ciada por múltiples factores demográficos y sociales, hay
evidencias de que los pediatras no siguen de modo consisten-
te las guías de la AAP, incluso en sistemas reglamentados
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hacia este fin (10,11). 
En  nuestro hospital, 60% de los neonatos egresan antes

de las 48 horas de estancia, y una consulta de seguimiento
está sistematizada dentro de las 48 a 72 horas siguientes al
alta (12). Este  elevado porcentaje de niños que son rápida-
mente egresados al hogar es preocupante porque en dicha po-
blación se desconocen las particularidades de esta consulta.
El propósito del presente estudio fue determinar el grado de
cumplimiento de la visita luego del alta precoz y definir las
patologías detectadas en ella. 

METODOLOGÍA

El estudio se realizó en el Servicio de Neonatología del
Hospital Universitario Dr. Alfredo Van Grieken,  luego de la
aprobación del proyecto por  las Comisiones  de Trabajo de
Grado y de Ética de la Universidad Nacional Experimental
Francisco de Miranda. En este hospital se atiende un prome-
dio anual de 5250 nacimientos. 

Se planificó un estudio observacional de diseño cohorte
prospectivo. La población analizada estuvo constituida por
recién nacidos de nacimiento intrahospitalario, egresados
antes de las 48 horas de vida desde  la sala de Alojamiento
Conjunto. La muestra fue de tipo no probabilística y se reco-
lectó por muestreo intencional, durante un período de cinco
meses. El cálculo previo del tamaño óptimo mínimo de la
muestra resultó en un total de 425 niños; dicho cálculo fue
basado en una proporción esperada de cumplimiento de la
visita de 0,20, una anchura del intervalo de confianza de 0,10
y un nivel de confianza de 99%. 

El registro de los datos se efectuó en tres etapas. La pri-
mera fase se realizó en la sala de Alojamiento Conjunto
donde se recopilaron las características demográficas de los
neonatos. La única medición rutinaria en ellos fue la estima-
ción de la bilirrubina transcutánea cuando se evidenció icte-
ricia clínica; todo niño cuyo valor de bilirrubina lo colocara
en la zona de alto riesgo del nomograma de Buthani (13) fue
hospitalizado y por tanto, excluido del estudio. Los recién
nacidos fueron citados a la consulta de seguimiento progra-
mada dentro de las 48 horas siguientes al alta, tal y como lo
estipulan las normas de atención del hospital. En una segun-
da etapa se asentó el número de niños que efectivamente acu-
dieron a la consulta, y en ellos se determinó la presencia o
ausencia de anormalidades. Por último, se cuantificó el nú-
mero de estos neonatos que, luego de la evaluación de segui-
miento, hubo de ser readmitido al hospital.

Los datos estadísticos descriptivos para las variables ca-
tegóricas son presentados como frecuencias y porcentajes. 

RESULTADOS 

La muestra finalmente analizada  estuvo conformada por
427 neonatos egresados antes de las 48 horas.  El 44,2% de
los niños nació de primigestas, el 15,1% de madres adoles-

centes, y el 54,7% nació por intervención cesárea. El resto de
características demográficas de esta población se presenta en
el cuadro 1. Aunque el 93% (397/427) de los niños tuvo un
peso al nacer dentro del rango normal, el 7% (30/427) pesó
menos de 2500 gramos. En relación a la edad gestacional,  el
83,1% (355/427) estuvo conformado por niños nacidos entre
37 y 41 semanas, mientras que el 16,9% (72/427)  lo fue por
niños prematuros. Adicionalmente, aunque el 82,6% del
grupo egresó entre las 24 y 48 horas, el 17,4%  de los niños
lo hizo antes de 24 horas, e incluso 4 de estos últimos neo-
natos fueron egresados antes de cumplir 12 horas de vida. 

5

Cuadro 1. Características demográficas de la población

Variable
Recién nacidos

egresados antes
de 48 horas

Recién nacidos
atendidos en
consulta de 

seguimiento*

n 427 (100%) 86 (20,1%)

Peso al nacer

< 2500 gramos 30 (7%) 1 (0,3%)

2500- 3000 gramos 131 (30,7%) 22 (16,8%)

3001-4200 gramos 266 (62,2%) 63 (23,7%)

Paridad materna

Primigestas 189 (44,2%) 38 (20,1%)

Multigestas 238 (55,7%) 48 (20,1%)

Edad gestacional

Menos de 37 semanas 72 (16,9%) 16 (22,2%)

37  - 41 semanas 355 (83,1%) 70 (19,7%)

Horas de vida al egreso

Menos de 24 horas 74 (17,3%) 24 (32,4%)

25 – 48 horas 353 (82,6%) 62 (17,6%)

Sexo

Varones 193 (45,2%) 42 (21,8%)

Hembras 234 (54,8%) 44 (18,8%)
(*) Los porcentajes en esta columna se refieren a la proporción de
cada variable en relación a los totales de la columna de egresados
antes de 48 horas.   

Con respecto al seguimiento, sólo 86 (20,1%) de los 427
niños asistieron a la consulta programada. En el cuadro 1 se
debe destacar que los porcentajes presentados en la columna
de los niños que acudieron a la consulta se refieren a la pro-
porción de cada variable en relación al total de los 427 niños.
Como se muestra, la asistencia a la visita fue inversamente
proporcional al peso al nacer, y de hecho, solamente  uno de
los 30 niños con peso menor de 2500 gramos asistió a la
misma. El cumplimiento de la consulta fue similar para pri-
migestas y multigestas. En lo que concierne a la edad gesta-
cional de este subgrupo, la mayoría de los supervisados fue-
ron recién nacidos a término, e incluso, de los 72 neonatos
prematuros egresados de forma precoz, solo 16 (22,2%) acu-
dieron a la visita de control. 

En el cuadro 2 se muestran las anormalidades identifica-
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das en la consulta de seguimiento. Cuarenta y cinco (51,2%)
de los 86 niños presentaron uno o más hallazgos anormales
referidos por la madre o evidenciados por el médico. 21 re-
cién nacidos mostraron dificultad en la lactancia materna,
siendo éste el hallazgo más frecuente. Veinte  niños presenta-
ron ictericia, de los cuales 12 ameritaron hospitalización por
ictericia significativa. Se encontró un recién nacido con pér-
dida excesiva de peso y rechazo al alimento, lo que motivó su
reingreso al hospital con el diagnóstico de sepsis precoz.

DISCUSIÓN

El presente estudio demuestra que en una proporción sig-
nificativa de los neonatos egresados antes de 48 horas el alta
fue indicada en contravención con  las normas dispuestas por
la AAP (4), como es el caso de recién nacidos hijos de ma-
dres adolescentes, prematuros o productos de cesárea.
Además, se evidenció un bajo cumplimiento de la consulta
de seguimiento luego del alta precoz. 

En relación al egreso de neonatos en quienes el egreso
precoz está contraindicado por algunos factores perinatales,
un análisis previo de una cohorte de 1557 recién nacidos en
nuestro hospital ya había comprobado que aproximadamente
un tercio de los niños prematuros o de bajo peso al nacer fue
dado de alta antes de 48 horas (12).  Esto también ha sido
confirmado en otras poblaciones perinatales en las que esta
práctica parece emplearse de manera colectiva, sin tomar en
cuenta las situaciones de riesgo que podrían restringir su
aplicación (14,15). La transgresión de las normas de la AAP
puede ser originada por factores diversos y complejos. En las
instituciones públicas de salud, como es el caso de nuestra
institución, hay una conjugación de elementos que motivan
esta conducta. La alta densidad de nacimientos, la premura
de los obstetras por la disponibilidad de camas, el deseo de
las madres por reintegrarse al hogar y el desconocimiento de
las pautas por parte de los profesionales de salud pueden ser
las causas más importantes (1).

Con respecto a la observancia de la visita programada de
seguimiento, únicamente el 20,1% de todos los niños egresa-
dos precozmente acudió a la misma. La tasa más baja de
asistencia  ocurrió en los recién nacidos menores de 2500
gramos, e incluso sólo uno de cada cinco prematuros fue su-
pervisado. Hay evidencias previas que convalidan lo encon-
trado en este estudio, y que indican que un porcentaje impor-
tante de los neonatos expuestos al alta precoz no reciben una
vigilancia temprana, incluso en sistemas legislados para ello
(16). Un estudio de California, que abarcó 2828 recién naci-
dos, comprobó que solamente el 32,5% de los egresados
antes de 48 horas fue revisado dentro de los 2 días del alta
(17). Otro extenso análisis hecho en un hospital comunitario
documentó que, a pesar de intervenciones educacionales di-
rigidas a pediatras sobre la relevancia de la consulta de se-
guimiento, solo el 62% de los niños fue citado para ser eva-
luado antes de los 4 días de vida (9). En relación a esto, la
AAP ha reconocido que "el conocimiento es esencial pero no
suficiente para producir un cambio de conducta en los médi-
cos", y ha propuesto alternativas para mejorar este cuidado
transicional neonatal (3).    

Los obstáculos que interfieren en el cumplimiento de la
primera visita de seguimiento han sido identificados en va-
rias investigaciones, mas no en nuestro estudio. 
Salem-Schatz y col., a través de un proceso interactivo que
involucró  médicos, enfermeras y padres,  reseñaron  barreras
en las áreas de comunicación e información de los profesio-
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Cuadro 2. Anormalidades identificadas en la consulta 
de seguimiento.

Morbilidad Frecuencia *
n 45

Dificultad en la lactancia materna 21 (46,7%)

Ictericia 20 (43,4%)

Obstrucción nasal 6 (13,3%)

Lesiones en piel 3 (6,7%)

Conjuntivitis 2 (4,4%)

Pérdida excesiva de peso 1 (2,2%)
(*) Hubo recién nacidos que presentaron más de una anormalidad.

Las características  de los recién nacidos readmitidos al
hospital luego del alta neonatal precoz se exponen en el cua-
dro 3. Se reingresaron 13 (15,1%)  de los 86 niños que acu-
dieron a la consulta. 12  fueron admitidos por ictericia signi-
ficativa y uno  por sospecha clínica de sepsis precoz. 10  de
estos neonatos habían egresado entre 25 y 48 horas, y 3 antes
de las 24 horas. 9  de los 12 recién nacidos readmitidos por
ictericia fueron prematuros o de bajo peso al nacer. La mayor
parte de los neonatos reingresados fueron de sexo masculino.
No hubo ninguna muerte.

Cuadro 3. Características  de los recién nacidos 
readmitidos a hospitalización 

Variable Frecuencia %)
n 13

Ictericia significativa 12 (92,3%)

Sepsis precoz 1 (7,7%)

Horas de nacido al egreso

12 – 24 horas  3 (23,1%)

25– 48 horas 10 (76,9%)

Sexo

Masculino 8 (61,5%)

Femenino 5 (38,5%)

Peso al nacer

< 2500 gramos 6 (46,1%)

2501-4000 gramos 7 (53,9%)

Edad gestacional 

< 37 semanas 3 (23,1%)

37  - 41 semanas 10 (76,9%)
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nales de salud, en los sistemas de cuidados de pacientes en
los centros de salud y en el nivel de conocimientos y educa-
ción de los padres. Basado en ello, estos autores han pro-
puestos estrategias basadas en la resolución de los impedi-
mentos ya mencionados, a fin de mejorar la atención del ne-
onato durante su primera semana de vida (10). 

Cerca de la mitad de los neonatos revisados en la consul-
ta mostraron algún tipo de anormalidad informada por la
madre o detectada por el médico. Las morbilidades más fre-
cuentes fueron  ictericia y problemas de amamantamiento,
hallazgo que ha sido evidenciado en  publicaciones anterio-
res (18-22). Es de notar que en nuestro análisis la ictericia
con requerimiento de fototerapia afectó en particular a los
niños de bajo peso,  lo que es también una advertencia de que
aun la estimación de una bilirrubina pre-egreso usada de ru-
tina en nuestra institución para predecir hiperbilirrubinemia
significativa, puede dar una falsa sensación de seguridad en
neonatos expuestos al egreso precoz  (19,23). Por último, el
alto porcentaje de anormalidades detectado en la consulta se-
ñala que un cuidado transicional impropio en el lapso com-
prendido entre el alta hospitalaria y la primera revisión am-
bulatoria expone al niño a varios riesgos que incluyen situa-
ciones patológicas inadvertidas, transferencia inadecuada de
información a los padres e inclusive, ambivalencia en cuanto
al personal responsable de la supervisión del niño (8).  Estos
riesgos conciernen en especial a los neonatos  prematuros
tardíos (24). 

Una limitación de nuestro estudio es que, debido a su di-
seño, no se valoró la frecuencia de readmisiones del neonato
expuesto al alta precoz, pues solamente se midió la inciden-
cia de readmisiones en los neonatos que sí acudieron a la vi-
sita de seguimiento. Esta información es pertinente y debe
ser objeto de posteriores análisis pues, tal como lo ha esta-
blecido la AAP,  la tasa de readmisiones luego del egreso
precoz puede indicar cuán adecuadas o no han sido las eva-
luaciones acerca de  la aptitud de los neonatos para volver
con seguridad al hogar luego del nacimiento (4).

CONCLUSIONES

A pesar de las pautas establecidas por la AAP, muchos re-
cién nacidos son egresados antes de las 48 horas  aunque no
satisfagan los criterios mínimos para el alta. Además, un alto
porcentaje de ellos no se beneficia de la visita de seguimiento
temprano que ha sido reglamentada para aminorar las com-
plicaciones del egreso precoz. La combinación de un alta
precoz y una falta de revisión  posnatal es particularmente
riesgosa para el neonato prematuro o de bajo peso. Las cau-
sas de la falta de cumplimiento de la consulta de seguimiento
en nuestra población se desconocen. La definición de las ba-
rreras que obstaculizan una supervisión oportuna  luego del
alta precoz es un elemento esencial para asegurar el bienestar
de los recién nacidos, y debe ser motivo de estudios subsi-
guientes.  
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RESUMEN
Introducción: la neumonía asociada a los cuidados de la salud (NACS) es la segunda causa de infección intrahospitalaria en Estados
Unidos y constituye 60% de la mortalidad global de las infecciones nosocomiales (mortalidad cruda 20-50% y mortalidad atribuible 30-
33%). Frecuentemente, la etiología se ha asociado con microorganismos Gram negativos, en especial Klebsiella pneumoniae y
Pseudomonas aeruginosa, y Gram positivos como Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis. 
Objetivos: determinar la etiología y mortalidad por NACS en el Hospital JM de los Ríos (HJMR) desde Enero de 2008 a Junio de 2012.
Métodos: estudio prospectivo, que incluyó a los pacientes que desarrollaron infección respiratoria luego de 48 horas de ingresar al HJMR
o que presentaron síntomas respiratorios dentro de los primeros 7 días posteriores a su egreso. 
Resultados: se incluyeron 308 casos NACS, de los cuales 46,80% fueron lactantes y 25% fueron neumonías asociadas a ventilación
mecánica (NAVM). Del total, 23,38% ingresaron por alguna patología no infecciosa. Se identificó la etiología en 15,91% de los casos,
aislando un total de 92 microorganismos: 61,39% Gram negativos, 25,74% Gram positivos y 12,87% hongos. Los más frecuentes fueron
P. aeruginosa 32,61%, Staphylococcus coagulasa negativo 13,04% y K. pneumoniae 8,69%. La mortalidad global fue de 12,66% y para
NAVM fue de 20,78%. 
Conclusiones: la mortalidad no superó lo estimado en la literatura; casi la mitad de la población estudiada estuvo representada por
lactantes y los microorganismos aislados con mayor frecuencia fueron los Gram negativos.
Palabras claves: neumonía asociada a los cuidados de la salud, neumonía asociada a ventilación mecánica, etiología, pediatría,
mortalidad.

Etiology and Mortality of Health Care Associated Pneumonia in Pediatrics
SUMMARY
Introduction: Healthcare associated pneumonia (HCAP) is the second leading cause of nosocomial infections in the United States. It
constitutes 60% of the global mortality of hospital-acquired infections (20-50% crude mortality, and attributable mortality 30-33%). The
etiology is most often associated with Gram negative rods, especially Klebsiellapneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,and Gram
positive such as Staphylococcus aureus and Staphylococcus epidermidis. 
Objectives: to determine the etiology and mortality of HCAP at the Hospital JM de los Rios (HJMR), Caracas-Venezuela, from January
2008 to June 2012. 
Methods: we conducted a prospective study, which included patients who developed respiratory infection 48 hours after the admission
at the HJMR or who had respiratory symptoms within the first 7 days after discharge. 
Results: 308 cases were included as HCAP. 46.8% were infants and 25% were mechanical ventilation associated pneumonia (VAP).
23.38% of total cases were admitted as noninfectious pathology. In 15.91% of the cases, the etiologic agent was identified. We had a total
of 92 isolated microorganisms: 61.39% Gram negative, 25.74% Gram positive, and 12, 87% fungi. The most frequent were P. aeruginosa:
32.61%, coagulase negative Staphylococcus: 13.04% and K. pneumoniae: 8.69%. The overall mortality rate was 12.66%. Mortality from
VAP was 20.78%. 
Conclusions: The mortality did not exceed the estimates in the literature, almost a half of the studied population is represented by infants
and the most frequently bacterial isolation was Gram negative.
Keywords: healthcare associated pneumonia, ventilator associated pneumonia, etiology, mortality, pediatrics.

(1) Infectólogo Pediatra. Adjunto de la Comisión de Infecciones Hospitalarias del
Servicio de Infectología del Hospital JM de los Ríos. 

(2) Infectólogo Pediatra. Jefe de la Comisión de Infecciones Hospitalarias del
Servicio de Infectología del Hospital JM de los Ríos.

(3) Pediatra. Residente del Postgrado de Infectología del Hospital JM de los Ríos. 
(4) Infectólogo Pediatra. Adjunto de la Unidad de VIH del Servicio de Infectología

del Hospital JM de los Ríos. 
(5) Infectólogo Pediatra. Jefe del Servicio de Infectología del Hospital JM de los

Ríos

Tercer premio trabajo de investigación en la modalidad de Poster. 
LVIII Congreso de Pediaría. 2013

Correspondencia: Diana López. 
Correo electrónico:dianlopc29@gmail.com.  Teléfono: 0212-5747164.

INTRODUCCIÓN

La neumonía asociada a los cuidados de la salud es la se-
gunda causa de infección intrahospitalaria en Estados
Unidos y constituye 60% de la mortalidad de las infecciones

nosocomiales (mortalidad cruda 20-50% y mortalidad atri-
buible 30-33%) (1). Se ha asociado a prolongadas y costosas
estancias hospitalarias y a una elevada morbilidad y mortali-
dad. Tales consecuencias se han atribuido en parte, al retraso
en la elección de antibióticos efectivos (2,3). 

En países en vías de desarrollo no se conoció la tasa de
infección asociada a los cuidados de la salud durante el siglo
XX, motivo por el cual la Comunidad Científica
Internacional de Control de Infecciones Intrahospitalarias
(INICC) inició en el año 2002 la medición de las tasas de in-
fección asociada a los cuidados de la salud en un número cre-
ciente de países,incluido Venezuela, hallando específicamen-
te que la tasa de neumonía asociada al ventilador es aproxi-
madamente 16 por 1000 días de respirador, es decir, 3 veces
más alta que en Estados Unidos (4).

Otro estudio realizado en Venezuela, en el Hospital
Universitario de Caracas, destaca una mortalidad de 15% por
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neumonía asociada a cuidados de la salud y en el caso de
neumonía asociada a ventilador correspondió hasta un 50%
(5); sin embargo, no hay estadísticas recientes ni en pobla-
ción pediátrica.

La Asociación Americana del Tórax (ATS) y la Sociedad
Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA) definieron
en el año 2005 el término Neumonía Asociada a los
Cuidados de la Salud (NACS), donde se incluyen pacientes
con neumonía adquirida en la comunidad, en situación de
riesgo para el desarrollo de infecciones por microorganismos
multirresistentes, como P. aeruginosa y S. aureus resistente
a meticilina (SARM), que necesitan modificación del trata-
miento empírico, basado en factores de riesgo específicos.
Dentro de esta entidad se incluye todo paciente con neumo-
nía que cumple cualquiera de las siguientes características:
1) Ingreso hospitalario por más de 48 horas en los 90 días
previos de la infección. 2) Pacientes residentes en centros
socio-sanitarios. 3) Pacientes en tratamiento reciente con
quimioterapia (u otras formas de terapia inmunosupresora) o
antimicrobianos por vía intravenosa. 4) Pacientes con cuida-
dos de heridas el mes previo o que acudan al hospital de
forma frecuente (hemodiálisis). Las NACS incluyen además
la denominada neumonía intrahospitalaria, que se presenta
48 horas después del ingreso, sin que estuviese en período de
incubación o después de los primeros 7 días posteriores al
egreso, así como también la neumonía asociada a ventilación
mecánica (NAVM), que antiguamente se definía como la que
ocurre entre las 48-72 horas después de la intubación(6); sin
embargo, actualmente se conoce que puede desarrollarse
después de un período de estabilidad o mejora en el ventila-
dor, cuando el paciente presente al menos un indicador de
empeoramiento de la oxigenación, representada por: el au-
mento de la FiO2 mínima diaria de ≥ 0,20 sobre la FiO2 mí-
nima diaria en el periodo de referencia, o aumento de los va-
lores de PEEP mínimo diario ≥ 3 cmH2O, sobre el mínimo
diario en el período de referencia, los cuales deben ser soste-
nidos durante ≥ 2 días naturales, junto con cambios sistémi-
cos y/o locales producidos por el proceso infeccioso y la do-
cumentación microbiológica aislada mediante cultivo de es-
puto, secreción traqueal, lavado broncoalveolar o tejido pul-
monar (7).

Recientemente, en enero del 2013, el Centro para Control
y Prevención de Enfermedades de Estados Unidos (CDC)
clasificó en 3 los tipos específicos de neumonía asociada a
cuidados de la salud, donde se destaca: neumonía clínica-
mente definida, basada en hallazgos clínicos y radiológicos;
neumonía con hallazgos de laboratorio específicos, en la cual
se documenta mediante cultivos su etiología y la neumonía
en pacientes inmunocomprometidos, con consideraciones
especiales para el diagnóstico en este grupo de pacientes (6).

En cuanto a la microbiología de las NACS comprende
bacilos Gram negativos como K. pneumoniae, P. aeruginosa,
E. coli y aerobios Gram positivos como S. epidermidis y S.
aureus, incluyendo SARM (8). Streptococcus pneumoniae,

microorganismo productor de neumonía adquirida en la co-
munidad, fue identificado como el patógeno de mayor preva-
lencia en adultos con NACS en estudios realizados en
España y Japón (9,10). S.pneumoniae no fue un aislamiento
común en los pacientes pediátricos ingresados en cuidados
intensivos, de acuerdo a los datos reportados por un estudio
realizado en Egipto, pues predomina en los primeros días
después de la intubación y se elimina rápidamente después
de iniciar la terapia antimicrobiana (11).

Los denominados microorganismos atípicos, también
constituyen parte de la etiología menos diagnosticada de las
NACS. Dentro de éstos se contemplan bacterias como
Legionella sp, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila sp,
Coxiellaburnetii (12) y Bordetella pertussis. Esta última se
presenta en forma de brotes con casos índices identificados
dentro de los pacientes pediátricos hospitalizados, sus pa-
dres, visitantes o trabajadores de la salud, en especial en las
unidades de cuidados neonatales, por albergar un grupo de
alto riesgo en morbilidad y medidas más difíciles y costosas
para controlar la infección (13).También integran este grupo
virus respiratorios como el adenovirus, bocavirus humano,
rinovirus, parainfluenza 1 y 3, metapneumovirus humano,
virus sincitial respiratorio, hantavirus, coronavirus, asociado
o no al síndrome respiratorio agudo severo (SARS) (12), y
en especialel virus de la influenza, productor de llamativos
brotes nosocomiales que ocurren generalmente durante los
picos estacionales y pueden afectar centros de salud de cual-
quier tipo, con elevada morbi-mortalidad y costos prominen-
tes (14).

En este contexto, nuestra investigación persigue determi-
nar la etiología y mortalidad por NACS en el Hospital JM de
los Ríos desde Enero 2008 a Junio 2012.

MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, prospectivo para de-
terminar agentes etiológicos y mortalidad relacionada a
NACS y NAVM.

Para ello, se estableció un sistema de vigilancia epide-
miológica activa llevada a cabo por los médicos del Servicio
de Infectología, desde Enero 2008 a Junio 2012. Incluyó a
los pacientes hospitalizados, desde recién nacidos hasta los
18 años de edad, quienes desarrollaron infección respiratoria
luego de 48 horas de ingresar al HJMR o que presentaron
síntomas respiratorios dentro de los primeros 7 días posterio-
res a su egreso. 

El estudio fue aprobado por el Comité Institucional de
Investigación y Ética.

Sistema de vigilancia. Se instituyó un sistema de vigilan-
cia activo, caracterizado por la realización de un recorrido
diario por los servicio de Emergencia, Terapia Intensiva
Pediátrica, Terapia Intensiva Neonatal, Pediatría General
(constituido por Medicina I, II, III y IV) y Servicios
Quirúrgicos Pediátricos como el área de Cirugía General,
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Cirugía Plástica y Neurocirugía  para la detección de episo-
dios de neumonía. 

En todos los pacientes considerados como casos de
NACS o NAVM, el diagnóstico se estableció con datos clí-
nicos: alteración de la temperatura, sintomatología respirato-
ria (taquipnea, cambios en la auscultación y signos de difi-
cultad respiratoria, entre otros), datos de laboratorio (altera-
ciones del contaje de glóbulos blancos o deterioro del equi-
librio ácido-base) y datos aportados por imágenes evidencia-
das en las radiografías de tórax, según criterios establecidos
por el CDC(9). (Tabla 1)

Recolección de la información. Se registraron en una
hoja de recolección los siguientes datos: edad, sexo, presen-
cia de patología infecciosa al ingreso, evolución clínica del
paciente, cumplimiento de criterios de NAVM, etiología de
la infección y la mortalidad.

Estudios microbiológicos. Se tomaron muestras para he-
mocultivos y cultivos de aspirado de secreción traqueal (en
aquellos casos de NAVM). En el laboratorio de microbiolo-
gía se inoculó en agar chocolate, sangre y/o MacConkey. La
identificación y la susceptibilidad a antimicrobianos se esta-
blecieron por pruebas bioquímicas tradicionales y Kirby
Bauer. La interpretación se realizó de acuerdo a las recomen-
daciones del CLSI, de Estados Unidos (7).

Análisis estadístico. Se utilizó el Programa SPSS Versión
17.0 para el análisis de los datos y se realizaron comparacio-
nes con la prueba Chi Cuadrado.

Características del Hospital. El HJMR es un Hospital
Pediátrico Tipo IV que sirve como centro de referencia na-
cional por contar con una amplia gama de subespecialidades
pediátricas. Cuenta con 147 camas y el promedio anual de
egresos es de 5000 pacientes/año. El servicio de emergencia
tiene una capacidad para 16 pacientes y la terapia intensiva
pediátrica cuenta con 8 cupos.

RESULTADOS

Durante el período estudiado se registró un total de
22500 egresos. Se incluyeron 308 casos de NACS,de los
cuales 44,2% (136/308) correspondieron al sexo femenino y
55,8% (172/308) al masculino. El 46,8% (144/308) de la
muestra correspondieron a lactantes. (Tabla 2)
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Tabla 1. Criterios Generales para Diagnóstico 
NACS/NAVM.

Radiológicos Signos / síntomas / laboratorio 

2 o más radiografías 
seriadas con al menos uno 
de los siguientes hallazgos: 

Para cualquier paciente, al
menos uno de los siguientes
hallazgos: 

- Infiltrado nuevo, progresivo 
o persistente.

-Fiebre (más de 38,4º C) sin
otra causa que la justifique.

- Consolidación.
-Hipotermia 
(menos de 36°C).

- Cavitación.
-Leucopenia (menos de
4.000/mm3) o leucocitosis

- Neumatoceles.

(más de 15.000/mm3).
Bandemia mayor o igual 
de 10% y al menos 2 de 
los siguientes hallazgos: 

- Derrame pleural.

· En escolares y adolescentes
expectoración purulenta de 
inicio reciente, o cambios en 
las características del esputo, 
o aumento en las secreciones
respiratorias.

Aclaratoria: en pacientes 
sin enfermedad pulmonar 
subyacente, una sola 
radiografía puede ser 
aceptada como evidencia 
suficiente o definitiva.

· Incremento en las 
necesidades de aspiraciones
endotraqueales.

· Inicio o empeoramiento 
de la tos, o  de la dificultad 
respiratoria.

· Estertores.

· Empeoramiento del 
intercambio de gases 
sanguíneos (por ejemplo: 
desaturaciones de O2,
PaO2/FiO2<240), y/o 
incrementos en los 
requerimientos de aporte 
de O2 suplementario.

· Bradicardia.

· Taquicardia.

Tabla 2. Distribución de los pacientes según 
grupos por edad.

Grupo por edad Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Recién nacidos 7 2,3

Lactantes menores 106 34,5

Lactantes mayores 38 12,3

Preescolares 82 26,6

Escolares 41 13,3

Adolescentes 34 11

Total 308 100

Del total de pacientes estudiados, un total de 23,38%
(72/308) ingresaron a la institución por alguna patología no
infecciosa. 

Por otra parte, el 25% (77/308) de las neumonías nosoco-
miales fueron asociadas a ventilación mecánica. De todos los
casos presentados, se identificó la etiología causante de la in-
fección en un 15,91% (49/308), aislando un total de 92 mi-
croorganismos, incluyendo bacterias Gram positivas, Gram
negativos y Hongos, distribuidos de acuerdo a las caracterís-
ticas microbiológicas y a los aislamientos en cultivo como se
señala en la Figura 1 y el Tabla 3.
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Figura 1. Distribución porcentual de acuerdo 
a las características microbiológicas.

do está vinculada a ventilación mecánica (15).
Específicamente, en esos pacientes el riesgo de infección es
de 6 a 21 veces mayor que en los pacientes sin conexión a los
respiradores artificiales (16). Dentro de los factores de riesgo
para NAVM en Pediatría, se describen: ventilación mecánica
prolongada, reintubación traqueal, transporte fuera de la
UCI, diagnóstico de síndrome dismorfo-genético, uso de
sonda/alimentación nasogástrica, analgesia/sedación, enfer-
medad por reflujo gastroesofágico y uso de bloqueantes
H2(11,17). Las tasas de NAVM oscilan de 1 a 4 casos por
1.000 días de conexión al ventilador, pero ascienden a 10 o
más por cada 1000 días de ventilación mecánica, en neonatos
y pacientes quirúrgicos (15). En algunas cohortes de recién
nacidos se reportan de 12,5 a-52 casos por 1.000 días de ven-
tilación (18). 

Los recién nacidos tienen una mayor susceptibilidad de-
bido a las características propias de la inmadurez del sistema
inmunológico, expresadas por disminución de la actividad
del complemento y de los títulos séricos de inmunoglobuli-
nas, así como una mayor permeabilidad de las membranas
mucosas. Muchos casos de NAVM podrían evitarse mejoran-
do las prácticas asociadas a los cuidados de la salud(15),
entre ellas la higiene de manos y la utilización de una serie
de “paquetes de medidas”o bundle, para evitar la transmi-
sión/diseminación de patógenos intrahospitalarios, entre lo
que se incluye: elevar la cabecera de la cama 30º-45º, reali-
zar profilaxis de úlcera gástrica y trombosis venosa profun-
da, verificar diariamente la posibilidad de extubación, utili-
zar antisepsia oral con clorhexidina y aspirar continuamente
las secreciones subglóticas, entre otros (19).

En nuestro estudio se aprecia que una cuarta parte de las
NACS estuvieron asociadas a ventilación mecánica, inciden-
cia que es similar a los datos reportados en estudios realiza-
dos en Estados Unidos y América Latina (20,21).

En la casuística presentada, se observa que el sexo mas-
culino fue el más afectado como es común en la mayoría de
los procesos infecciosos, lo cual concuerda con los resulta-
dos de la literatura consultada (22).

Se identificó la etiología de la infección en 15,91% de los
casos, más de la mitad correspondieron a bacilos Gram ne-
gativos, siendo los más comunes P. aeruginosa, K. pneumo-
niae y E. coli, resultando datos similares a los reportados en
la literatura(19,20). Con frecuencia, las infecciones causadas
por P. aeruginosa son difíciles de tratar, debido a la resisten-
cia intrínseca que ofrece este patógeno a diversos antimicro-
bianos. De acuerdo al Sistema Nacional de Vigilancia de
Infecciones Nosocomiales de los Estados Unidos, más del
20% de los aislamientos de P. aeruginosa en las UCI fueron
resistentes a ceftazidima o imipenem (7). 

En la literatura revisada, los casos de K. pneumoniae
como productora de NACS ocupan el 8,4% en Estados
Unidos, siendo frecuente en América Latina el aislamiento
de cepas productoras de beta-lactamasas de espectro exten-
dido (44%) (23). En contraste, en nuestro estudio el 4,35%
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Tabla 3. Distribución porcentual de acuerdo 
a los aislamientos obtenidos en cultivos

Microorganismo N %

Pseudomonasaeruginosa 30 32,61

Staphylococcus coagulasa negativo 12 13,04

Klebsiella pneumoniae 8 8,69

Cándida no albicans 7 7,61

Escherichia coli 7 7,61

Staphylococcus aureus 6 6,53

Otro Gram negativo multirresistente 4 4,35

Acinetobacter spp 4 4,35

Enterobacter spp 3 3,27

Cándida albicans 2 2,17

Streptococcus pneumoniae 2 2,17

Enterococcus spp 2 2,17

S. maltophilia 2 2,17

Otro Gram positivo multirresistente 2 2,17

Otro Hongo 1 1,09

92 100
En general, el 10,3% (6/58)de los microorganismosse correspondie-
ron a bacterias Gram negativas multirresistentes y el 16,7% (4/24)
de los microorganismos fueron Gram positivos multirresistentes.

En general, el 10,3% (6/58) de los microorganismosse
correspondieron a bacterias Gram negativas multirresisten-
tes y el 16,7% (4/24) de los microorganismos fueron Gram
positivos multirresistentes.

Por último, la mortalidad global fue de 12,66% (39/308)
y específicamente en los casos de la mortalidad por NAVM
fue de 20,78%, siendo esta diferencia estadísticamente signi-
ficativa (p<0,0005).

DISCUSIÓN

La neumonía asociada a los cuidados de la salud se ha
asociado a prolongadas y costosas estancias hospitalarias y a
una elevada morbilidad y mortalidad, la cual es mayor cuan-
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de los microorganismos Gram negativos eran multirresisten-
tes, resultando menor de lo esperado, considerando la alta
frecuencia de aislamiento de patógenos con este patrón de
sensibilidad en UCI y que su presencia incrementa la morta-
lidad hasta en un 70% de las NAVM (21). 

Se observa que la mortalidad de las NAVM fue de
20,78%, situación que se encuentra dentro del rango que se-
ñalan las referencias consultadas (20,21). 

Con respecto a los microorganismos Gram positivos,
éstos se aislaron en una cuarta parte de los cultivos positivos,
siendo el Staphylococcus coagulasa negativo el más fre-
cuente dentro de este grupo seguido por el S. aureus, datos
que varían con respecto a la literatura, ya que el SARM es el
Gram positivo predominante de la NACS, con un reducido
número de opciones terapéuticas, y con un incremento de la
duración de la hospitalización en la UCI (23,24). En nuestro
estudio, un pequeño porcentaje de los aislamientos corres-
pondieron a Gram positivos multirresistentes. Si se compa-
ran con los Gram negativos multirresistentes, éstos se aisla-
ron con frecuencia mayor, a pesar de que en su totalidad la
incidencia es baja. 

Cándida es parte de la microbiota habitual de la cavidad
oral y el tracto gastrointestinal. El aislamiento de Cándida sp
a partir de secreciones del tracto respiratorio es frecuente en
pacientes no inmunocomprometidos conectados a ventila-
ción mecánica, alcanzando hasta un 75,3% de los aislamien-
tos en esputo en una cohorte revisada de pacientes mayores
de 18 años de edad (25,26); sin embargo, la infección pulmo-
nar invasiva por Cándida sp es rara en pacientes inmuno-
competentes, con una incidencia global reportada entre el
0,23 y 8% (27). 

Los estudios que evalúan la importancia de la coloniza-
ción de las secreciones del tracto respiratorio son escasos y
la relevancia clínica de los aislamientos de Cándida en este
tipo de muestra es discutida; no obstante, se han asociado a
períodos prolongados de ventilación mecánica, estancia hos-
pitalaria en la UCI, riesgo para NAVM por P. aeruginosa e
incremento de la mortalidad, en especial en pacientes con
NAVM con cultivos negativos (25,26). Por otra parte, los cri-
terios aceptados para definir como entidad a la neumonía por
Cándida incluyen: un hemocultivo positivo, al menos un cul-
tivo positivo de un sitio anatómico estéril (excluyendo la
orina, los senos paranasales o el tracto respiratorio) o el ais-
lamiento en un espécimen histopatológico obtenido por
biopsia (28). A pesar de los límites impuestos por los men-
cionados criterios, aún es controversial definir si se trata de
colonización o infección. 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

A pesar de que la mortalidad por NACS/NAVM en el
HJMR no supera lo estimado en la literatura y que la fre-
cuencia de microorganismos multirresistentes es baja, casi la
mitad de la población estudiada en nuestra investigación está

representada por lactantes, grupo etario de riesgo, por lo cual
hay que reforzar las medidas de control de infecciones intra-
hospitalarias.

La identificación de la etiología en 15,91% de los casos,
obliga a utilizar otros métodos diagnósticos como parte del
estudio de los pacientes con NACS/NAVM dentro de los cua-
les se incluye la utilización de cultivos cuantitativos de colo-
nias obtenidas de la secreción traqueal,  bronquial, tejido pul-
monar y líquido pleural, entre otros, junto con la utilización
de las técnicas de biología molecular para la identificación, no
sólo de los patógenos con mayor prevalencia, sino de virus u
otros microorganismos atípicos, menos investigados.

Así mismo, debido a la reducida cantidad de identifica-
ción de la etiología en los casos presentados, no se debe es-
perar iniciar un régimen de antimicrobianos guiado por los
aislamientos obtenidos en cultivo, por el contrario, se acon-
seja el tratamiento oportuno y con antibióticos empíricos de
amplio espectro, como medida para reducir la mortalidad.

En general, más de la mitad de los aislamientos corres-
pondieron a bacilos Gram negativos, dentro de los cuales los
más comunes fueron P. aeruginosa, K. pneumoniaey E. coli.  
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
Introducción: El yodo es un micronutriente esencial para la síntesis de las hormonas tiroideas. La deficiencia de yodo se asocia con
bocio, abortos, prematuridad, mortinatos, retraso del crecimiento, deterioro cognitivo y de la función motora. La excreción urinaria de
yodo es un marcador de la ingesta reciente de yodo y es habitualmente empleada para el monitoreo de la suficiencia de yodo en la
población.   Objetivo: Determinar la prevalencia de la deficiencia de yodo en escolares de la región andina de Venezuela. Métodos: Un
estudio transversal realizado en 1197 escolares de 7-14 años de edad, de ambos sexos y procedentes de 30 municipios en los estados
Táchira, Mérida y Trujillo. Muestras casuales de orina se recolectaron para su análisis en el contenido de yodo, mediante la reacción de
Sandell-Holthoff.  Se emplearon los criterios recomendados por la OMS para calificar la suficiencia de yodo. Resultados: La mediana
de excreción urinaria fue 180 µg/l (rango 89-369 µg/l). El 16,4 % de los niños presentaron concentraciones de yodo urinario menores de
100 µg/l; 15,2 % mostraron concentraciones de yodo urinario mayores de 300 µg/l. Solo 3,4 % de los niños presentaron concentraciones
de yodo urinario menores de 50 µg/l. Conclusiones: Con base en los criterios de la OMS, el estado nutricional del yodo es adecuado en
los escolares de la región andina de Venezuela.
Palabras clave: Deficiencia de yodo, escolares, enfermedades de la tiroides

Urinary iodine excretion in school children of the Andean region, Venezuela 2011

SUMMARY
Introduction: Iodine is an essential micronutrient for thyroid hormone synthesis. Iodine deficiency is associated with goiter, and poor
pregnancy outcome: stillbirth, prematurity, stunted growth, and impaired cognitive and motor function. Urinary iodine excretion is a
marker of recent iodine intake and is typically used to monitor population iodine sufficiency. Objective: To determine the prevalence
of iodine deficiency in school children of the Andean region of Venezuela. Methods: A cross-sectional study was conducted in 1197
school children of both genders aged 7-14 years from 30 localities in the States of Táchira, Mérida and Trujillo, Venezuela. Spot urine
samples were collected and analyzed for urinary iodine by the Sandell-Kolthoff reaction. The criteria suggested by WHO to indicate
iodine deficiency were applied. Results: The median urinary iodine concentration was 180 µg/l (range 89-369 µg/l). 16.4 % of children
had urinary iodine concentrations below 100 µg/l and 15.2 % of children had urinary iodine concentrations above 300 µg/l. Only 3.4 %
of children had urinary iodine concentrations below 50 µg/l. Conclusions: On the basis of WHO criteria, the iodine status of school
children was adequate in the Andean region of Venezuela.
Key words: Iodine deficiency, school children, thyroid diseases

(1) Programa de Control de los Desórdenes por Deficiencia de Yodo,
Dirección de Estudios Nutricionales. Instituto Nacional de Nutrición
(INN).

(2) Coordinador para Venezuela del Consejo Internacional para el
Control de los Desórdenes por Deficiencia de Iodo Red Global (IC-
CIDD Global Network).

(3) Unidad de Nutrición del Estado Táchira (INN).

Autor Corresponsal: Dr. Luis Caballero
Telf.: (0212)4818254 Correo: pronamininn@yahoo.com 

INTRODUCCIÓN

El yodo es un micronutriente esencial requerido para la
síntesis de las hormonas tiroideas, triyodotironina (T3) y tiro-
xina (T4). Casi un tercio de la población mundial vive en
áreas pobres en yodo (1), lo que ocasiona efectos adversos co-
lectivamente llamados desórdenes por deficiencia de yodo
(DDY), que incluyen aborto, mortinatos, bocio, cretinismo
endémico, retardo mental e hipotiroidismo (2). En 1917, se
reportó que la aparición de bocio podía ser prevenida median-
te la suplementación con yodo (3). 

Actualmente, la estrategia mundialmente adoptada para
corregir la deficiencia de yodo (DY) es la yodación universal

de la sal (YUS), que consiste en la yodación  de toda la sal a
consumir por las personas, el ganado y a ser empleada en la
industria de alimentos (4). A pesar de los grandes esfuerzos
internacionales para aumentar la ingesta de este mineral, a
través de la yodación voluntaria u obligatoria de la sal, la
Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que dos bi-
llones de la población mundial, incluyendo a 285 millones de
niños en edad escolar, padecen DY (5,6).

Debido a que más del 90 % del yodo de la dieta es excre-
tado a través de la orina, la concentración de yodo urinario
(CYU) es un excelente indicador de la ingesta reciente de este
oligoelemento. En estudios poblacionales suele resultar im-
práctico recolectar orina de 24 horas, por lo que se emplean
muestras casuales y se expresan en microgramos por litro los
resultados de la mediana (4).

A partir de 1985, la mayoría de los países de
Latinoamérica han reevaluado la situación del micronutriente
en la población e impulsado la implementación de programas
de control de los DDY, a través del empleo de sal yodada.
Como consecuencia de ello, seis países, entre ellos Venezuela
en 1999 (7), han sido declarados virtualmente libres de DDY
(8), luego de realizada una rigurosa evaluación externa. La re-
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gión de las Américas  destaca por sus progresivos avances,
mostrando a nivel global la más baja prevalencia de DY en
niños en edad escolar (5).

Como parte de las acciones de sostenibilidad del progra-
ma de lucha contra los DDY, se realizan monitoreos periódi-
cos en escolares de la región andina, considerada hasta hace
pocos años endémica para los DDY dadas sus características
geológicas, por lo que el objetivo de esta publicación es dar a
conocer los más recientes resultados sobre la situación nutri-
cional del yodo, basados en su excreción urinaria.

MÉTODOS
Este estudio descriptivo, transversal se llevó a cabo du-

rante 2011 en los estados Táchira, Mérida y Trujillo, región
andina de Venezuela, con niños de 7-14 años de edad, de
ambos sexos y residentes en 30 municipios  con alto riesgo de
DY, habitados por una población total estimada en 1.208.727
personas según último censo realizado el año 2011. En los
tres estados citados, se hallan un total de 71 municipios,
donde habitan 2.683.867 personas, con un promedio de 26 %
de niños menores de 15 años. Del total de municipios, 22 fue-
ron escogidos al azar y 8 directamente por resultar con me-
dianas menores a 150 µg/l en estudio previo realizado en em-
barazadas durante el año 2008. En cada municipio  se selec-
cionó al azar una escuela en la cual se escogieron sistemáti-
camente 40 escolares, que aportarían  cada uno, una muestra
casual de orina.

No se permitieron muestras de dos o más hermanos, ni de
dos o más niños que compartieran el mismo hogar. La reali-
zación del estudio fue aprobada por el Instituto Nacional de
Nutrición, y los escolares seleccionados dieron su consenti-
miento así como su educador o representante. 

Las muestras de orina se recolectaron, atendiendo a las re-
comendaciones de la OMS (9), un volumen de 5 ml, en enva-
ses plásticos herméticamente cerrados y conservados en  re-
frigeración sin la adición de conservadores, hasta su procesa-
miento en el Laboratorio de Química Analítica de la Facultad
de Ciencias, en la Universidad de Los Andes. La determina-
ción de la concentración de yodo, se hizo por el método ba-
sado en la reacción de Sandell-Kolthoff, en el cual la reduc-
ción de Ce4+ por As4+ en medio ácido es catalizada por el
yodo. El hecho que otros iones como cloro y bromo son cata-
lizadores muy débiles de la reacción de decoloración, hace
que el método sea extremadamente específico (10).

El estado nutricional del yodo en escolares, se basó en la
mediana de la CYU, siguiendo los criterios epidemiológicos
recomendados por la OMS (4,11) que establecen una ingesta
de yodo normal cuando el valor de la mediana se encuentra
entre 100 y 200 µg/l. Valores de la mediana mayores de 300
µg/l, se consideran exceso (Tabla 1). Se estima además, que
las muestras de una población estudiada con valores < 50µg/l,
no deben ser mayores de 20%. Para el manejo de los datos se
utilizó el programa Excel, empleándose la mediana como me-
dida de tendencia central.

RESULTADOS
En el presente estudio se recolectaron 1.197 (99,75 %)

muestras casuales de orina en escolares, de las 1.200 planifi-
cadas. En 29 de los 30 municipios seleccionados se recolec-
taron 40 muestras de orina, en el municipio Campo Elías se
recolectaron 37 muestras. La mediana global de excreción
urinaria de yodo fue de  180 µg/l. Los estados Táchira,
Mérida y Trujillo resultaron con medianas de 200 µg/l; 180
µg/l y 153 µg/l, respectivamente. Del 16,4 % de niños que re-
sultaron deficientes de yodo, el 3,4 % correspondió a déficit
moderado o severo y el 13 % correspondió a déficit leve.
Dentro de los valores normales se halló el 48,8 % del total de
niños estudiados. Una CYU por encima de los valores norma-
les se halló en 34,5 % de los niños, de los cuales 19,3 % co-
rrespondió a una ingesta más que adecuada de yodo y un 15,2
% correspondió a una ingesta excesiva (Tabla 2).
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Tabla 1. Criterios epidemiológicos para medir el estado 
nutricional del yodo basado en la mediana 

de la concentración de yodo urinario.

VALOR DE LA 
MEDIANA  µg/l

ESTADO DEL YODO

<20 Deficiencia severa de yodo

20  -  49 Deficiencia moderada de yodo

50 - 99 Deficiencia leve de yodo

100 - 200 Ingesta de yodo normal

201  - 299 Ingesta de yodo más que adecuada

>300 Ingesta de yodo excesiva

Tabla 2. Excreción urinaria de yodo en escolares. 
Región andina. Venezuela. 2011.

Estado
(n)

Déficit 
moderado
o severo

Déficit
leve Normal

Ingesta
más que
adecuada

Exceso Mediana

<50 50-99 100-200 201-299 >300 

µg/l µg/l µg/l µg/l µg/l µg/l

% % % % %

Táchira 
(400)

2,2 7,2 40,7 20,2 29,5 200

Mérida 
(397)

3,8 14,8 42,5 27,7 11 180

Trujillo 
(400)

4,2 17 63,2 10,5 5 153

Región 
Andina

3,4 13 48,8 19,3 15,2 180

Los valores de la mediana en los 30 municipios, oscilaron
entre 89 y 369 µg/l. En un municipio se detectó una mediana
dentro del rango 50-99 µg/l, categorizada como deficiencia
leve. En veintiún municipios se encontraron medianas que
oscilaron entre 100 y 200 µg/l, considerados valores norma-
les. En seis municipios se hallaron medianas que oscilaron
entre 201 y 299 µg/l, considerada una ingesta más que ade-
cuada. En dos municipios se encontraron medianas de 332
µg/l y 369 µg/l, categorizadas como ingesta de yodo excesi-
va. Entre los tres estados, Trujillo  presentó el mayor número
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de niños con déficit (21,2 %) y Táchira presentó el mayor nú-
mero de niños con valores de CYU por encima del valor nor-
mal (49,7 %) (Tablas 3,4 y 5). 

DISCUSIÓN
A partir del año 1920, en Suiza y Estados Unidos se im-

plementó por primera vez un programa profiláctico masivo

contra el bocio, a través de la yodación de la sal (1). Desde
entonces numerosos países han alcanzado notorios avances
en la lucha contra la DY, particularmente en Latinoamérica
(8), aunque en algunos de ellos como Brasil, Chile, México,
Venezuela y Colombia se ha experimentado una ingesta de
yodo mayor a la adecuada o excesiva (12-17).  

Por  más de cuatro décadas, en Venezuela ha sido obliga-
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Tabla 3. Distribución de las medianas de excreción urinaria de yodo en escolares en 10 Municipios del estado Mérida.

Municipio

Déficit moderado
o severo 
<50 µg/l

Déficit leve 
50-99 µg/l

Normal 
100-200 µg/l

Ingesta más que
adecuada

201-299 µg/l

Exceso 
>300 µg/l Mediana

n % n % n % n % n % µg/l
Aricagua 0 - 13 3,27 7 1,76 9 2,26 11 2,77 200
Tulio Febres Cordero 1 0,25 13 3,27 15 3,77 8 2,01 3 0,75 200
Arzobispo Chacón 5 1,25 3 0,75 20 5,03 7 1,76 5 1,25 172
Antonio Pinto Salinas 2 0,5 10 2,51 23 5,79 5 1,25 0 0 143
Guaraque 2 0,5 1 0,25 11 2,77 14 3,52 12 3,02 240
Zea 1 0,25 5 1,25 18 4,53 16 4,03 0 - 161
Tovar 0 - 5 1,25 14 3,52 17 4,28 4 1 208
Rangel 1 0,25 5 1,25 17 4,28 11 2,77 6 1,51 190
Campo Elías 2 0,5 2 0,5 16 4,03 14 3,52 3 0,75 192
Libertador 1 0,25 2 0,5 28 7,05 9 2,26 0 - 158
Total 15 3,8 59 14,8 169 42,5 110 27,7 44 11 180

Tabla 4. Distribución de las medianas de excreción urinaria de yodo en escolares en 10 Municipios del estado Táchira.

Municipio

Déficit moderado
o severo 
<50 µg/l

Déficit leve 
50-99 µg/l

Normal 
100-200 µg/l

Ingesta más 
que adecuada 
201-299 µg/l

Exceso 
>300 µg/l Mediana

n % n % n % n % n % µg/l
García de Hevia 0 - 9 2,25 21 5,25 8 2 2 0,5 144
San Judas Tadeo 1 0,25 1 0,25 15 3,75 9 2,25 14 3,5 252
Panamericano 1 0,25 2 0,5 11 2,75 8 2 18 4,5 273
Uribante 0 - 0 - 18 4,5 9 2,25 13 3,25 244
Fernández Feo 0 - 2 0,5 20 5 12 3 6 1,5 190
Jáuregui 3 0,75 0 - 18 4,5 10 2,5 9 2,25 156
Seboruco 1 0,25 2 0,5 18 4,5 9 2,25 10 2,5 200
José María Vargas 0 - 2 0,5 8 2 8 2 22 5,5 332
Sucre 2 0,5 5 1,25 30 7,5 3 0,75 0 - 180
Pedro María Ureña 1 0,25 6 1,5 4 1 5 1,25 24 6 369
Total 9 2,2 29 7,2 163 40,7 81 20,2 118 29,5 200

Tabla 5. Distribución de las medianas de excreción urinaria de yodo en escolares en 10 Municipios del estado Trujillo.

Municipio Déficit moderado
o severo <50 µg/l

Déficit leve 
50-99 µg/l

Normal 
100-200 µg/l

Ingesta más 
que adecuada
201-299 µg/l

Exceso 
>300 µg/l Mediana

n % n % n % n % n % µg/l
Pampán 0 - 9 2,25 27 6,75 2 0,5 2 0,5 133
Boconó 0 - 0 - 26 6,5 11 2,75 3 0,75 178
Carache 1 0,25 6 1,5 31 7,75 2 0,5 0 - 144
Candelaria 8 2 14 3,5 15 3,75 3 0,75 0 - 89
Monte Carmelo 2 0,5 14 3,5 24 6 0 - 0 - 106
Urdaneta 0 - 8 2 30 7,5 2 0,5 0 - 139
Rafael Rangel 0 - 0 - 34 8,5 5 1,25 1 0,25 180
Valera 0 - 9 2,25 30 7,5 1 0,25 0 - 163
La Ceiba 4 1 4 1 12 3 11 2,75 9 2,25 204
Trujillo 2 0,5 4 1 24 6 5 1,25 5 1,25 177
Total 17 4,2 68 17 253 63,2 42 10,5 20 5 153



Excreción urinaria de yodo en escolares de la región andina, Venezuela 2011

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (1):   

toria la yodación de la sal destinada al consumo humano y
animal (18). Se recomienda una ingesta diaria de yodo, de 90
µg para niños hasta cinco años, 120 µg para niños de seis a
doce años y 150 µg para mayores de 12 años de edad, así
como un nivel de yodación de 20-40 mg/kg de sal destinada
al consumo humano (4). Sin embargo, actualmente los nive-
les de yodación en el país (40-70 mg/kg) casi duplican las re-
comendaciones internacionales (19). 

Investigaciones realizadas en la región andina de
Venezuela, han demostrado un incremento en la mediana de
CYU en escolares, desde 1995 (7) hasta el 2011 y durante
este mismo periodo, la proporción de niños con baja CYU se
ha reducido ostensiblemente (Figura 1).

acerca de la frecuencia de marcadores de autoinmunidad ti-
roidea previos al programa de yodación de la sal, algunos in-
vestigadores han recomendado reevaluar la yoduria, la con-
centración de anticuerpos anti tiroideos y la prevalencia de
bocio en escolares de la región andina (26).

Una ingesta más que adecuada de yodo, significa una in-
gesta por encima de los requerimientos, catalogada por la
OMS en uno de los rangos que antecede al del exceso (Tabla
1) y que puede conducir al desarrollo de hipertiroidismo in-
ducido por yodo, en grupos susceptibles posterior a la imple-
mentación del empleo de sal yodada (4).

En el presente monitoreo en escolares, se tomaron en
cuenta ocho municipios cuyas embarazadas resultaron yodo-
deficientes en una investigación efectuada durante el año
2008 (27). En los municipios Aricagua y Guaraque del Estado
Mérida, las embarazadas se hallaron más afectadas por DY,
con altos porcentajes de valores individuales con muy baja
excreción de yodo, sin embargo los escolares de los citados
municipios, presentaron los porcentajes más elevados de va-
lores individuales con excesiva excreción de  yodo, en este
estado.  Esto reafirma lo encontrado en otras investigaciones,
un comportamiento diferente del estado nutricional del yodo
en las embarazadas en relación con los escolares de la misma
comunidad (28-30). 

El hallazgo de porcentajes importantes de valores indivi-
duales con deficiencia o con exceso, debe motivar un mayor
interés por cuantificar el consumo de yodo en la población,
procedente tanto de fuentes naturales como de alimentos pro-
cesados industrialmente, una situación difícil de abordar,
entre otras razones porque no se dispone en la mayoría de los
países, incluyendo a Venezuela, de tablas de composición de
alimentos que contemplen este mineral (31). 

Una de las limitaciones de la presente investigación, fue
no disponer de resultados de prevalencia de consumo de sal
adecuadamente yodada en hogares (más de 15 ppm),  para el
mismo año en los municipios objetos de este estudio.  

La totalidad de las localidades de los diferentes munici-
pios monitoreados en  el año 2011, correspondió a parroquias
con más de 2.500 habitantes (32), que pueden catalogarse
como poblaciones urbanas, atendiendo solo al tamaño demo-
gráfico (número de habitantes), uno de los indicadores más
utilizados para la delimitación urbano-rural. En los próximos
monitoreos se espera llevar a cabo una caracterización más
amplia de las localidades, tomando en cuenta además otros
criterios, como la densidad poblacional y la actividad econó-
mica, entre otros.

La profilaxis y control de los DDY, requiere continuar el
monitoreo regular en escolares de la región andina, para iden-
tificar problemas, tomar las acciones correctivas y darle sos-
tenibilidad a los logros alcanzados, por lo que se hace nece-
sario integrar permanentemente a diversos actores como la
empresa salinera, sectores públicos de la salud, educación,
alimentación y nutrición, la academia y comunidad organiza-
da, entre otros.
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En la presente investigación, se halló  DY leve en el mu-
nicipio Candelaria del Estado Trujillo, con un porcentaje im-
portante de niños evaluados con muy baja excreción de yodo.
Poco se conoce, sobre las consecuencias de la DY leve en la
niñez, ya que la mayoría de las investigaciones se han focali-
zado en las deficiencias moderadas o severas. Un estudio
transversal realizado en niños españoles, señaló un mayor
riesgo de tener un índice intelectual (IQ) menor de 70 cuando
la CYU es menor de 100 µg/l (20). Se ha reportado en Nueva
Zelanda, mejoría en aspectos cognitivos de niños en edad es-
colar con leve DY, como efecto de la suplementación diaria
con yodo (21). En niñas escolares del Reino Unido se eviden-
ció DY leve, alertando los autores, sobre los efectos adversos
que pueden presentarse al ocurrir el embarazo, en el corto o
mediano plazo en estas niñas (22). 

Dos municipios del Estado Táchira: José María Vargas y
Pedro María Ureña, resultaron con una ingesta de yodo exce-
siva, situación que puede conducir al incremento del riesgo
para desarrollar enfermedad tiroidea autoinmune (23). 

En tres municipios del Estado Táchira: San Judas Tadeo,
Panamericano y Uribante; dos del Estado Mérida: Guaraque
y Tovar,  y uno del Estado Trujillo: La Ceiba, se halló una in-
gesta de yodo más que adecuada, que puede asociarse a un in-
cremento del riesgo de hipotiroidismo subclínico o tiroiditis
autoinmune (24, 25). Al no existir en Venezuela, referencias

Figura 1. Excreción urinaria de yodo en escolares. 
Región andina. Venezuela periodo 1995-2011
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CONCLUSIÓN
Con base en la mediana de excreción urinaria de yodo y

tomando en cuenta los criterios y recomendaciones de la
Organización Mundial de la Salud, se concluye que no existe
deficiencia de yodo en este grupo de escolares de los Estados
Táchira, Mérida y Trujillo, en la región andina venezolana.
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RESUMEN
La Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico es una  condición que se desarrolla debido a reflujo gástrico persistente lo cual causa
alteraciones nutricionales, síntomas molestos específicos, enfermedad respiratoria secundaria y daño en la anatomía e histología del
esófago. El objetivo del tratamiento quirúrgico consiste en restablecer o reforzar los mecanismos de barrera anti reflujo. Se realizó
funduplicatura laparoscópica por técnica de Nissen a cuatro pacientes, con edades comprendidas entre 2 y 5 años que presentaban
Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico. Dos pacientes presentaban daño neurológico y se les realizó gastrostomía en el mismo tiempo
quirúrgico, formando parte éste procedimiento del abordaje laparoscópico. No se presentaron complicaciones en el post-operatorio
inmediato ni mediato y todos los pacientes permanecen sin síntomas respiratorios ni gastrointestinales después de doce meses de
seguimiento posterior el acto quirúrgico. La funduplicatura laparoscópica constituye una alternativa segura, provista de muchas ventajas
en comparación con la cirugía abierta y debe ser el método de elección para el tratamiento de la Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico
cuando existe fracaso en el manejo medico. 
Palabras clave: Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico, Funduplicatura Laparoscópica

LAPAROSCOPIC FUNDOPLICATION IN PEDIATRICS. REPORT OF 4 CASES.

SUMMARY
The Gastroesophageal Reflux Disease is a condition that develops persistent gastric reflux causing nutritional disorders, specific
troublesome symptoms, respiratory disease and secondary damage to the anatomy and histology of the esophagus. The goal of surgery
is to restore or strengthen mechanisms for anti reflux barrier. Laparoscopic Nissen fundoplication was performed in four patients, aged
between 2 and 5 years and who had gastroesophageal reflux disease. Two patients had neurological damage and a gastrostomy was
performed during the laparoscopic procedure. No immediate and mediate complications in the postoperative period where seen,  all
patients remain symptom free during the twelve months of follow-up. Laparoscopic fundoplication is a safe alternative and provide many
advantages over open surgery and should be the method of choice for the treatment of gastroesophageal reflux disease when there is
failure of medical management.
Key Words: Gastroesophageal Reflux Disease, Laparoscopic Fundoplication
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Gastroesofagico (ERGE) se refiere al cuadro clínico que se
desarrolla como resultado de reflujo gástrico persistente, cau-
sando alteraciones nutricionales, síntomas molestos específi-
cos así como enfermedad respiratoria secundaria y daño en la
anatomía e histología del esófago (1). El Reflujo
Gastroesofágico es considerado fisiológico cuando no causa
complicaciones, no trae problemas a largo plazo, no afecta el
crecimiento ni el desarrollo y no requiere necesariamente de
manejo medico. Se estima que hasta un 60% del Reflujo
Gastroesofágico fisiológico desaparece entre los 18 y 24
meses de edad (2).

Existe consenso en cuanto a las pruebas diagnósticas ne-
cesarias para complementar la evaluación del paciente porta-
dor de ERGE. Estas comprenden la realización de estudios
invasivos tales como: Radiología contrastada de esófago-es-
tomago-duodeno, Esofagogastroduodenoscopia más biopsia,
Ph-metría de 24 horas,  Impedancia eléctrica múltiple intralu-
minal, Manometría esofágica y Gammagrama Esofágico Tc-
99 con captación pulmonar (1, 3-6).

El manejo terapéutico inicial en recién nacidos y lactantes
menores consiste en fraccionar y espesar la alimentación, así
como mantener la postura del cuerpo a 30° mientras duerme
(6). El objetivo del tratamiento farmacológico consiste en la

INTRODUCCIÓN
El Reflujo Gastroesofagico es una condición en la cual,

los mecanismos que actúan como barrera protectora del esó-
fago son ineficaces para prevenir el ascenso retrogrado del
contenido gástrico; en tanto que la Enfermedad por Reflujo
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reducción de la acidez gástrica y esto se realiza de manera  se-
cuencial (“Step-up”) utilizando antiácidos, antagonistas H2, in-
hibidores de la bomba de protones y procinéticos (1,3,4).
Nuevas drogas ofrecen promisorias alternativas, tales como
agentes que reducen la relajación del esfínter esofágico inferior
(Glutamate, agonistas GABA), bloqueadores de la ATPasa en
los canales de potasio ( Soraprazam, Revaprazan), agonistas H3
e inhibidores de Gastrina (5).

Las indicaciones para el tratamiento quirúrgico de la ERGE
incluyen poca respuesta al tratamiento médico, déficit pondoes-
tatural, apnea o evento que aparentemente amenaza la vida, en-
fermedad pulmonar severa, daño neurológico, daño esofágico
(esofagitis recurrente, estenosis, esófago de Barret) y asma se-
vera dependiente de esteroides (1).

El objetivo del tratamiento quirúrgico consiste en restable-
cer o reforzar los mecanismos de barrera anti reflujo. Esto se
logra mediante la realización de funduplicatura, ya sea abierta o
por laparoscopia. Las técnicas quirúrgicas más utilizadas son la
de Nissen (envoltura total del esófago), Thal (envoltura parcial
anterior del esófago), Dor (envoltura parcial anterior del esófa-
go), Toupet (envoltura parcial posterior del esófago) y Boix-
Ochoa (envoltura parcial anterior  mas péxia al diafragma) (1).

La primera funduplicatura laparoscópica de Nissen en un
paciente adulto fue descrita en 1991 por Dallemagne (7), mien-
tras que en niños fue reportada por Georgeson  en 1992 (8). En
Venezuela, Prada describe el primer caso pediátrico en el año
2004 (9).

CASOS CLINICOS

Entre mayo de 2011 y noviembre de 2012 se realizó fundu-
plicatura laparoscópica según técnica de Nissen, a cuatro pacien-
tes, todos de sexo masculino, con edades comprendidas entre 2
y 5 años; quienes ingresaron al servicio de Cirugía Pediátrica del
Hospital Universitario de Caracas y que presentaban diagnóstico
de ERGE. Dos de estos pacientes, cuya edad en ambos era de 5
años, tenían daño neurológico y se les realizó adicionalmente
gastrostomía en el mismo tiempo quirúrgico, formando parte
éste procedimiento del abordaje laparoscópico. Los otros dos pa-
cientes, de 2 y 4 años respectivamente, comenzaron ambos su
enfermedad a partir del
primer mes de vida, ca-
racterizada por regurgi-
tación postprandial y
clínica de infección res-
piratoria a repetición, la
cual no mejoro con el
tratamiento médico para
ERGE y que posterior-
mente ocasiono daño
histológico evidenciado
por Esofagogastroduo-
denoscopia más biopsia
(Tabla 1). 

Técnica Quirúrgica: Se realizó Funduplicatura lapa-
roscópica, ubicando al paciente previamente abordado
con sonda nasogástrica de Levin N° 12 Fr, en posición de
Trendelenburg invertido;  mediante colocación de 5 puer-
tos,  distribuidos de la siguiente manera: umbilical para la
óptica de 5mm y 30°, subxifoideo de 5 mm para la retrac-
ción hepática, flanco derecho con línea axilar anterior de
5 mm para instrumentos de agarre, flanco izquierdo con
línea axilar anterior de 5 mm para instrumentos de disec-
ción, corte y coagulación; y el quinto trocar de 10 mm se
coloco en hipocondrio izquierdo con línea media clavicu-
lar para realizar retracción gástrica y esofágica así como
la utilización de material de sutura Ethibond® 3 – 0 con
aguja curva, (Figura 1). 

El neumoperitoneo se realizo con insuflador de CO2 a
una presión de 8 mmHg y a un flujo de 6 Lts/min. Una vez
abordada la cavidad abdominal se realizó exposición de la
región hiatal y disección del ligamento gastrohepatico
(Figura 2). Acto seguido se disecaron los pilares derecho
e izquierdo del diafragma y cierre de los mismos con dos
puntos de sutura utilizando Ethibond ® 3 – 0 y se confec-
cionó la ventana retroesofágica previa movilización del
esófago abdominal e identificación y conservación de
ambos nervios vago (Figura 3). Posteriormente se ligaron
dos o tres vasos cortos del fundus gástrico utilizando
Bisturí Armónico de 5 mm (Tijera Harmonic ACE ®) para
lograr una mejor movilización del mismo. A continuación
se pasó el fundus gástrico a través de la ventana retroeso-
fagica y se realizó la maniobra de deslizamiento  para
constatar que la funduplicatura no quedase muy ajustada.
El primer punto de la funduplicatura de 360° involucraba
fijación a la cara anterior del esófago.  Por último se com-
pleto la misma con tres o cuatro puntos, todos ellos con
sutura  Ethibond ®  3 – 0 (Figura 4).

La gastrostomía se realizó en la cara anterior del
antro gástrico, por encima de la curvatura mayor, introdu-
ciendo sonda de Foley N° 12 Fr bajo visión laparoscópica
y a través de pequeña  incisión ubicada en hipocondrio
izquierdo y fijada a la pared abdominal con Vicryl® 4 - 0
(Figura 5).
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Tabla 1. Pacientes con Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico

Edad Sexo Diagnóstco Procedimiento Tiempo Quirúrgico Complicaciones Evolucion

5 años M ERGE Funduplicatura 3horas y 15 min No Satisfactoria

S.W.  Gastrostomía   

5 años M ERGE Funduplicatura     3horas y 5 min                   No Satisfactoria

E.H. Gastrostomía

2 años      M           ERGE           Funduplicatura         3horas No           Satisfactoria

4 años       M          ERGE            Funduplicatura     2horas y 10 min No  Satisfactoria
ERGE: Enfermedad por Reflujo Gastro Esofágico

S.W. : Síndrome de West

E.H.: Encefalopatía Hipóxica

Fuente: Datos propios
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RESULTADOS

El tiempo quirúrgico promedio fue de 2 horas y 53 minu-
tos. El inicio de la vía enteral por la gastrostomía fue al se-
gundo día del post-operatorio, primero con líquidos claros y
posteriormente dieta licuada;  mientras que el inicio de la vía
oral en los otros dos pacientes fue en el primer día del post-
operatorio, igualmente con líquidos claros al principio y pos-
teriormente se progresó a dieta blanda y completa.

El paciente con diagnostico de Síndrome de West fue
egresado al octavo día del post-operatorio, mientras que el pa-
ciente con Encefalopatía Hipóxica por condición post-paro
cardio-respiratorio, egresó el día 30 del post-operatorio. Los
otros dos pacientes egresaron al tercer día de la cirugía.

No se reportaron complicaciones en el post-operatorio in-
mediato ni mediato. Los pacientes fueron llevados a la con-
sulta externa al mes, tercer mes, sexto mes y al año del post-
operatorio. La serie esófago – estomago – duodeno con bario
se realizo al sexto mes y en ninguno hubo evidencia de
Reflujo Gastroesofagico. Ninguno de los pacientes presentó
episodios de regurgitación ni clínica de infección respiratoria
baja. Los dos pacientes con trastorno neurológico presentaron
buena tolerancia a la dieta licuada a través de la gastrostomía,
sin embargo el desarrollo pondoestatural ha sido más lento en
comparación a los otros dos pacientes cuya tolerancia a la
dieta completa fue más optima y su desarrollo pondoestatural
es satisfactorio. Todos los pacientes permanecen asintomáti-
cos desde el punto de vista respiratorio y gastrointestinal tras
doce meses de seguimiento posterior el acto quirúrgico.

DISCUSION

El manejo quirúrgico de la ERGE está destinado para
aquellos pacientes en los que hay fracaso en el tratamiento
médico, daño histológico del esófago o en los que existe
algún trastorno neurológico de base. De todas las técnicas
descritas, la funduplicatura de Nissen es la que con mayor fre-
cuencia se realiza en el paciente pediatrico (1); y el abordaje
laparoscópico es el  preferido debido a sus ventajas sobre la
técnica abierta en cuanto a que existe menos dolor postopera-
torio, menos porcentaje de complicaciones y mejores resulta-
dos cosméticos (10). 

Las complicaciones se ven en menos del 1% de los pa-
cientes operados y las más frecuentes descritas con esta téc-
nica son disfagia, síndrome de dumping,  perforación gástrica
o esofágica, neumotórax, estenosis a nivel de la envoltura, pa-
rálisis del nervio vago, hemorragia, infección de la herida
quirúrgica y adherencias (1,4,5). En nuestra serie no se repor-
tó ninguna complicación ni a corto ni a mediano plazo, y la
tolerancia de la vía oral a partir del primer día, así como de la
vía enteral a partir del segundo día en los pacientes gastrosto-
mizados, fue optima.

La falla de la funduplicatura se describe en el 2% de los
pacientes sin daño neurológico y hasta en el 12% de los pa-
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Figura 1. 
Colocación de trocares

Figura 2.  
Disección del Ligamento

Gastrohepatico

Figura 3.  
Cierre de Pilares

del Diafragma

Figura 4.
Funduplicatura

Figura 5.
Gastrostomía
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cientes neurológicamente comprometidos (11). Generalmente
la reaparición de los síntomas ocurren después de los 16
meses posterior a la funduplicatura y esta puede deberse a de-
hiscencia de los puntos de la envoltura, a hernia por desliza-
miento de la envoltura a través del hiato esofágico, desliza-
miento del estomago hacia el mediastino por encima de la en-
voltura o a herniación total intratorácica de la envoltura (1).
Además se describe que el grupo etario más afectado para el
fracaso de la cirugía es el de lactantes (12).

Existen controversias en cuanto a la técnica quirúrgica de
la funduplicatura de Nissen en el paciente pediatrico.
Algunos autores describen que la movilización extensa del
esófago abdominal está relacionada con un alto porcentaje de
fracaso de la funduplicatura el cual conlleva a la reinterven-
ción de estos pacientes, ya que han encontrado que se produce
herniación de la envoltura hacia el mediastino inferior (13).
Otro punto de discusión lo constituye la disección y ligadura
de los vasos cortos gástricos, lo cual ha sido causa de compli-
caciones poco frecuentes descritas, tales como absceso o in-
farto esplénico post funduplicatura (14-16). En todos los pa-
cientes reportados se les realizó movilización extensa del esó-
fago abdominal, así como ligadura de dos o tres vasos cortos
gástricos, con la finalidad de realizar una adecuada envoltura,
sin riesgo de disfagia, estenosis ni dehiscencia de la sutura, lo
cual coincide con lo descrito en la gran mayoría de la litera-
tura (17-19).

La funduplicatura laparoscópica constituye una alternati-
va segura y provista de muchas ventajas en comparación con
la cirugía abierta, y debe ser el método de elección para el tra-
tamiento de la ERGE. 
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RESUMEN
Históricamente es bien sabido que la mordida abierta anterior, conocida como la falta de contactos de los dientes anteriores superiores e
inferiores es uno de los tipos de maloclusión que, aunque prevenible, afecta a gran parte de la población. La mayoría de los casos está
asociada con la presencia de hábitos orales como la deglución atípica, la succión digital y la respiración bucal; así como, en menor
proporción, con trastornos hereditarios y congénitos. El odontólogo especialista en ortodoncia es el profesional que tiene la tarea de
aplicar el tratamiento correctivo adecuado una vez instalada la mordida abierta anterior ya que la misma afecta no sólo la cavidad bucal,
sino también el aspecto facial del paciente, dependiendo de la severidad. Este podrá variar desde tratamientos ortopédicos, tratamientos
ortodónticos, inclusive con extracción de premolares hasta cirugía ortognática. Afortunadamente este trastorno se puede prevenir y es el
médico pediatra quien conjuntamente con el odontopediatra  tiene el mayor peso en este sentido, a través del diagnóstico oportuno de los
hábitos parafuncionales mediante una simple evaluación intra y extra oral del paciente. El trabajo preventivo del médico pediatra ayudaría
a disminuir notoriamente la morbilidad de la mordida abierta anterior.

Palabras clave: Mordida Abierta Anterior, Prevención, Odontopediatra

CONTRIBUTION OF THE PEDIATRICIAN IN THE PREVENTION OF THE ANTERIOR OPEN BITE

SUMMARY
It is well known that the anterior open bite, previously known as lack of contact of upper and lower anterior teeth is one of the types of
malocclusions that, although preventable, affects a large part of the population. Most cases are associated with the presence of oral habits
such as atypical swallowing, thumb sucking and mouth breathing as well as hereditary and congenital disorders in a lesser extent. The
dental specialist in orthodontics is the professional who has the task of applying the appropriate treatment after the anterior open bite is
installed. According to its severity it not only affects the oral cavity but also the patient's facial appearance. Treatment may range from
orthopedic treatments, including orthodontic treatment with premolar mutilation to orthognathic surgery. Fortunately this condition is
preventable and it is the pediatrician together with the pediatric dentist who has the greatest importance in regard to the early diagnosis
of parafunctional habits through a simple intra and extra oral assessment. The preventive approach of the pediatrician would help reduce
the morbidity due to the anterior open bite..

Key words: Anterior Open Bite, Prevention, Dentist children
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INTRODUCCIÓN
La mordida abierta anterior es la ausencia localizada de

oclusión del sector dental anterior, caracterizada por la falta
de contacto vertical normal de los dientes incisivos. Aun
cuando se trata de una patología común, la misma puede ser
prevenible por el equipo multidisciplinario de salud, princi-
palmente por médicos pediatras con la debida aplicación de
un diagnóstico oportuno y el conocimiento de la relación de

este trastorno dentofacial con los principales hábitos bucales
deformantes. 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA MORDIDA ABIERTA
La  mordida abierta ha sido un tema de gran interés para

estudiosos y expertos,  muchos estudios han confirmado su
existencia y frecuencia. En un estudio  realizado en 1220
niños españoles con edades comprendidas entre 6 y 12 años
de edad, reveló que entre las anomalías severas se encontra-
ban además del resalte maxilar y el resalte mandibular; la
mordida abierta asociada a hábitos bucales (1). Otro estudio
realizado en 1923 escolares brasileros entre 8 y 12 años de
edad, evaluó la relación de los hábitos bucales y deformida-
des dentofaciales; entre las alteraciones verticales la mordida
abierta  se presentó en el 50% de los casos que evidenciaron
interposición lingual, succión digital y uso del chupón (2). 

Otra investigación realizada en Brasil, con una muestra de
419 pacientes entre 8 y 10 años de edad de ambos sexos, un
16,5%  presentaron  mordida abierta anterior; 56% correspon-
dió al sexo femenino y 43,5% al sexo masculino, siendo más
prevalente la aparición de la mordida abierta a los 8 años de
edad, de igual forma aseguraron que el 63,7% de los escolares
estudiados por lo menos poseían un hábito bucal, siendo la
succión del pulgar el hábito de mayor prevalencia (3). 
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Un estudio similar basado en 859 niños reportó que el
60% de los mismos presentó el hábito de succión del pulgar
y 32% de éstos presentó mordida abierta anterior (4). Un es-
tudio publicado recientemente reportó que del 15,4% de los
casos de mordida abierta anterior, el 29,1% se correspondió al
sexo femenino y el 3,5% al sexo masculino, de igual forma
afirmaron que el 75%  presentaban algún hábito bucal (5). 

En el año 2011 un estudio realizado por investigadores cu-
banos afirmó que la succión digital se encontró asociada al
95% de los casos de alteraciones de oclusión dental, después
de haber evaluado 203 escolares de 5 años de edad de ambos
sexos (6).

ETIOLOGÍA DE LA MORDIDA ABIERTA
La mordida abierta anterior presenta cinco posibles facto-

res causales: desarrollo dentario, herencia, hábito de succión,
deglución atípica, respiración bucal y por último el patrón de
crecimiento vertical (7). Investigadores de origen peruano
aseguran que la succión del dedo, chupón o mamila son el
responsable del 84% de las maloclusiones dentales (8). 

Medina et al. afirmaron que el tiempo de duración, fre-
cuencia e intensidad del hábito de la succión del pulgar inter-
fiere en la aparición de manifestaciones clínicas entre ellas las
mordida abierta y/o protrusión de uno o más incisivos (9).

Diversos autores apuntan que el hábito de succión digital,
la succión no nutritiva y respiración bucal contribuyen con la
aparición de diversos problemas dentofaciales, entre ellos  la
mordida abierta (10-16). Hoy en día considerada la multifac-
toriedad etiológica de la mordida abierta y para mejor enten-
dimiento y estudio, autores como Rodríguez y White clasifi-
can los agentes causales en factores locales y factores genera-
les; entre los factores locales mencionan: hábitos (succión, de-
glución y respiración) y entre los factores generales destacan:
herencia, defectos congénitos y alteraciones musculares (17). 

PATOGENIA DE MORDIDA ABIERTA
La mordida abierta anterior es una maloclusión que se ini-

cia a edades tempranas, principalmente debido a los hábitos
bucales (succión del pulgar, deglución atípica y respiración
bucal) (5), razón por la cual la intervención del odontopedia-
tra  a partir de los 3 años de vida juega un papel preventivo
fundamental en la prevención de la mordida abierta anterior.
La supervivencia del recién nacido depende de una succión
oral instintiva que le permita una satisfacción nutricional y al
mismo tiempo le proporciona una sensación de bienestar y se-
guridad, en cambio la succión no nutritiva guarda una estre-
cha relación con el reflejo de búsqueda presente en el naci-
miento, que es el movimiento de cabeza y lengua hacia un
lado que toca la mejilla hacia delante, usualmente el pecho
materno; pero puede ser un dedo o chupón, este reflejo des-
aparece hacia los 7 meses de vida, la persistencia del hábito
de succión digital, según la teoría psicoanalítica se atribuye a
un impulso psicosexual no controlable que responde a una
perturbación psicológica útil para afrontar el estrés (17).  La

succión digital es muy común durante la lactancia y fase ini-
cial de la niñez (hasta los dos años de considera normal), si
persiste o se incrementa su intensidad a partir de los 3 años
suele producir trastornos oclusales con mordida abierta ante-
rior,  vestibularización de los incisivos; además de mordida
cruzada posterior y alteraciones neuromusculares (18).

En referencia a la deglución, en condiciones normales, la
lengua es posicionada en el paladar; en la deglución anómala,
la lengua es posicionada entre los incisivos superiores e infe-
riores tanto en el segmento anterior como posterior, lo que
ocasiona después una mordida abierta anterior y/o posterior
(17, 18). La posición lingual anormal y la deglución atípica
son causas de alteraciones oclusales según el tipo y la posi-
ción del empuje lingual (18). Por otro lado, la obstrucción de
la vía aérea superior  impide el paso de aire a la vía respirato-
ria inferior, llevando a que el paciente respire por la boca, lo
cual origina que descienda la lengua para permitir el paso
libre de aire (hábito de respiración bucal) provocando un des-
equilibrio muscular entre la lengua y los maxilares, alterando
así el desarrollo craneofacial provocando posteriormente ma-
loclusiones dentales (17). 

No debe olvidarse que el proceso del crecimiento facial
está regulado por múltiples factores biomecánicos que siguen
el principio de que acciones de presión y tensión sobre el
hueso provocan reabsorción y aposición ósea respectivamen-
te y los dientes se movilizan hacia el lado de presión y en con-
tra de la tensión, estos principios son válidos en el ámbito fa-
cial, ya que los huesos faciales son membranosos y responden
más fácilmente a las fuerzas, siendo el hueso alveolar el más
sensible (18). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 
DE LA MORDIDA ABIERTA
La mordida abierta presenta diversas manifestaciones clí-

nicas, las cuales han sido dividas para una mejor comprensión
en las presentes a nivel maxilar como son: a) proclinación y
protusión de los incisivos superiores, b) gingivitis, c) dismi-
nución del diámetro transversal de la maxila, d) presencia de
arco maxilar estrecho en forma de ¨V¨, e) paladar profundo y
f) ausencia del contacto dental anteroposterior;  las manifes-
taciones clínicas a nivel mandibular donde se citan: a) procli-
nación y protusión de los incisivos inferiores, b) rotación
mandibular y aumento del ángulo goníaco, c) ausencia del
contacto dental anterior o posterior, d) aspecto de cara larga
(dolicofacial) (17). 

Otros autores como González, Yudovichy Aguilar, hacen
mención al Síndrome de Cara larga, el cual presenta caracte-
rísticas faciales como: frente amplia, nariz angosta, labio su-
perior alargado y delgado, perfil recto con tendencia a conve-
xo e incompetencia labial (19).

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la mordida abierta tiene mucho que ver

con el diagnóstico de los hábitos, pues históricamente mu-
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chos autores han manifestado la relación de ambos. Diversos
investigadores han resaltado la necesidad de actuar oportuna-
mente de manera multidisciplinaria con excelente comunica-
ción entre los profesionales, entre los que se destacan: pedia-
tras, otorrinolaringólogos y odontólogos (odontopediatras y
ortodoncistas), quienes deben poseer conocimientos de los
signos y síntomas que pueden presentar los pacientes con
Mordida Abierta y remitir a otros especialistas de ser necesa-
rio (20- 22). 

Existen ciertos criterios de valoración que son de ayuda
para el profesional a la hora de establecer un diagnóstico de
hábitos parafuncionales en pacientes con edad pre-escolar,
entre estos se destacan:

1) Examen extrabucal, que comprende la valoración de:
a) los dedos, para corroborar presencia de callosida-
des, b) los labios, para observar si el labio superior
cubre los dos tercios de los incisivos superiores y si el
cierre labial se realiza sin forzar el labio inferior, así
como presencia o ausencia de irritación de la piel cer-
cana al labio inferior, c) la nariz, en la cual debe ob-
servarse la forma de las aletas nasales y al mismo
tiempo evaluar la respiración al sellar manualmente
los labios, d) las uñas y cutículas, para verificar algún
desgaste o la mordedura de las mismas, inflamación o
infección,  e) los músculos buccinadores, orbiculares
y borla del mentón, para evaluar la tonicidad, la pre-
sencia de dolor y asimetrías faciales.

2) Examen intrabucal que contempla la exploración de: a)
la lengua en reposo, para evaluar su posición, presen-
cia de marcas o cicatrices, b)  el paladar, para observar
su forma, c) los dientes incisivos superiores e inferio-
res, para apreciar la presencia de desgastes, fracturas,
diastemas, posición e inclinación bien sea hacia vesti-
bular o hacia lingual (23). 

TRATAMIENTO DE LA MORDIDA ABIERTA
Moreno, El Hababi y Alió (2009) afirmaron que el  trata-

miento temprano de la mordida abierta en la mayoría de los
casos disminuye el riesgo de posteriores cirugías ortognáticas
(24). Muchos autores coinciden que el tratamiento depende
del factor etiológico que originó este tipo de maloclusión,
donde muchos mencionan la efectividad de la mioterapia fun-
cional con la intención de erradicar los hábitos, la cual con-
siste en realizar la deglución apoyando la punta de la lengua
a nivel de las arrugas palatinas y molares en oclusión durante
cinco minutos ininterrumpidos antes de dormir, ya que ejerce
influencia positiva sobre los músculos periorales mayormente
en pacientes con deglución atípica y respiración bucal (25-
29). Todo lo anterior toma validez según afirmaciones del pe-
diatra Francisco Milberg (2009) quien asegura que la respira-
ción bucal en un niño siempre es patológica (30). 

Otros autores preocupados por la importancia de erradicar
el hábito de succión digital han propuesto tratamientos basa-
dos en la hipnosis, la cual ha sido de gran utilidad con resul-

tados superiores en comparación a los tratamientos tradicio-
nales independientemente con la edad y el sexo del paciente
(31). Realmente le corresponde al odontopediatra  y al orto-
doncista emplear diversos tratamientos para corregir la
Mordida Abierta, los cuales van a ser exitosos según el apoyo
oportuno del equipo multidisciplinario de profesionales de la
salud, en lo que deben participar alergólogos y neumonólo-
gos, entre otros (32). 

Los tratamientos para  la mordida abierta anterior son eje-
cutados  por odontopediatras, quienes están capacitados  para
aplicar tratamientos ortopédicos interceptivos  y por ortodon-
cistas que  dependiendo de la edad del paciente, del tipo de
hábito, maloclusión establecida y crecimiento esquelético
emplean diversas alternativas terapéuticas.  En líneas genera-
les el tratamiento de la Mordida Abierta Anterior pudiera re-
sumirse y clasificarse en: 

1) Tratamiento ortopédico: a) aparatología removible
(Frankel IV, Bionator, trampas linguales; arco facial de trac-
ción alta), b) aparatología fija (trampa lingual fija, tridente de
Graber), 2) Tratamiento ortodóntico (con o sin extracciones
de pre-molares) y 3) Tratamiento quirúrgico (17). En referen-
cia al tratamiento ortodóntico varía  según el criterio del orto-
doncista y el mismo va desde los sistemas de ortodoncia fija
convencionales hasta los sistemas de ortodoncia autoligados
que desarrollan fuerzas livianas para lograr el movimiento de-
seado en los casos de mordida abierta (33). 

Cabe destacar que la concientización tanto del paciente
como de los padres acerca del hábito representa un factor im-
portante para el logro de los resultados esperados (28). 

PREVENCION DE LA MORDIDA ABIERTA
Recientemente  según un estudio de investigación realiza-

do en Argentina  justificó la necesidad que tienen los pediatras
y odontólogos de interrogar y examinar a los pacientes en re-
lación a las disfunciones y parafunciones orales, así como
orientar a sus padres y pacientes para la resolución de los mis-
mos (34). 

De igual forma otros estudios exponen que los programas
educativos han demostrado efectividad al modificar favora-
blemente los conocimientos de las madres en referencia a di-
versos aspectos, entre ellos, los hábitos perjudiciales, permi-
tiendo incorporar conductas positivas a la familia a fin de lo-
grar estilos de vida saludables (35-40). 

Vale la pena mencionar que los profesionales de la salud
y sobre todo los médicos pediatras y los odontólogos son los
que tienen la mayor responsabilidad de erradicar diversos
trastornos dentofaciales como lo es la mordida abierta ante-
rior, a través del diagnóstico oportuno de los hábitos parafun-
cionales que con ésta tiene que ver, entre otros aspectos, ya
que históricamente es conocido que los niños primero visitan
a su pediatra, luego al odontólogo y después al ortodoncista,
siendo este último a quien le corresponde aplicar tratamientos
correctivos a la  mordida abierta anterior que pudo ser  preve-
nida durante los primeros años de vida. De igual forma se re-
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salta el importante rol del odontopediatra quien con herra-
mientas idóneas no sólo intercepta la Mordida Abierta
Anterior, sino que aplica el tratamiento inicial para la misma
evitando así la instalación de severas afecciones del sistema
estomatognático. 
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GUIAS DE MANEJO CLÍNICO: CONSENSO DE DIARREA 

Resumen
La enfermedad diarreica es la segunda causa de muerte en menores de cinco años.  Desde la incorporación de la vacuna contra Rotavirus,
se ha observado una reducción de la mortalidad por diarreas. En Venezuela, es la primera causa de consulta y hospitalización, la
mortalidad disminuyó en los últimos 20 años, a más del 50%.
La OMS/OPS definen la diarrea aguda como tres o más evacuaciones liquidas o semilíquidas en 24 horas o de al menos una con presencia
de elementos anormales (moco, sangre, pus), durante un máximo de dos semanas.
Se clasifica según: duración en aguda, persistente y crónica; etiología en infecciosa y no infecciosa; síndromes clínicos en diarreico
coleriforme y diarreico disenteriforme; fisiopatológicamente en osmótica, secretora, y por alteración de la motilidad.
La evaluación del paciente con diarrea debe incluir: duración, presencia de sangre, de vómito, número de deposiciones y vómitos en las
primeras 24 horas, capacidad de beber, presencia e intensidad de la sed, presencia de diuresis en las últimas seis horas, medicamentos
que se le han dado en el actual episodio.  La diarrea con deshidratación leve a moderada no requieren estudios de laboratorio, el examen
coprológico, leucocitos fecales, coproantígenos son de ayuda diagnóstica, el coprocultivo no debe ser realizado de rutina. 
Existe en el país dos vacunas contra Rotavirus. Se recomienda su uso a partir de los 2 meses de vida, La edad mínima para la primera
dosis es 6 semanas; y la edad máxima para la primera dosis es 14 semanas y 6 días. 
Palabras clave: Diarrea, osmótica, secretora, coprológico, coproantígenos.

Summary
Diarrheal disease is the second leading cause of death in children under five years of age. Since the introduction of Rotavirus vaccine,
there has been a worldwide reduction of mortality by diarrhea. In Venezuela, it is the leading cause of consultation and hospitalization.
Mortality caused by diarrhea declined in the past 20 years, more than 50%.
WHO/PAHO define acute diarrhea as three or more liquid or semi-liquid evacuations within 24 hours or at least one with the presence
of abnormal elements (mucus, blood, pus), for a maximum of two weeks duration.
Diarrhea is classified according to duration in acute, persistent and chronic; according to etiology in infectious and non-infectious;
clinical syndromes are classified in choleriform and disenteriform diarrhea; pathogenesis may be osmotic, secretory or by disruption of
motility.
Patient evaluation should include assessment of duration, presence of blood, presence of vomiting, number of bowel movements in the
first 24 hours, ability to drink, presence and intensity of thirst, presence of urinary output in the last six hours, drugs that have been given
during the current episode. Mild to moderate diarrhea with dehydration do not require laboratory studies, stool test, fecal leukocytes,
coproantigens are diagnostic aids. Stool culture should not be of routine practice.
There are two Rotavirus vaccines in the country. They are recommended after 2 months of age. The minimum age for the first dose is 6
weeks; and the maximum age for the first dose is 14 weeks and 6 days.
Key Words: Diarrhea, osmotic, secretory, stool, coproantigens.
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIARREA 
A ESCALA GLOBAL
La enfermedad diarreica es la segunda causa de muerte en

niños menores de cinco años muy a pesar de ser enfermeda-
des prevenibles y tratables. (1,2) Los niños malnutridos o in-
munodeprimidos son los que presentan mayor riesgo de en-
fermedad diarreica potencialmente mortal. (1)

La falta de lactancia materna exclusiva, aumenta la proba-
bilidad de diarrea 4,62 veces. La ausencia total de lactancia
materna durante los primeros seis meses aumenta la frecuen-
cia de diarreas hasta 10 veces en los menores de 6 meses, y
esta falla posterior a los 6 hasta los 23 meses aumenta el ries-
go de padecer de diarrea hasta 2,18 veces más que los niños
que reciben leche materna. (2)

Los dos agentes etiológicos más comunes de diarrea en
los países en desarrollo son el Rotavirus y la Echerichia coli,
según los informes de la OMS. (1)

Se estima que el Rotavirus causa 28% de la diarrea severa,
y resultan en casi 10 millones de episodios severos y más de
193.000 muertes a escala global. El 72% de las muertes aso-
ciadas a diarrea ocurren antes de los 2 años de edad. (3)

Desde la incorporación de la vacuna contra Rotavirus en
los programas nacionales con cobertura universal, se ha ob-
servado una reducción significativa de la mortalidad y las
hospitalizaciones por diarreas; hay evidencia que sugiere pro-
tección de rebaño. (4)
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EPIDEMIOLOGÍA DE LA DIARREA 
EN VENEZUELA.
En Venezuela la enfermedad diarreica, es la primera causa

de consulta y hospitalización, (5) la mortalidad disminuyó de
manera progresiva en los últimos 20 años, a más del 50% en
los menores de un año de edad. (6,7) Entre el período 1996-
98 y el período 2006-08 la diarrea salió de las 10 principales
causas de mortalidad general, pasando de la posición número
9 a la 12, con tasas de 12,76 x 100.000 habitantes a 4,66, es
una disminución de -8,07 x 100.000 habitantes, descendiendo
el 63,4% en una década. 

En un estudio realizado con diagnóstico etiológico espe-
cífico en niños muertos por diarrea aguda en Venezuela, el
Rotavirus se asoció a enfermedad con deshidratación grave,
hospitalización y muerte. (8)

En el año 2006, se inicia la vacunación
contra Rotavirus, con disminución a esca-
la nacional de las muertes a partir del año
2008, (9) en un estudio reciente se demos-
tró disminución de la morbilidad y morta-
lidad en el estado Táchira. (10) Otra in-
vestigación reveló la disminución de las
hospitalizaciones por diarrea en los pa-
cientes pediátricos del Hospital
Universitario de Caracas (2002-2010) du-
rante los últimos años del inicio del siglo
XXI, pasando de 61 en promedio a 44
hospitalizaciones por año comparando los
períodos previos a la vacunación con los
posteriores (2007-2010). (11)

Para objeto de este Consenso, se reali-
zó una revisión y actualización de la infor-
mación epidemiológica nacional, presen-
tándose los nuevos datos desde el último
Consenso de la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatría, sobre enferme-
dad diarreica aguda en pediatría del año
2009, (12) siguiendo la siguiente metodología: Se trata de un
abordaje general de la Morbi-Mortalidad por diarrea en
Venezuela en el lapso comprendido entre los años 1999 al
2010 (por ser el último anuario disponible) en cuanto a la
mortalidad, y del año 1999 al 2012 en la Morbilidad
(Anuarios de Morbilidad y Boletines Epidemiológicos
Semanales del Ministerio de Salud). (13-16)

La diarrea se presenta con mayor incidencia en la edad pe-
diátrica, específicamente en los menores de 5 años, las tasas
superan entre 3 a 5 veces las de los otros grupos de edad,
manteniéndose elevadas hasta la edad de los menores de 7
años, para luego mantenerse relativamente similares durante
el resto de los grupos de adolescentes y adultos. (16)

En los menores de un año, la mortalidad ocupa la tercera
posición entre  2003 y 2004, disminuyendo en números abso-
lutos de forma notable, para luego caer a la quinta causa en
los años 2008 y 2009, con un incremento de las defunciones

en el año 2010. (13)
La enfermedad diarreica implica una gran carga para los

servicios de atención médica, especialmente en los menores
de un año. Para el grupo de 1 a 4 años, el rango se presenta
entre algo más de un cuarto de millón de casos, hasta medio
millón de casos. En algunos años las consultas por diarrea al-
canzan cifras que pasan de 1,2 millones, es decir, se genera
una demanda de 3.330 consultas promedio diarias en todo el
país. (Tabla 1)

La diarrea aun representan un problema de salud pública
de primer orden, dado por la posición que mantienen entre las
grandes causas de muerte, al ubicarse en la casilla 15 de la
mortalidad general, entre los años 2006-2008  para descender
discretamente a la posición 16 entre el 2009 y 2010.
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Tabla 1. Mortalidad y morbilidad por Diarrea en menores de 5 años. 
Venezuela 1999-2012

Edades Menor 1 año 1 a 4 años Menor 5 años

Año Mortalidad Morbilidad Mortalidad Morbilidad Mortalidad Morbilidad

1999 1.110 222.488 357 272.136 1.467 494.624

2000 933 256.526 298 312.156 1.231 568.682

2001 911 223.617 305 298.524 1.216 522.141

2002 819 217.137 297 308.805 1.116 525.942

2003 1.222 261.171 508 375.096 1.730 636.267

2004 754 440.988 311 772.472 1.065 1.213.460

2005 613 441.048 295 773.413 908 1.214.461

2006 505 323.649 241 558.575 746 882.224

2007 402 248.498 209 469.485 611 717.983

2008 332 233.338 143 472.332 475 705.670

2009 307 187.751 129 398.400 436 586.151

2010 357 218.648 161 465.577 518 684.225

2011 201.868 434.523 636.391

2012 203.331 443.968 647.299
Fuentes: Anuarios de mortalidad y morbilidad del Min. Salud 1999-2012. (13,16)

El grupo más afectado son los menores de un año con
1.903 muertes que representan el 32% del total, traduce tres-
cientas ochenta y una muertes promedio por año, que es más
de una defunción por día. 

El grupo de 1 a 4 años con ochocientos ochenta y tres
muertes, representa el 15% del total, para un promedio de cien-
to setenta y siete por año, es decir una muerte cada dos días.

Es importante destacar que estos dos grupos humanos co-
rresponden prácticamente a la mitad de las muertes, 47%. 

Se observa un promedio de la mortalidad en los menores
de 1 año, para el período 1999-2005 antes de la vacunación
de 154,2 x 100.000 habs.; post-vacunación entre 2006-2010
la mortalidad promedio es de 63,9 x 100.000 habs. Una re-
ducción absoluta del 58,8%.

En cuanto a la morbilidad el descenso es menor, alcanzan-
do el 20,3%, pasando de una tasa promedio de 48.733,5 entre
1999-2005 a 38.852,6 entre el 2006-2012. (Tabla 2, Figura 1)
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Al evaluar la mortalidad en los meno-
res de un año para el periodo 2006-2010,
en los primeros noventa días de vida, al-
canza los seiscientos sesenta y cuatro
muertes para un 35%. En el segundo tri-
mestre de vida (3 a 5 meses) las defuncio-
nes por esta causa alcanzan las quinientas
cuarenta y nueve para un 29%. Las muertes
por diarrea continúan disminuyendo con el
avance de la edad, y en el tercer trimestre
(6-7 y 8 mes), cae a cuatrocientos nueve un
21%. Para el cuarto trimestre (9-10 y 11
meses) se registran doscientos ochenta y
un muertes para un 15%. (Figura 2)

Al evaluar la mortalidad en los meno-
res de un año (<1 año)  podemos ver: en el
primer trimestre alcanza un 35%, en el se-
gundo un 29%. Es decir que estos lactan-
tes menores de 6 meses ocupan un 64%.
Las muertes por diarrea continúan dismi-
nuyendo con el avance de la edad, y en el
tercer trimestre cae a un 21%. (Figura 3)

La tasa específica por esta causa en
este grupo de edad es baja y también se apre-
cia una caída sostenida en los años estudiados.

31

Figura 1. 
Morbilidad y mortalidad por diarrea. Tasas x 100.000 habs.

Menores 5 años. Venezuela 1999-2012
Fuentes: Anuarios de Mortalidad y Morbilidad del Min. 

Salud 1999-2012. (13,16)

Tabla 2. Tasas (x105) de mortalidad y morbilidad por diarrea en menores 
de 5 años. Venezuela 1999-2012

Edad Menor 1 año 1 a 4 años Menor 5 años

Año Mortalidad Morbilidad Mortalidad Morbilidad Mortalidad Morbilidad

1999 201,3 40.345,60 16,2 12.312,00 53,1 17.909,50

2000 168,6 46.363,20 13,5 14.111,40 44,5 20.564,40

2001 162,7 39.932,00 13,7 13.440,70 43,7 18.775,10

2002 147,4 39.080,50 13,2 13.683,50 39,7 18.701,00

2003 191,6 40.948,80 23,2 17.126,60 61,2 22.499,30

2004 113,2 66.214,70 14,3 35.481,70 37,5 42.680,90

2005 94,9 68.249,90 13,3 34.988,40 31,8 42.512,60

2006 82,1 52.594,10 10,7 24.771,90 26 30.736,90

2007 69,1 42.735,40 9,1 20.393,00 21,2 24.898,20

2008 55,9 39.292,70 6,2 20.509,20 16,4 24.359,70

2009 51,7 31.616,20 5,6 17.238,30 15 20.177,50

2010 60,6 37.085,00 7 20.185,10 17,9 23.625,50

2011 34.198,50 18.738,70 21.875,60

2012 34.446,30 19.146,00 22.250,60
Fuentes: Anuarios de Mortalidad y Morbilidad del Min. Salud 1999-2012. (13,16)

Figura 3. 
Mortalidad por diarreas en menores de 1 año por trimestres

de edad. Venezuela 2006-2010. 
Fuente: Anuarios de mortalidad 2006-2010 (13)

Figura 2. 
Mortalidad por diarreas en menores de 1 año por meses 

de edad. Venezuela 2006-2010. 
Fuente: Anuarios de mortalidad 2006-2010 (13)

La reducción en la morbilidad para los
menores de cinco años alcanza el 24% y es
mucho más evidente en la mortalidad con una
reducción del 55% (Tabla 3). En los menores
de un año la reducción es de 32 y 58% respec-
tivamente (Tabla 4). En el grupo de 1-4 años
se aprecian reducciones sin ser tan marcadas.
(Tabla 3) Es de hacer notar que las coberturas
vacúnales, sin ser las optimas, alcanzan esas
importantes reducciones, que oscilan entre el
13,3%(2006) con incrementos interanuales
paulatinos hasta alcanzar el 54%(2010). (17)
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DEFINICIÓN DE  DIARREA AGUDA
La Organización Mundial de la Salud y la Organización

Panamericana de la Salud (OMS/OPS) definen la diarrea
aguda como tres o más evacuaciones liquidas o semilíquidas
en 24 horas o de al menos una con presencia de elementos
anormales (moco, sangre o pus), durante un máximo de dos
semanas. (18)  

También se define como  una reducción en la consistencia
de las evacuaciones (líquidas o semilíquidas) y/o un incre-
mento en la frecuencia de las mismas (por lo general > 3 en
24 horas), pudiendo acompañarse de fiebre, escalofrío, nau-

sea, vómito o cólicos abdominales. Su duración por lo gene-
ral < 7 días y, por definición, nunca más de 14 días. (19-21)

A nivel fisiopato-
lógico, la diarrea es
definida como una
perdida excesiva de
líquidos y electrolitos
en las heces, debido a
un transporte intesti-
nal anormal de los so-
lutos. El paso de agua
a través de las mem-

branas intestinales es pasivo y está sujeto a los desplaza-
mientos activos y pasivos de los solutos, en especial del
sodio, los cloruros y la glucosa. (22) 

Desde el punto de vista epidemiológico, un episodio
de diarrea se define como la presencia de tres o más depo-
siciones inusualmente liquidas o blandas, en un periodo de
24 horas.

Clínicamente, se puede definir como un aumento en el
volumen, fluidez y frecuencia de las evacuaciones, como
consecuencia de la agresión de la mucosa gastrointestinal
por diferentes agentes infecciosos, en comparación con lo
considerado normal en un niño. Por lo general, un lactante
elimina cerca de 5g de heces/kg/día y aquellos que son ama-
mantados eliminan heces pastosas y blandas, que no se con-
sidera diarrea. Por esta razón, para definir un episodio dia-
rreico desde el punto de vista clínico, es importante conocer
bien la descripción de la madre respecto al hábito intestinal
normal de su bebe, tanto en frecuencia como en consistencia
de las heces. (19) 

Clasificación:
a.- Según la duración:

a.1   La enfermedad diarreica aguda: es aquella dia-
rrea de menos de catorce (14) días de evolución. 

a.2   La enfermedad diarreica persistente: es la dia-
rrea de catorce (14) días o más de duración, se
inicia como un episodio agudo de diarrea liqui-
da o disentería, en ocasiones con pérdida de
peso y en la mayoría de los casos, no se puede
identificar un agente etiológico. El daño de la
vellosidad puede ser considerable, la mucosa
intestinal puede estar aplanada y la absorción
de nutrientes es inadecuada, por lo tanto es po-
sible que exista intolerancia a disacáridos y/o a
proteínas. (23,24) 

a.3   La enfermedad diarreica crónica: es la diarrea
de más de treinta  días de evolución, las causas
son muy variadas y dependen de la edad del pa-
ciente. Es recurrente, observada en casos de
sensibilidad al gluten, fibrosis quística o desor-
denes metabólicos hereditarios. (25) 

b.- Según Etiología:
b.1   Etiología Infecciosa

32

Tabla 3. Tasas promedio pre y post vacunación 
por rotavirus. Morbi-mortalidad. Menores de 5 años. 

Venezuela 2002-2005 Vs 2006-2012.

Fuente: Anuarios de morbilidad y mortalidad años correspondientes
(13)  Cálculos propios Rísquez A. 2013

Tabla 4. Morbilidad por diarrea en menores de 1 año 
de edad según entidad federal. Venezuela, 2009

Fuente: Anuarios de mortalidad 2009 (13)
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El aislamiento de patógenos en niños con diarrea se
consigue entre el 50 y 84% de los episodios. El
agente más frecuentemente aislado es el Rotavirus
(más frecuente grupo A serotipos G1 y G3). Otros

microorganismos que se encuentran con cierta fre-
cuencia son: Escherichia coli enteropatógena
(ECEP), Escherichia coli enterotoxigénica (ECET),
Campylobacter jejuni, Shigella sp (S. sonnei y S.
flexneri dan cuenta de más del 86% de todos los ais-
lamientos de Shigella), y Salmonella sp. En diarrea
asociada a Síndrome Hemolítico Urémico (SHU), se
encuentra con frecuencia relativamente alta la
Escherichia coli enterotoxigénica 0157:H7 aún
cuando otras bacterias juegan un papel etiológico.
(Tabla 5)  En 10 a 20% de los episodios de diarrea
se identifica más de un patógeno. 
No todos los episodios de diarrea aguda en la comuni-
dad requieren estudio etiológico, reservándose para
aquellos que duran más de lo habitual, los que produ-
cen deshidratación importante, se presentan como sín-
drome disentérico, o resultan en hospitalización del
paciente. 
Los mecanismos de transmisión descritos para entero-
patógenos fecales son: vía fecal-oral (ciclo ano-mano-
boca), a través de vómitos y secreciones nasofaríngeas
por vía aérea. La tabla 5, resume los agentes más fre-
cuentes involucrados en la producción de diarrea. (18)
Otra causa infecciosa clásica, poco frecuente en niños,
pero que se cataloga como la principal causa de dia-
rrea nosocomial en adultos, es aquella que se  asocia a
Clostridium difficile.  Este es un bacilo grampositivo
anaerobio, que aunque se considera un agente endóge-
no, puede presentar un carácter exógeno debido a su
capacidad para producir esporas. Puede estar presente
en tracto digestivo de forma asintomática, ya que la
clínica depende de la producción de exotoxinas A ó B;
así, la existencia de una IgG específica frente a toxina
A por debajo de 3000 unidades ELISA, aumenta 50
veces el riesgo de padecer la enfermedad. Su espectro
clínico va desde  el paciente asintomático, diarrea leve
hasta la colitis pseudomembranosa. El principal factor
de riesgo de la diarrea asociada a C. difficile es la ad-
ministración de tratamientos antibióticos, existen otras
causas, como tratamientos quimioterápicos, antiulce-
rosos. (26)

b.2         Etiología no infecciosa:
Entre las causas no infecciosas están los cambios de
osmolaridad o alteraciones de la microbiota intestinal
del paciente, ocasionadas por dieta y/o medicaciones.
Algunos antibióticos  pueden causar diarrea por un
mecanismo irritativo de la mucosa digestiva, ya que al
tener una pobre absorción, se mantienen en la luz in-
testinal, entre ellos, están eritromicina (actúa en el
colon) y otros macrólidos en menor grado, amoxicili-
na/ácido clavulánico (actúa en tracto digestivo proxi-
mal y distal) y ceftriaxona, que produce diarrea hasta
en un 50% de los casos, debido a que altera la micro-
biota intestinal. La interrupción del antibiótico suele
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Tabla 5.  Etiología Infecciosa

TIPO DE AGENTE AGENTE

VIRUS Rotavirus
Adenovirus (serotipos 40/41)

Astrovirus
Norovirus (Calicivirus) 
Parvovirus
Cyomegalovirus
Coronavirus

BACTERIAS Campylobacter sp
Salmonellas
Shigella sp
Escherichia coli sp
Staphylococcus aureus
Clostridium perfringens
Bacillus cereus
Vibrio cholerea 01
Vibrion cholera 0139
Vibrio parahemolitico
Clostridium difficile
Clostridium botulinum
Yersinia enterocolitica
Aeromonas
Plesiomonas

PROTOZOOS Giardia lamblia

Cryptosporidium sp
Entamoeba histolytica

Crytosporidium

Isospora belli

Cyclospora cayetanensis

Dientamoeba fragilis

Blastocystis sp
Encephalitozoon bieneusi
Enterocytozoon intestinales

HELMINTOS Ascaris lumbricoides
Strongyloides stercoralis
Angyostrongylus costaricensis
Schsitosoma mansoni
Shistosoma japonicun
Capillaria philippinensis 
Anisakis simple

Fuente: Modificado de: World Gastroenterology Organisation 
practice guideline: Acute diarrea. March 2008.  (18)
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ser suficiente para confirmar el diagnóstico, además de
ser la principal medida terapéutica.
En pacientes hospitalizados la alimentación enteral
puede causar diarrea, la cual es grave en pacientes
en cuidados intensivos, quienes con frecuencia pre-
sentan íleo paralítico, lo que les impide tolerar solu-
ciones enterales, en especial si son hiperosmolares o
si se administran volúmenes elevados. La reducción
de la osmolaridad de la solución enteral, la disminu-
ción del ritmo de administración o la suspensión
temporal de la misma suelen ser medidas terapéuti-
cas efectivas. (26,27) 

c.- Según síndromes clínicos:
En la práctica, las manifestaciones clínicas permiten
orientar hacia alguno de estos mecanismos, aunque a
veces pueden coexistir varios.
c.1    Diarreas secretoras: en los casos agudos suelen
estar producidas por toxiinfecciones alimentarias o
por determinadas bacterias productoras de toxinas que
pueden actuar por acción citotónica activando la ade-
nilciclasa o por acción citotóxica, por destrucción ce-
lular. El daño se localiza en intestino delgado, las de-
posiciones son líquidas, acuosas, con pérdida impor-
tante de agua y electrolitos y es característica la persis-
tencia de la diarrea a pesar del ayuno. 
c.2    Diarreas invasivas o inflamatorias: se producen
por penetración y destrucción de las células del epitelio
intestinal, con inflamación y ulceración de la mucosa
preferentemente a nivel del colon. La diarrea suele ser
con moco y sangre, cierto grado de afectación sistémi-
ca con fiebre y alteración del estado general. Cuando se
visualizan las heces en el microscopio se demuestra la
existencia de leucocitos y hematíes.(28)  

EVALUACIÓN DEL NIÑO 
CON ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA
En la evaluación del  niño con diarrea aguda en quien se

sospecha deshidratación, siempre hay que recordar que:
• Los informes de los padres de los síntomas de deshidra-

tación son  inespecíficos que posiblemente carecen de utilidad
clínica. Una diuresis normal según los padres disminuye las
probabilidades de deshidratación.

• Las pruebas clínicas para la deshidratación son impreci-
sas y generalmente muestran un grado de coincidencia regu-
lar a moderado entre los examinadores

• Los tres mejores signos individuales de la exploración
para la valoración de la deshidratación son la prolongación
del tiempo de llenado capilar, la turgencia anormal de la piel
y la respiración anormal (19)

La  historia debe incluir preguntas sobre la duración y se-
veridad de la diarrea y vómito, ingesta de líquido, ingesta de
alimentos, diuresis, peso anterior, presencia de sangre en
heces y los síntomas de otras causas de diarrea o vómito. El
examen debe evaluar el grado de deshidratación, peso y altura
y la presencia de fiebre. (29)

34

Tabla 6. Evaluación del paciente con diarrea

HISTORIA EXAMEN 
FÍSICO

EVALUAR 
DESHIDRATACIÓN

-Comienzo, 
frecuencia y duración -Peso y talla -Estado general, se 

encuentra alerta
-Características: 

Moco, sangre, bilis -Temperatura -Pulso y presión 
sanguínea

-Antecedentes 
médicos: condiciones
medicas subyacentes

-Frecuencia 
cardiaca y 
respiratoria

-Hipotensión 
postural

-Datos 
epidemiológicos -Presión arterial

-Evaluar, mucosa,
membranas y 

presencia de lagrimas
-Ojos hundidos, 
turgor de la piel
-Llenado capilar, 
presión venosa 

yugular

-Fontanela hundida.

Fuente: Modificado de: World Gastroenterology Organisation 
practice guideline: Acute diarrea. March 2008.  (18)

Tabla 7. Características diferenciales de la diarrea según agente etiológico

Fuente: Manuel Cruz. Tratado de Pediatria. 9na edición. Madrid; editorial Ergon; 2006. (30)
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Con el fin de precisar la severidad de la diarrea, su posible
causa, así como el obtener elementos que permitan sospechar
la presencia de otros problemas, el médico  indagara sobre los
siguientes puntos: (Tabla 6) (18)

Hay afectación del estado general, particularmente por la
deshidratación y por la conocida acción de las toxinas sobre
el sistema nervioso central y sobre distintos órganos sobre
todo el hígado. Pueden existir diferencias clínicas y semioló-
gicas según el agente causal implicado. (30) (Tabla7)

Fisiopatología de la diarrea
El epitelio intestinal posee elaborados mecanismos para

maximizar la absorción de líquidos y electrolitos, de 8 a 9 li-
tros de líquido que entran en el intestino humano diariamente,
sólo 100-200 ml se pierden en las heces. (31,32) 

La diarrea tanto de etiología infecciosa como no infeccio-
sa es el resultado de cambios que ocurren en el transporte de
fluidos y electrolitos en el intestino delgado y/o grueso. (31)

El equilibrio iónico a ambos lados del epitelio intestinal es
regulado por diferentes canales y transportadores, a través de
los cuales ocurre el proceso de movilización  de iones y solu-
tos, para que se produzca la absorción de nutrientes y mante-
ner el equilibrio eléctrico adecuado. La absorción de agua y
soluto se logra por transportadores como: Na+/glucosa,
Na+/H+ y Cl-/HCO3-. Por otro lado, el regulador de la con-
ductancia transmembrana apical de fibrosis quística (CFTR)
dependiente de AMPc, contribuye a la creación de un gra-
diente osmótico que impulsa el movimiento del agua al lumen
intestinal. (32)

El movimiento de agua a través del epitelio hacia la luz in-
testinal es un proceso pasivo que ocurre secundariamente a un
gradiente osmótico, donde el cloro y el bicarbonato son los
iones predominantes. La secreción de cloro depende de seña-
les intra y extracelulares, lo que condiciona la acción de se-
gundos mensajeros (AMPc, GMPc, calcio intracelular) sobre
proteínas transportadoras y canales de cloro, específicamente
a nivel de las criptas en el intestino delgado. (33) 

La dinámica de intercambio mucosal intestinal está regu-
lado por un sistema integrado por células endocrinas, paracri-
nas e inmunes, las cuales a su vez son controladas por el sis-
tema nervioso entérico, a través de neuronas secretomotoras
las cuales terminan en la lamina propia y estimulan el paso de
iones Cl- hacia la luz intestinal, difusión pasiva de Na+ y
agua debido al aumento de la osmolaridad intraluminal.(34)
Los principales mediadores de la respuesta neuroendocrina
por estimulación toxigénica son el péptido intestinal vasoac-
tivo, 5 hidroxitriptamina y la acetílcolina. (31,33-35)

Fisiopatológicamente, la diarrea se ha clasificado según
cuatro diferentes mecanismos: 

Diarrea osmótica: Aparece cuando existe un soluto poco
absorbible en el contenido luminal, ello genera un gradiente
osmótico que favorece la incorporación de agua desde el
compartimiento vascular a la luz intestinal. El ejemplo más
representativo es el déficit de disacaridasas, en este caso, los
solutos hidrocarbonados no absorbidos son producto de la ac-

ción fermentativa de la microbiota del colon, lo que justifica
la intensa meteorización que padecen estos pacientes, así
como el carácter frecuentemente «explosivo» de sus deposi-
ciones; el otro ejemplo es el uso de laxantes osmóticos (lac-
tulosa). (36,37)

Diarrea secretora: es el mecanismo que más frecuente-
mente ocasiona los episodios de diarrea en la edad pediátrica,
hasta en casi un 70% de los casos. (36) La diarrea producida
por la toxina del cólera es su ejemplo más característico,
donde la bacteria produce la toxina A que se une a receptores
específicos en el enterocito, activando la adenilciclasa y se
produce un aumento en los niveles del AMP cíclico intracelu-
lar. Este segundo mensajero es responsable a su vez, del au-
mento de la secreción de Cl-, mecanismo básico de la diarrea
secretora. En el caso de la enteritis por Rotavirus, el mediador
responsable de la hipersecreción es una toxina conocida como
NSP4. Esta actúa específicamente aumentando el nivel de
calcio intracelular activando los canales de Cl- con el consi-
guiente efecto secretor ya conocido. (31)

Diarrea invasiva: a través de la adhesión del agente pató-
geno al enterocito, alcanza el espacio intracelular y/o produce
apoptosis de la uniones intercelulares, se replica dentro de la
célula o en el espacio intersticial con una consecuente res-
puesta inflamatoria local y/o sistémica por acción de varios
mediadores inflamatorios como son distensión mecánica, ac-
tivación de la presentación de antígeno y el sistema parasim-
pático, todo conduce a la liberación de los mediadores infla-
matorios como la histamina, 5-Hidroxitriptamina, prostaglan-
dinas, factor activador de plaquetas, adenosina, radicales li-
bres de oxígeno y endotelina, aumentando la secreción de
iones y agua y produciendo lesión mucosal en grado variable.
(35,36,38) Es el mecanismo que ocurre en la diarrea por
Shigella, Campylobacter, E. histolytica y Clostridium. 

Diarrea por alteración de la motilidad: puede presentarse
en caso de un aumento en la contractilidad intestinal (ej: sín-
drome de intestino irritable) o por disminución del peristaltis-
mo intestinal, como en estados de enfermedad específica (ej:
hipertiroidismo) o algunos agentes farmacológicos (ej: opiá-
ceos) que disminuyen el tiempo de tránsito, pudiendo produ-
cir sobrecrecimiento bacteriano que posteriormente ocasiona
diarrea. (36)

Es importante conocer que durante el proceso diarreico de
origen infeccioso, usualmente se plantea un  mecanismo fisio-
patológico mixto. (35,37)

Estudios de laboratorio:
Muchos casos de diarrea con deshidratación leve a mode-

rada no requieren estudios de laboratorio. Electrolitos, BUN,
creatinina sérica, y niveles de glucosa, electrolitos séricos,
gases arteriales, pueden ser obtenidos en niños severamente
deshidratados. Otros test pueden ser solicitados para evaluar
el estado de hidratación, incluyendo hematocrito y densidad
urinaria. (39) No hay ningún marcador hematológico que di-
ferencie entre diarrea aguda bacteriana  y no bacteriana. (19)

La determinación de electrólitos en heces (sodio y pota-
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sio) es muy valiosa en pacientes con diarrea acuosa. Si las
concentraciones de estos electrolitos son elevadas, el agua en
heces aumenta, debido a un defecto en la absorción neta de
electrólitos (diarrea secretora). Si las concentraciones de elec-
trólitos son bajas, se retiene un exceso de agua en heces intra-
luminal, debido a la presencia de alguna otra sustancia osmó-
tica activa (diarrea osmótica). Esta relación puede cuantificar-
se calculando el gradiente osmótico (GAP fecal) de las heces,
por medio de la siguiente ecuación:

Gradiente osmótico fecal = 290 -[2 x (Na+K)].
Un valor igual o inferior a 50 mOsm/kg indica que la

mayor parte de la osmolalidad del agua fecal se debe a elec-
trólitos y, por tanto, se trata de una diarrea secretora con sodio
fecal > 60-70 mEq/L. Un gradiente osmótico fecal superior a
100 mOsm/kg es compatible con bajas concentraciones de
electrólitos en agua fecal y es la conformación de una diarrea
osmótica con sodio fecal bajo, por lo general muy inferior a
60 mEq/L. Pueden observarse valores intermedios en los pro-
cesos mixtos, como por ejemplo: síndrome de intestino corto
y enfermedad celíaca. (40) 

Coproanálisis:
El examen coprológico directo consta de tres partes: exa-

men macroscópico, químico y microscópico. En el examen
macroscópico se determina la consistencia de las heces feca-
les y se clasifican en líquidas, blandas o duras. El color anor-
mal tiene significancia patológica. Debe observarse si existe
moco, sangre, restos alimentarios o helmintos. (41)  En el
análisis químico se determina el pH, cuyo nivel normal esta
alrededor de 6,5 neutras o ligeramente alcalinas pero la reac-
ción depende de múltiples factores dietéticos y endógenos,
por lo que sus variaciones tanto en la salud como en la enfer-
medad son irregulares y de escaso valor clínico. Las heces de
los enfermos con dispepsia de fermentación presentan reac-
ción ácida; es decir, los azúcares reductores que no se absor-
ben, fermentan y generan ácido láctico, ácido acético, ácidos
grasos de cadena corta; con ello el pH baja y las heces se aci-
difican a menos de 6.0, puede llegar incluso a valores de pH
hasta de 4.5. (41,42)

Por otro lado la reacción es alcalina en las diarreas de pu-
trefacción, también suele ser alcalina en evacuaciones de en-
fermos con insuficiencia gástrica, (41,42) en la mayoría de los
estados secretores, una cantidad sustancial de bicarbonato
permanece en el agua fecal, lo cual mantiene el pH cercano a
la neutralidad 7.0. Los pacientes que ingieren carbonato de
calcio, oxido de magnesio o durante la antibioticoterapia,
pueden presentar heces ligeramente alcalinas. (40)

Leucocitos fecales:
Los mecanismos de acción de los enteropatógenos invo-

lucrados son muy diversos, los virus y los enteropatógenos
enterotoxigénicos suelen inducir una respuesta inflamatoria
mínima, en las infecciones por bacterias enteroinvasivas, la
respuesta inflamatoria intestinal que involucra activación y
quimiotaxis de leucocitos polimorfonucleares, suele ser más
intensa y puede expresarse en la presencia de deposiciones

con moco y sangre, además de abundantes leucocitos en las
heces o la presencia de lactoferrina fecal. (43)

La presencia de leucocitos fecales es un índice de altera-
ción de la integridad de la mucosa intestinal, se asocia a in-
fecciones por enteropatógenos capaces de invadir la pared o a
enfermedades primarias de la mucosa. Las cifras respecto del
valor predictivo de la presencia de leucocitos fecales varían
desde cerca de un 20% a más del 90%, dependiendo de las
técnicas utilizadas y del tipo de patógenos predominantes en
la población. (44) Son usualmente observados en infecciones
causadas por E. coli, Shigella invasiva y especies de
Campylobacter. El valor predictivo de ese test varia, así como
el de sangre oculta en heces. (38)  

Tomat y colaboradores al relacionar pacientes con síndro-
me disentérico y leucograma fecal encontraron que un 68%
de los leucogramas con más de 20 leucocitos por campo, de
los cuales un 59,2% tuvieron de 50-75% de polimorfonucle-
ares (PMN), 22,4% más de 75% de PMN y un 8,2% con 25-
50 PMN. (45)

Autores como Rossomando y col. (46) y Fernández, (47)
evaluaron la presencia de leucocitos polimorfonucleares en el
moco fecal de manera de orientar el carácter invasivo de la
enfermedad. Rossomando en su estudio reportó predominio
de polimorfonucleares en 49,05%; mientras que Fernández y
col. (47) encontraron 66,6% de polimorfonucleares en las
heces de los niños estudiados.

El rendimiento diagnóstico de la prueba de leucocitos fe-
cales, tomando en cuenta varios umbrales de positividad, está
lejos de ser óptimo para su uso en la práctica clínica. Este
bajo rendimiento significa que, una prueba positiva no brinda
la suficiente certidumbre como para confirmar confiablemen-
te que se está frente a un enteropatógeno bacteriano invasivo
que requiera de tratamiento antibiótico, llevando a utilizar ex-
ceso de antibióticos. Un resultado falso negativo no permite
descartar la presencia de enteropatógenos bacterianos, evitan-
do el uso de antibióticos en el paciente que los requiera (48)

Coloración de gram
Puede ayudar a diferenciar diarrea infecciosa y no infec-

ciosa. Bacterias Gram negativas en forma de gaviota sugiere
altamente campylobacteriosis. (39)

Coprocultivo
No debe ser realizado de rutina, esta usualmente reserva-

do para casos de diarrea con sangre, pacientes severamente
deshidratados, diarrea crónica o en inmunocomprometidos,
que presenten signos de septicemia, cuando la infección in-
testinal debe ser excluida para verificar otra etiología como la
enfermedad inflamatoria intestinal y en casos de epidemias.

Las razones por las cuales no se debería hacer rutinaria-
mente son: Un patógeno entérico es raramente identificado,
los resultados estarán disponibles 2 a 3 días después, cuando
los síntomas generalmente han mejorado y muchas de las de-
cisiones terapéuticas han sido tomadas, los costos, la presen-
cia de portadores sanos de patógenos entéricos que complica
la interpretación de los resultados. (19,39,49)
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Estudios de imágenes
Los estudios de imágenes no son de indicación rutinaria

en gastroenteritis, las anormalidades anatómicas deben ser
excluidas si hay vómitos sin diarrea, considerar invaginación
en pacientes muy pequeños. (39)

Endoscopia:
No hay indicación excepto en casos muy determinadas

circunstancias. (19)
PCR en tiempo real:
Método basado en el ADN, es más sensible y específico

en comparación con el estudio microscópico para la detección
de parásitos. (50)

Estos estudios son factibles ya que todos los organismos
contienen secuencias de ácido nucleíco que pueden ser usados
en estudios de hibridación que ayudan a determinar cepas, es-
pecies y género. Pueden detectarse simultáneamente varios
parásitos dependiendo de la especificidad del ácido nucleíco
utilizado, otra ventaja es que puede identificarse al agente cau-
sal sin importar el estado inmunológico del paciente, siendo
una ventaja sobre las pruebas inmunológicas que se ven alte-
radas cuando la inmunidad del paciente está afectada. (51) 

Detección de antígenos.
Los coproantígenos son productos específicos de un pará-

sito, bacterias y virus que se eliminan en las heces del pacien-
te y son susceptibles de su detección por técnicas inmunoló-
gicas. La inmunodetección de coproantígenos se basa en el
empleo de anticuerpos, monoclonales o policlonales, que re-
conocen específicamente los productos eliminados (secre-
ción, superficie o somáticos) del agente que invade el intesti-
no. Se han desarrollado métodos de coproantígenos para el
diagnóstico tanto de protozoos como de helmintos.

La detección de coproantígenos presenta las siguientes
ventajas: a) la mayoría de las pruebas muestran una sensibili-
dad y especificidad excelentes; b) no requiere personal expe-
rimentado para su desarrollo; c) es un diagnóstico rápido, de
fácil interpretación y que posibilita el cribado de gran número
de muestras, de interés especial en casos de brotes; d) habi-
tualmente, su desaparición de las heces se relaciona con la eli-
minación del parásito mediante un tratamiento eficaz; e) con-
duce a la diferenciación entre infecciones pasadas y recientes,
y f) permite, en algunos casos, la distinción de especies iso-
mórficas del mismo género, como Entamoeba histolytica (pa-
tógena) de Entamoeba dispar (no patógena).

Hay que indicar que el diagnóstico por coproantígenos
presenta aspectos negativos, como el mayor costo de los re-
activos, la obligación de emplear heces recientes o congela-
das en la mayoría de los ensayos comercializados y, en oca-
siones, la necesidad de examinar más de una muestra para
conseguir un resultado concluyente. 

Los avances realizados en el diagnóstico de  protozoos
son variables, aunque significativos en el caso de las especies
que presentan una mayor importancia por su patología o alta
prevalencia, como son Giardia intestinalis, Cryptosporidium
y Entamoeba histolytica, en el mercado se encuentran dife-

rentes pruebas diagnósticas basadas en la detección de antíge-
nos de estos patógenos.

Todas las especies citadas de protozoarios son suscepti-
bles del desarrollo de pruebas de coproantígenos para su diag-
nóstico. (52)

Test para Rotavirus
Debido a que las características clínicas de la gastroente-

ritis por Rotavirus pueden ser indistinguibles de la causada
por otros patógenos, la confirmación de la infección por prue-
bas de laboratorio de muestras fecales es necesaria para una
vigilancia confiable y puede ser útil en áreas de investigación.
El método de laboratorio más ampliamente usado es la detec-
ción de antígenos en las heces por ensayos inmunoenzimáti-
cos (EIA) dirigidos a un antígeno común a todos los
Rotavirus del grupo A (es decir aquellos que son los principa-
les causantes de la enfermedad en humanos). Ciertos kits co-
merciales están disponibles, fáciles de usar, rápidos y de alta
sensibilidad, haciéndolos adecuados para la vigilancia y el
diagnóstico clínico. Otras técnicas, incluyen microscopia
electrónica, electroforesis de ARN, reverse transcription–
polymerase chain reaction (RT-PCR), y cultivo, usados en
áreas de investigación.

Métodos serológicos que detectan aumento de anticuer-
pos séricos,  EIA para  anticuerpos IgG e IgA para Rotavirus,
han sido usados para confirmar infecciones recientes en estu-
dios de investigación. En ensayos de vacunas, la inmunoge-
nicidad de las vacunas de Rotavirus ha sido evaluada con la
medición de IgG, IgA específicas y anticuerpos neutralizantes
a los serotipos de las cepas vacunales. (53)

VACUNAS contra el Rotavirus
Existe actualmente en el país dos vacunas contra

Rotavirus. Se recomienda su uso rutinario a partir de los 2
meses de vida. El esquema de la vacuna monovalente humana
(RV1/Rotarix®) es de dos dosis, a los 2 y 4 meses de edad.
Para la vacuna pentavalente humano-bovino (RV5/
Rotateq®) se administran 3 dosis: A los 2, 4 y 6 meses y 0
días. Para ambas vacunas la edad mínima de administración
es 6 semanas y la edad máxima para la tercera dosis es 32 se-
manas y 0 días de edad.

Es de resaltar que la casa fabricante de la vacuna RV1
(Rotarix” GSK) indica en el prospecto que el esquema de va-
cunación debe completarse a la edad de 24 semanas. (53)

Recomendaciones para el uso de las Vacunas contra el
Rotavirus

Administración rutinaria 
El Comité Asesor sobre Prácticas de Inmunización (ACIP,

por sus siglas en inglés)  recomienda la vacunación rutinaria
contra el Rotavirus a los niños en los Estados Unidos. Dos
productos diferentes han sido licenciados, RV5 y RV1. Los
productos difieren en composición y esquema de administra-
ción. La seguridad y eficacia para ambas vacunas fueron de-
mostradas en los estudios clínicos pre-licencia. 

Estudios de eficacia demostraron protección de
85%−98% contra la enfermedad severa  y 74%−87%  contra
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la enfermedad por rotavirus de cualquier severidad.
RV5 es para ser administrada vía oral en 3 dosis, a los 2,4

y 6 meses de edad. RV1 para ser administrada vía oral en 2
dosis a los 2 y 4 meses de edad. La edad mínima para la pri-
mera dosis es 6 semanas; y la edad máxima para la primera
dosis es 14 semanas y 6 días. La vacunación no debe ser ini-
ciada en niños de 15 semanas 0 días de edad o mayores por
no haber datos suficientes en la seguridad de la administra-
ción. El intervalo mínimo entre las dosis es 4 semanas; no se
establece un intervalo máximo. Todas las dosis deben ser
completadas a la edad de 8 meses y 0 días.

Para niños a quienes la primera dosis de vacuna es admi-
nistrada inadvertidamente a la edad de 15 semanas 0 días o
más, el resto de la vacunación debe ser completada acorde al
esquema y a la edad de  8 meses y  0 días,  porque el tiempo
de la primera dosis no debe afectar la seguridad y eficacia de
las dosis subsecuentes. Niños quienes han tenido gastroente-
ritis por Rotavirus antes de recibir la serie completa de vacu-
nación deben  iniciar o completar el esquema acorde a la edad
y el intervalo recomendado porque  la infección inicial por
Rotavirus puede proveer solamente protección parcial contra
la infección subsecuente. (53,54)

Ninguna restricción en la alimentación del niño está indi-
cada  antes o después de recibir la vacuna. Los niños ama-
mantados deben ser vacunados de acuerdo al mismo esquema
que los que no lo son. La eficacia de la vacunación es similar
entre ellos.  Como con todas las vacunas, la vacuna contra el
Rotavirus puede ser administrada a niños con enfermedades
leves (ejemplo, gastroenteritis leve, infección leve del tracto
respiratorio superior con o sin fiebre). (53)

Administración simultanea:
La vacuna contra el Rotavirus puede ser administrada en

conjunto con la DTaP, Hib, IPV, hepatitis B, y vacuna conju-
gada contra el neumococo, ya que la evidencia disponible su-
giere que  no hay  interferencia  con la respuesta inmune. 

La respuesta inmune a la vacuna de la influenza adminis-
trada al mismo tiempo no ha sido estudiada. (53)

Intercambiabilidad de las vacunas contra el Rotavirus
ACIP recomienda que las series deban ser completadas

con el mismo producto siempre que sea posible. Sin embargo,
la vacunación no debe ser diferida porque el producto usado
con la(s) dosis previa(s) no esté disponible o se desconozca.
En estas situaciones, el proveedor debe continuar o completar
la serie con el producto disponible. Si alguna dosis de la serie
fue RV5 o el producto es desconocido, un total de 3 dosis
deben ser administradas. Todas las dosis deben estar adminis-
tradas a la edad de 8 meses, 0 días.

Ningún estudio evalúa la intercambiabilidad de los dos
productos. Sin embargo, no hay razón teórica que diga que
los efectos secundarios podrían estar aumentados si la serie
incluye más de un producto. (53)

Contraindicaciones:
La vacuna contra Rotavirus no debe ser administrada a

niños que tengan antecedentes de reacción alérgica severa

(ejemplo, anafilaxis) después de dosis previa de la vacuna o a
sus componentes. El aplicador de RV1 contiene látex, por lo que
niños con reacción alérgica severa (anafilaxis) al látex no deben
recibirla. El tubo dosificador de RV5 es libre de látex. (53)

Precauciones:
Alteraciones de la inmunidad:
Se debe considerar el riesgo y beneficio en administrar la

vacuna a niños con alteración de la inmunidad conocida o
sospechada. No hay datos de seguridad o de eficacia para la
administración en niños inmunocomprometidos o potencial-
mente inmunocomprometidos, que incluyen, inmunodefi-
ciencias primarias y adquiridas, inmunodeficiencia celular e
hipogammaglobulinemia; discrasias sanguíneas, leucemia,
linfomas, u otras neoplasias que afecten medula ósea o el sis-
tema linfático; niños recibiendo terapia inmunosupresora
(altas dosis de corticoesteroides sistémicos) y expuestos o in-
fectados con VIH. Dos consideraciones apoyan la vacunación
de los niños expuestos o infectados con VIH, primero, el
diagnostico de VIH puede no estar establecido en niños naci-
dos de madres infectadas antes de la edad de la primera dosis
de vacuna; y segundo, las cepas de la vacuna son considera-
blemente atenuadas. (53)

Gastroenteritis Aguda
En circunstancias habituales, la vacuna no debería ser ad-

ministrada a niños con gastroenteritis moderada o severa
hasta que la condición mejore. Los niños con gastroenteritis
leve pueden ser vacunados, particularmente si la demora en la
vacunación puede ser sustancial y lo pudiera hacer no elegi-
ble a recibirla, ejemplo que tenga edad mayor a las 15 sema-
nas 0 días. (53)

Enfermedad moderada o severa:
Como con otras vacunas, la presencia de enfermedad mo-

derada o severa con o sin fiebre es una precaución para la ad-
ministración, deben ser vacunados tan pronto como se recu-
peren de la etapa aguda de la enfermedad. (53)

Enfermedades gastrointestinales crónicas pre-existentes: 
Niños con síndromes de malabsorción congénitos, enfer-

medad de Hirschsprung o síndrome de intestino corto, quie-
nes no están con terapia inmunosupresora, deberían benefi-
ciarse de la vacunación, ACIP considera beneficios a pesar
del riesgo teórico. No hay datos disponibles en la seguridad o
eficacia en estos pacientes. (53)

Regurgitación de la vacuna:
No se debe readministrar una dosis de vacuna en el niño

que regurgita, escupe o vomita durante o después de la admi-
nistración de la vacuna. No hay datos de los beneficios o ries-
gos asociados con readministrar una dosis. Para las dosis si-
guientes se debe continuar la vacunación con el esquema de
rutina. (53)
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GUIAS DE MANEJO CLÍNICO: CONSENSO DE DIARREA 

Resumen
El manejo nutricional es un aspecto importante del tratamiento del niño con diarrea aguda. Se ha demostrado que: el ayuno, la
desnutrición y la alteración de la microbiota intestinal, disminuyen: masa intestinal, actividad enzimática y tasa de recambio celular. Los
objetivos fundamentales están dirigidos a evitar mayor deterioro de la salud y la evolución de la enfermedad hacia la cronicidad. Está
demostrado lo beneficioso de continuar la alimentación durante el proceso diarreico, unida a la terapia de rehidratación oral, ya que
disminuye el déficit de proteína y energía, evita el catabolismo, estimula la función intestinal y permite el mantenimiento de enzimas
digestivas, ejerciendo efecto trófico sobre la mucosa del intestino delgado para reducir las pérdidas fecales y disminuir la hipotrofia
funcional y anatómica asociada con el "reposo del intestino". La realimentación debe ser gradual, oportuna, precoz, completa y adecuada,
a fin de ofrecer el aporte necesario de calorías, proteínas, lípidos y carbohidratos. El niño debe continuar con lactancia materna, en caso
de recibir fórmula láctea, no se requiere su dilución ni el uso de fórmulas especiales. Se recomiendan: alimentos absorbentes o
astringentes que contienen polisacáridos con propiedades coloidales como pectina y dextrina que disminuyen número de deposiciones y
aumentan su consistencia; evitar consumo de alimentos ricos en fibra insoluble; consumir fuente proteica de alto valor biológico e
hipoalergénica; administrar los vegetales y frutas en sopas espesas, puré, jugos o compotas naturales, y fortificarlos con harina de maíz
o arroz sin agregado de azúcar.
Palabras clave: diarrea aguda, realimentación, rehidratación.

Summary
Nutritional management is an important aspect of the treatment of children with acute diarrhea. It has been shown that fasting,
malnutrition, and alteration of the intestinal microbiota, decrease: intestinal mass, enzyme activity and cell turnover rate. The
fundamental objectives are directed to avoid further deterioration of the health and the progression of the disease towards chronicity.
Benefits of continuation of feeding during diarrhoea, coupled with oral rehydration therapy has been demonstrated, since it decreases the
deficit of protein and energy, prevents catabolism, stimulates intestinal function and allows the maintenance of digestive enzymes
exerting trophic effect on the mucosa of the small intestine, which in turn reduces fecal losses, functional and anatomical hypotrophy
associated with the "rest of the intestine". Refeeding should be gradual, timely, early, complete and adequate, in order to provide the
necessary contribution of calories, proteins, lipids and carbohydrates. The child should continue breastfeeding. In case of receiving milk
formula, this requires no dilution or special formulas. Recommended: absorbent or astringent foods that contain polysaccharide with
colloidal properties such as pectin and dextrin which decrease number of bowel movements and increase its consistency; avoid
consumption of foods high in insoluble fibre; protein source of high biological value and hypoallergenic type; preparation of vegetables
and fruit as thick soups, puree, juice or natural jams, and fortify them with corn or rice flours without added sugar.
Key words: acute diarrhea, reefeeding, rehydration. 
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Introducción.

El manejo nutricional es uno de los aspectos más impor-
tantes del tratamiento del niño con diarrea aguda siendo pre-
ciso considerar el carácter multifactorial que determina la en-
fermedad para tratar de corregir y evitar que el cuadro agudo
se prolongue en el tiempo o evitar su recurrencia (1-7).

Se ha demostrado que: el ayuno, la desnutrición y la alte-
ración de la microbiota intestinal, disminuyen: la masa del in-
testino, la actividad enzimática y la tasa de recambio celular.
Todos estos factores intervienen con los mecanismos de ab-
sorción, digestión y excreción de nutrientes, así como tam-
bién con los mecanismos de defensa del intestino contra
agentes invasores (8). Ocurre así un círculo vicioso entre dia-

rrea y desnutrición en el cual la pobreza, las deficientes con-
diciones sanitario-ambientales, y las prácticas alimentarias
inadecuadas colaboran en su mantenimiento y dificultan su
ruptura, lo que a su vez sirve de base para la implantación de
síndromes de malabsorción, infecciones frecuentes, y  déficits
nutricionales, que en casos graves pueden llevar al paciente a
la muerte (4,5,8). 

Durante la diarrea, la disminución en el consumo de ali-
mentos asociado a: la pérdida, la menor absorción y el au-
mento de requerimiento de nutrientes (fiebre e infección), se
combinan a menudo para causar un balance negativo de los
mismos, pérdida de peso y detención del crecimiento. El es-
tado nutricional del niño se debilita y la desnutrición se esta-
blece o empeora. A su vez, la desnutrición puede agravar la
diarrea, prolongarla y hacerla más frecuente en comparación
con la enfermedad diarreica de los niños que no están desnu-
tridos (1,2,5,6). La desnutrición es un factor determinante en
la duración de la diarrea pero no en la incidencia.

En consecuencia, los objetivos fundamentales para el ma-
nejo nutricional están dirigidos a evitar mayor deterioro de la
salud y la evolución de la enfermedad hacia la cronicidad
(3,9-11). La evidencia actual y las investigaciones científicas
publicadas han demostrado lo beneficioso de continuar la ali-
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Alimentación del paciente con diarrea aguda

mentación durante el proceso diarreico (11,12).   
El epitelio intestinal tarda en regenerarse entre 3 y 5 días

y la presencia de nutrientes en la luz intestinal tiene efectos
benéficos, al estimular el recambio celular, induciendo la ac-
tividad enzimática y la función de los mecanismos regulato-
rios neuro-endocrinos, lo que favorece la recuperación de
dicho epitelio (4,9,12-15).

Se considera que continuar la alimentación unida a la te-
rapia de rehidratación oral son elementos esenciales en el ma-
nejo de los niños con diarrea aguda (1,2,6,7) con las siguien-
tes ventajas (12):  

• Disminuye el déficit de proteína y energía, lo que evita
el catabolismo.

• Estimula la función intestinal y permite el manteni-
miento de las enzimas digestivas

• Ejerce un efecto trófico sobre la mucosa del intestino
delgado.

• Reduce las pérdidas fecales.
• Disminuye la hipotrofia funcional y anatómica asocia-

da con el "reposo del intestino".
La realimentación debe ser lo más precoz posible, pasada

la fase de rehidratación porque favorece desde el punto de
vista trófico, al intestino lesionado, disminuye la permeabili-
dad intestinal secundaria a la infección y mejora el estado nu-
tricional (9); aparte de mejorar la ganancia ponderal, no em-
peora ni prolonga el proceso diarreico, no aumenta los vómi-
tos ni la posibilidad de desarrollar intolerancia a lactosa ni
alergia a las proteínas de la leche de vaca. Además aumenta
el bienestar del niño al poder comer libremente, sin ser some-
tido a dietas restrictivas, hipocalóricas y poco apetecibles
para el paciente (9,16). 

La realimentación del niño con diarrea aguda debe ser
gradual, oportuna, precoz, completa y adecuada, a fin de ofre-
cer el aporte necesario de calorías, proteínas, lípidos y carbo-
hidratos. En diarrea aguda el daño del epitelio no es uniforme
a través de todo el intestino delgado, conservando función re-
sidual suficiente para tolerar la alimentación oral; incluso
cuando existen lesiones inflamatorias, la nutrición oral es
bien tolerada (17). Durante la alimentación del niño con dia-
rrea, puede aumentar el número y volumen de las evacuacio-
nes, lo cual no significa que exista intolerancia a la dieta o
malabsorción. Es importante tomar en cuenta las preferencias
alimentarias del niño, así como la condición socioeconómica
del grupo familiar, lo que permitirá una mejor selección de
alimentos, de acuerdo a los recursos disponibles y aceptabili-
dad (18).  

Para realizar recomendaciones dietéticas adecuadas, es
necesario individualizar cada paciente basado en: edad, géne-
ro, apetito, tolerancia oral, alimentación actual; antecedentes
patológicos: vómito, cólico, características de las deposicio-
nes; examen físico: distensión abdominal, estado de hidrata-
ción, signos de déficit nutricional; antropometría: Peso/Edad
(PE), Talla/Edad (TE), Peso/Talla (PT), Circunferencia Brazo
Izquierdo (CBI), para diagnosticar el estado nutricional del

paciente; también es importante conocer el peso del niño pre-
vio a la enfermedad lo que permite en etapas tempranas de la
misma calcular la intensidad de la deshidratación y en etapas
posteriores la secuela en el estado nutricional.

Se recomiendan pequeñas cantidades de alimentos en
cada comida, para no exceder la capacidad intestinal de ab-
sorción y ayudar a que desaparezcan los episodios eméticos
al corregir la acidosis. Se dividen por lo general en 5 a 6
tomas al día (19). 

Recomendaciones nutricionales
La estimación de los requerimientos nutricionales debe

mantener un porcentaje balanceado de los diferentes tipos de
nutrientes y considerar las raciones de los alimentos, según la
edad del paciente, tal como se muestra en las tablas 1 y 2 
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Tabla 1. Raciones al día por grupos de alimentos 
para lactantes y preescolares

Alimentos Lactante Preescolar

Lácteos 2-3 2-3

Vegetales 1 1-1,5

Frutas 3-4 4-6

Pan, cereal, almidones 4-6 6-9

Carnes 1-2 2-4

Grasas 2-4 3-6
Fuente:  Arch. Ven. Ped. Puer. 2001 64 Sup 3.

Tabla 2. Raciones al día por grupos de alimentos 
para escolares y adolescentes

Alimentos Escolares Adolescentes

Lácteos 2-3 2-3

Vegetales 1 1-1,5

Frutas 3-4 4-6

Pan, cereal, almidones 4-6 6-9

Carnes 1-2 2-4

Grasas 2-4 3-6
Fuente:  Arch. Ven. Ped. Puer. 2001 64 Sup 3

Fórmula dietética
- Carbohidratos: 50-60%. Minimizar los azúcares sim-

ples.
- Proteínas: 13-15%. Preferiblemente de alto valor bio-

lógico.
- Grasas: 30-35%. De este porcentaje solo un 10% de

grasas saturadas.

Carbohidratos
La lactosa ofrece un gran aporte calórico al niño o niña en

crecimiento, en especial, en lactantes, y es facilitador de la
absorción de calcio, magnesio y manganeso. La fermentación
de lactosa en el intestino distal produce ácidos grasos voláti-
les que aportan calorías al epitelio del colon (11). Durante la
enfermedad aguda no está indicado suprimir la lactosa. Si
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persiste la diarrea y se evidencia intolerancia a lactosa, el tra-
tamiento consiste en eliminar los alimentos que la contengan
por 2 semanas y reintroducirlos en forma gradual, recordar
que el riesgo de la dietas sin lactosa es la reducción del aporte
de calcio en la dieta. 

Es recomendable la disminución de jugos de frutas y be-
bidas con alto contenido de azúcar porque pueden empeorar
el proceso diarreico.

Proteínas
El aporte proteico ha de realizarse acorde a la edad del pa-

ciente, manteniendo la alimentación habitual y sin indicar fór-
mulas especiales. No se recomienda la utilización de fórmu-
las de soya en el niño o niña con diarrea aguda. La fuente pro-
teica debe ser de alto valor biológico e iniciarse con proteínas
hipoalergénicas, obtenidas de las carnes blancas de aves de
corral (pollo) o carnes magras (14,18,22-24).

Lípidos
Desde el punto de vista calórico-energético, las grasas re-

presentan una fracción muy importante en la edad pediátrica,
en especial, al considerar que se requiere de un alto aporte ca-
lórico en la dieta, tanto en la fase activa como en la de recu-
peración del proceso diarreico (18).

La diarrea produce dilución de ácidos biliares que causa
disminución en la concentración micelar, lo cual restringe la
absorción de grasas y crea cierto grado de esteatorrea. Por lo
tanto, no se debe realizar limitación excesiva del contenido de
grasa en la dieta. En pacientes desnutridos con diarrea aguda,
una dieta baja en grasas puede agravar la desnutrición y ge-
nerar un cuadro de diarrea persistente (17). Por otro lado, el
consumo excesivo de grasas durante el episodio diarreico es
contraproducente, condiciona retardo en el vaciamiento gás-
trico y favorece la emesis (20).

De tal manera que se recomienda indicar una dieta normo-
lipídica, acorde a la edad del paciente durante el episodio dia-
rreico agudo, donde la ingesta diaria de grasas saturadas no
supere el 10% y no aporte más del 1% de grasas trans. La se-
lección de grasas de origen vegetal es fundamental y siempre
es bien tolerada.

Utilizar aceites vegetales líquidos (aceite de maíz, canola
y/u oliva) de primera elección, porque cubren los requeri-
mientos de grasas monoinsaturadas y de ácidos grasos omega
6 y 9, y aportan triglicéridos de cadena media. Las grasas mo-
noinsaturadas se encuentran en aceite de oliva, cacahuete, ca-
nola, aguacates, nueces y semillas. Las grasas poliinsaturadas
se encuentran en muchos aceites vegetales, incluyendo cárta-
mo, maíz, girasol, soya y aceites de semilla de algodón, así
como en frutos secos y semillas. Los ácidos grasos omega 3
se encuentran en semillas de lino, nueces y en algunos pesca-
dos grasos, como salmón, arenque, atún y sardina. El conte-
nido de ácidos grasos omega 3 es superior en el aceite de
oliva y canola. El aporte de ácidos grasos monoinsaturados
mejora la respuesta del desarrollo psicomotor, el funcionalis-

mo intestinal y ofrece un adecuado nivel de vitamina E. El
aceite de soya debe restringirse en aquellos pacientes con an-
tecedentes de atopia. El resto de los aceites vegetales contiene
elevados niveles de grasas saturadas, por lo cual no se reco-
mienda su uso de rutina en la dieta infantil (23-26).  

Deben evitarse alimentos con alto contenido de grasa, cre-
mas, grasa visible de las carnes, piel de animales, vísceras y
salsas, entre otros, y no usar grasas en forma excesiva en la
preparación de los alimentos, es decir evitar freír, rebosar y
empanizar. No se recomienda hojaldre ni añadir alimentos
untados, ricos en grasas saturadas y grasas trans como mante-
quilla, margarina, crema de leche, nata, suero, manteca.

Alimentación en pacientes menores de 6 meses 
(5,6,9,11,19,22).
El niño debe continuar con lactancia materna, recibiéndo-

la en forma más frecuente, a libre demanda, debido a las ven-
tajas que tiene la leche humana: baja carga renal de solutos,
excelente digestibilidad y propiedades inmunológicas que
permiten proteger la mucosa intestinal contra agentes agreso-
res, además de disminuir problemas de intolerancia por reac-
ciones alérgicas.

• Es necesario dar leche humana mientras recibe el plan
B de rehidratación oral. 

• Si el niño recibe lactancia mixta, insistir en lactancia
materna en forma exclusiva, es decir, sustituir en forma
progresiva la fórmula hasta conseguir la lactancia ma-
terna exclusiva.

• Si no recibe lactancia materna, continuar ingiriendo su
fórmula usual, en forma más  frecuente y en la cantidad
que tolere, después del plan B de rehidratación oral. Si
el niño es muy pequeño, intentar re-lactar.

En cuanto a las fórmulas infantiles,  no se requiere dilu-
ción de la fórmula láctea ni el uso de fórmulas especiales
(soya o con proteína extensamente hidrolizada). No hay evi-
dencia de que puedan mejorar la evolución del proceso dia-
rreico y no evitan el desarrollo de hipersensibilidad y alergia
alimentaria (5,27).

En lactantes no amamantados, con diarrea aguda leve o
moderada, a partir del primer mes de vida, se recomienda fór-
mulas de inicio a base de proteína de leche de vaca; se reser-
van las fórmulas hidrolizadas para casos demostrados de aler-
gia a las proteínas de la leche de vaca. Se debe iniciar con la
fórmula usual del paciente a dilución adecuada, en menor vo-
lumen y en tomas más frecuente. La fórmula de soya tampoco
ha demostrado beneficio significativo en el proceso evolutivo
del cuadro diarreico, en comparación con las fórmulas con
proteína de leche de vaca.

No se cuenta con estudios que hayan demostrado en
forma contundente que las fórmulas de proteína extensamen-
te hidrolizadas sean útiles en lactantes menores de 3 meses de
edad con diarrea aguda que no reciben lactancia materna o
que no la puedan obtener de bancos de leche (16,18,20,22).

Si el niño tiene entre 4 y 6 meses de edad, y ya se le inició
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alimentación complementaria, se debe mantener la alimenta-
ción habitual, sugiriendo alimentos astringentes, como arroz
(para preparar la fórmula), sopas de plátano verde, ocumo y
frutas: manzana, cambur recién madurado, sin añadidos de
azúcar.

El círculo vicioso de la malnutrición y las enfermedades
diarreicas puede romperse continuando la administración de
alimentos  nutritivos, incluida la leche humana, durante los
episodios de diarrea (OMS, abril 2013), como puede apreciar-
se en el Flujograma (Figura 1).

concha, zanahoria y plátano.
• Evitar el consumo de alimentos ricos en fibra insoluble

(espinaca, acelga, remolacha, entre otros) y suministrar
una fuente proteica de alto valor biológico e hipoaler-
génica (pollo o carne magra).

• Los vegetales y frutas pueden ser administrados en
sopas espesas, puré, jugos o compotas naturales, y for-
tificarlos con harina de maíz o arroz sin agregado de
azúcar, evitando aquellos que estimulen el peristaltis-
mo intestinal, por lo cual han de licuarse y colarse para
reducir el aporte de fibra que depleta los ácidos biliares
e interfiere con la lipólisis, emulsificación o difusión a
través de la membrana intestinal (27-29). Evitar los ali-
mentos en forma de trozos porque incrementan el pe-
ristaltismo intestinal. Ofrecerlos con taza y cuchara. En
la tabla 3 se muestra el contenido de carbohidratos
simples presente en jugos de frutas.

• Las fórmulas deben ser suministradas a dilución nor-
mal para evitar el bajo aporte calórico y de nutrientes,
preferiblemente mezcladas con cereales (arroz) por sus
propiedades absorbentes y astringentes.

• Se recomienda no endulzar las bebidas con azúcar,
miel o panela. No utilizar jugos o compotas industria-
lizadas. No suministrar bebidas recreativas (deporti-
vas, maltas, refrescos, jugos envasados) ni gelatinas,
debido a que incrementan la carga osmótica por la gran
cantidad de azúcares las que al mismo tiempo son fer-
mentadas por las bacterias y aumentan el peristaltismo
y por ende el gasto fecal (30-32).
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Figura 1.   Flujograma de Terapia nutricional de diarrea aguda
Fuente: Peña Quintana L, Ramos Varela J, Rodríguez M. Terapia nutricional 

de la diarrea aguda. Canarias Pediátrica, 2000;24(1): 93-102.

Alimentación en niños mayores de 6 meses:
• Si el niño es amamantado, continuar con lactancia ma-

terna, aumentando la frecuencia (como fue descrito) y
seguir con alimentación complementaria habitual. Se
recomiendan alimentos absorbentes o astringentes, los
cuales contienen polisacáridos con propiedades coloi-
dales como pectina y dextrina, que disminuyen el nú-
mero de evacuaciones y aumentan su consistencia. Las
dextrinas son polisacáridos que se obtienen por calen-
tamiento o efecto de enzimas digestivas; se absorben
fácilmente por acción de las enzimas glucoamilasas o
dextrinasas limitantes que se encuentran en la base de
la vellosidad intestinal, y por tanto no se ven afectadas
durante episodios de diarrea aguda; se encuentran en
alimentos como arroz, plátano, papa, yuca y ñame. La
pectina es un polímero de ácido galactónico con gra-
dos variables de esterificación del ácido urónico con
grupos acetil o metil; en la mayoría de los vegetales la
base de la cadena del polímero de ácido galacturónico
está compuesto por galactosa, arabinosa, xilosa, ramo-
sa y fucosa. La pectina es digerida completamente en
el colon y menos del 5% es indigerible y recobrada en
la evacuación; puede formar gel y tiene una considera-
ble capacidad de retener agua, atrapar cationes y mate-
rial orgánico como ácido biliar. Se encuentra en ali-
mentos como manzana, pera, durazno, auyama sin

Tabla 3. Contenido de carbohidratos simples 
en jugos de frutas (gr/100ml)

Fruta Fructosa Glucosa Sacarosa Sorbitol

Ciruela 14 23 0,6 12,7

Pera 6,6 1,7 1,7 2,1

Ceraza dulce 7 7,8 0,2 1,4

Durazno 1,1 1 6 0,9

Manzana 6 2,3 2,5 0,5

Uva 6,5 6,7 0,6 trazas

Fresa 2,2 2,3 0,9 0

Frambuesa 2 1,9 1,9 0

Mora 3,4 3,2 0,2 0

Piña 1,4 2,3 7,9 0

Naranja 2,4 2,4 4,7 0
Fuente:AAPnNews.Febrero 19917-2

• Es conveniente no introducir alimentos nuevos (no co-
nocidos por el niño) durante el proceso diarreico por-
que predispone a rechazos y vómitos.

• Ofrecer alimentos en poca cantidad y de forma fre-
cuente, inclusive en la madrugada, lo que permite res-
petar la inapetencia del niño y mantener la ingesta ca-
lórica. Durante la etapa de recuperación, al mejorar el
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apetito, ofrecer al paciente una ración adicional a su
alimentación habitual, por más del doble del tiempo
que duró el proceso diarreico o hasta que recupere su
peso. 

• En niños mayores, brindar alimentos de acuerdo a sus
preferencias alimentarias.

• Tomar en cuenta las condiciones socioeconómicas y
culturales del grupo familiar para realizar las indica-
ciones alimentarias, lo cual permitirá hacer una mejor
selección de los alimentos, de acuerdo a sus recursos
disponibles y aceptabilidad. 

• El uso de fórmulas especiales (soya, libres de lactosa,
semi-elementales y elementales), se recomienda sólo
en diarrea persistente, crónica y para la realimentación
de desnutridos graves.

• Ha sido demostrado la importancia del  zinc y magne-
sio en la prevención y tratamiento de episodios diarrei-
cos (33-35). (Ver capítulo de terapia complementaria) 

Alimentos NO permitidos:
Evitar aquellos con alto contenido en azúcar y sodio (re-

frescos, infusiones, jugos azucarados y caldos de pollo sinté-
ticos) que pueden empeorar la diarrea por su efecto osmótico
y facilitar desequilibrio hidroelectrolítico. El té es una bebida
de bajo contenido de sodio, pero contribuye a la depleción de
potasio. Las gelatinas utilizadas tradicionalmente tienen bajo
valor calórico y poco aporte proteico, por lo tanto su uso no
brinda valor nutricional y sustituye alimentos más nutritivos.
No se ha determinado la seguridad de edulcorantes en la dieta
del niño  con diarrea (30,31).

Prevención (1-7,12)
Cada vez que se presente la oportunidad, educar a los

miembros de la familia sobre prevención y tratamiento de
diarrea, verificando siempre que la madre entendió las indica-
ciones.

Las intervenciones preventivas, particularmente efectivas
y de bajo costo son:

1. Lactancia materna en forma exclusiva durante los pri-
meros 6 meses de vida (sin agua ni otros líquidos)

2. Lactancia materna más alimentación complementaria
hasta los 2 años de edad, la cual debe ser oportuna,
adecuada, inocua y apropiada.

3. Lavado de manos con agua y jabón después de haber
tenido contacto con heces, al igual que antes de pre-
parar los alimentos y de darle de comer al niño.

4. Uso de agua potable o hervida durante 15 minutos
después de iniciado el hervor

5. Manipulación adecuada de los alimentos: lavado de
alimentos crudos con agua limpia, preparar los ali-
mentos inmediatamente antes de ser consumidos; si
pasan más de 2 horas, cocinarlo nuevamente a 70ºC.
Refrigerar los alimentos que no se vayan a consumir.
Darle de comer al niño con taza y cuchara limpia (no

usar biberón). Proteger los alimentos de insectos,
roedores y otros animales. 

6. Adecuada disposición de basura y excretas.
7. Inmunización contra sarampión, ya que al prevenirlo

también se evita la diarrea que generalmente lo acom-
paña o lo sigue, la cual es particularmente grave y con
mayor riesgo de causar muerte si se compara con la
mayoría de las diarreas que sufren los niños.

8. A fin de mantener niveles adecuados de vitamina A en
el organismo, se recomienda dar al niño alimentos
ricos en caroteno (auyama, mango, zanahoria, entre
otros), e igualmente los alimentos fortificados como
harina de maíz precocida.

9. Con ingesta de alimentos fortificados y la diversifica-
ción de la dieta se obtienen niveles apropiados de
zinc.

10. Existe controversia con el uso de algunos alimentos,
en cuanto a creencias y evidencias con respecto a su
efectividad en el manejo del paciente con diarrea
aguda, lo cual se muestra en el tabla 4.
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Tabla 4 Creencias y evidencias de alimentos 
de uso frecuente en el niño con diarrea.

Alimentos Creencias Evidencias

Guayaba

Se le ha dado 
propiedades 

astringentes (en
mayor cantidad si 
está verde) por el

contenido de taninos

No se le conoce 
efecto sobre la 

secreción intestinal

Cambur Produce diarrea

Tiene caolina (absorbente)
que se une a las toxinas
bacterianas o recubre la

mucosa intestinal

Manzana Tiene efecto 
astringente

Utilizada con la cáscara
contiene peptina 

(absorbente que modifica 
la consistencia de la 
evacuación y retarda 

el vaciamiento gástrico) 
El jugo de manzana no 
contiene peptina y tiene 
exceso de fructosa que
puede inducir diarrea

Agua de 
arroz 
tostado

Posee 
propiedades 

nutricionales y 
astringentes

Aporta agua, tiene 
cantidad mínima de 
dextrina y trazas de 
glicina, por lo que 

no aporta nutrientes.

Té Solución 
para hidratar

Contiene xantinas que 
podría tener efecto 

diurético y agravar la 
deshidratación, pero 

contiene tanino que actúa
como astringente. 

No posee electrolitos

Fuente: modificado de Dini E, Montilla M. Dietoterapia en la
diarrea aguda. Cania.  2° edic. Caracas: Empresas Polar:
Cania, 2009. Tomo I. P 697. 
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Recomendaciones finales
• Alimentar al niño con paciencia para evitar vómitos y

rechazo a los alimentos.
• Ofrecer tomas frecuentes y en poca cantidad de acuer-

do a tolerancia y preferencia.
• Los alimentos deben estar bien cocidos y en prepara-

ciones blandas.
• Reponer las pérdidas con solución oral, leche materna

o líquidos caseros ( jugos no azucarados, sopas, agua).
• Recordar que los alimentos ideales son aquellos que el

niño acepta, que estén disponibles y que sean ricos en
potasio y energía.

• Cumplir las normas higiénicas y dietéticas recomenda-
das, como son el lavado de manos cuando vaya a ma-
nipular alimentos, limpieza de todos los utensilios,
lavar bien los alimentos a utilizar, usar agua potable, y
cocinar bien los alimentos.

• No usar teteros, ofrecer los alimentos con taza, vaso o
cuchara.

• Proteger los alimentos de insectos, roedores y otros
animales.

• Tener presente que la piedra angular de la prevención
de diarrea y desnutrición es la lactancia materna, ya
que posee factores protectores anti infecciosos y espe-
cíficos contra diarrea.

• Durante la recuperación, ofrecer una ración adicional a
su alimentación habitual por el doble del tiempo que
duró el proceso diarreico o hasta que recupere su peso.

• Inmunización contra el rotavirus y el sarampión.

Alimentación en el paciente con déficit nutricional
Requieren ser evaluados a la brevedad por un equipo mul-

tidisciplinario en pediatría y nutrición, ya que presentan el
mayor riesgo de complicaciones agudas y/o prolongación del
proceso diarreico, con alta mortalidad (36).

Cursan con alteraciones de la absorción para diferentes
nutrientes, en yeyuno y por ácidos biliares en el íleo. Los re-
querimientos calóricos para el inicio de la recuperación nutri-
cional son mayores de 120 cal/kg/día. La intolerancia a disa-
cáridos es común, lo cual empeora la diarrea osmótica y au-
menta los requerimientos hídricos (37-39).

En lactantes desnutridos con sospecha clínica de intole-
rancia secundaria a lactosa debe indicarse dieta libre de ella,
la cual se mantendrá por tiempo prolongado hasta que el es-
tado nutricional mejore. En caso necesario, se recomienda
fórmulas exentas de lactosa, de soya o con proteínas extensa-
mente hidrolizadas (40).

Estudios recientes reportan que la mínima ingesta de lac-
tosa, a razón de 1,9 g/kg/día es tolerada, por lo cual no debe
omitirse la lactancia materna, cuyo aporte es de hasta un 30%
de las calorías totales de la dieta.

La malabsorción proteica no es determinante. Algunos
casos aislados requieren dietas basadas en aminoácidos o die-
tas elementales y la mayoría evoluciona en forma satisfacto-

ria con combinaciones de alimentos proteicos preparados en
el hogar (4). La glutamina es un aminoácido condicionalmen-
te esencial en el desarrollo trófico del intestino. En aquellos
pacientes que requieran suplementación, solo se realizará una
vez que se alcancen los requerimientos calóricos mínimos, a
fin de evitar que el organismo la utilice como sustrato energé-
tico.

El aporte calórico inicial debe ser entre 50 y 75
Kcal/kg/día, con un incremento progresivo durante 5 a 7 días,
no mayor de 20 Kcal/kg/día, hasta alcanzar entre 130 a 150
Kcal/kg/día. Evitar el aumento de volumen y densidad caló-
rica al mismo tiempo. El aporte proteico ha de comenzar con
1 a 2 g/kg/día y subir a 3 a 4 g/kg/día sólo cuando se logra un
aporte calórico adecuado, no antes. Los requerimientos de po-
tasio, calcio, fósforo, magnesio y minerales trazas, son eleva-
dos y necesitan vigilancia (11.37).

Si no es posible la alimentación oral, iniciar por vía ente-
ral a la brevedad posible para minimizar las complicaciones y
esta debe realizarse con proteínas como caseína hidrolizada o
aminoácidos, lípidos en combinación de triglicéridos de cade-
na media y larga; y carbohidratos como polímeros de glucosa.
Algunos pacientes se manejan bien con la suplementación ali-
mentaria, otros requieren la utilización de la alimentación por
sonda nocturna para cubrir el aporte calórico (11,32).
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Resumen
La Terapia de Rehidratación Oral (TRO) se ha convertido en las últimas décadas en la piedra angular del tratamiento de las enfermedades
diarreicas, constituyendo un gran avance para tratar en forma segura y eficaz la deshidratación producida por diarrea de diversas
etiologías en todas las edades, excepto cuando la deshidratación es grave. La composición de las soluciones de rehidratación oral (SRO)
ha sido objeto de controversias relacionadas con el contenido de electrolitos, bicarbonato, osmolaridad, transportadores, y
micronutrientes. Sin embargo, los resultados de investigaciones promovidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo
para la Infancia de las Naciones Unidas (UNICEF) en el año 2001, recomiendan el uso de las  SRO de Osmolaridad Reducida (SRO-
OR) ya que estas muestran superioridad significativa, en los resultados clínicos, sobre las SRO estándar (SRO-S). En el texto, 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.

Palabras clave: Terapia de rehidratación oral, solución de osmolaridad reducida, diarrea aguda.

ORAL REHYDRATION THERAPY IN CHILDREN WITH ACUTE DIARRHEA AND DEHYDRATION

Abstract
Oral rehydration therapy (ORT) has been in the last decades the corner stone of the therapy for diarrheic diseases, this type of treatment
produced a great improvement in safety and efficiency in the therapy of diarrheas of diverse etiologies, in all ages, with the only exception
of serious dehydration. The therapy of diarrheas with oral rehydration solutions (ORS) has triggered numerous controversies related to
the composition of the solutions on the basis of electrolytes content, sodium bicarbonate, osmolality, transporters, and micronutrients.
However, the results of the research conducted, in 2001, by the World Health Organization (WHO) and the United Nations International
Children’s Emergency Fund (UNICEF), recommend the use of the ORS of reduced osmolality (ORS-R), because this kind of therapy
shows a meaningful superiority in the clinical outcome of the patients, when compared with the ORS of standard osmolality (ORS-S).
In the text, we describe the physiological basis for oral therapy rehydration, the composition and characteristics of ORS, the clinical
evaluation of dehydration, different therapy treatments for hydration in diarrheic disease, and the use of therapy of oral rehydration in
malnourished infant.   

Key words:  Oral rehydration therapy, reduced osmolality solution, acute diarrhea 
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Introducción

Las soluciones de rehidratación oral (SRO) se han conver-
tido en las últimas décadas en la piedra angular del tratamien-
to de las enfermedades diarreicas, constituyendo un gran

avance para tratar en forma segura y eficaz la deshidratación
producida por diarrea de diversas etiologías, en todas las eda-
des, excepto cuando la deshidratación es grave (1).

Datos globales confirman  que gran parte de la disminu-
ción de la mortalidad asociada a la diarrea aguda infantil se
debe a la utilización  cotidiana de esta simple y efectiva estra-
tegia terapéutica.  La distribución de las sales de hidratación
oral logró disminuir, a nivel mundial, el número de defuncio-
nes por esta causa en menores de 5 años de edad, de 4,6 mi-
llones en el año 1980 a 1,3 millones para el año 2008 (2).

Hace más de 30 años, la Organización Mundial de la
Salud (OMS) y el Fondo para la Infancia de las Naciones
Unidas (UNICEF) recomendaron el uso de  la  solución de re-
hidratación 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-
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dad relativamente alta (331 mOsm/L) que incide en el aumen-
to del volumen y duración de la diarrea, así como la frecuen-
cia de los vómitos; ocasionando persistencia de la deshidrata-
ción lo cual conlleva a una mayor necesidad del uso de  la te-
rapia endovenosa (3)  

Fundamentados en las investigaciones realizadas, la OMS
y UNICEF en el año 2001 recomendaron la utilización de las
soluciones de rehidratación oral de osmolaridad reducida
(SRO-OR), basándose en que posee una superioridad  clínica
significativa sobre las SRO-S con 90mEq/L de sodio  para el
tratamiento integral de la diarrea aguda, demostrando que
esta solución reduce en 33% la necesidad de rehidratación por
vía endovenosa después de la rehidratación oral inicial, en
30% la incidencia de los vómitos y en un20% el volumen de
las heces (1,4).

Las SRO con bajas concentraciones de glucosa y sodio y
la administración de suplementos de zinc constituyen los
dos avances más recientes en el tratamiento de las enferme-
dades diarreicas, las cuales permitirán reducir el número de
muertes, por esta causa, en la infancia. La incorporación de estas
nuevas recomendaciones dependerá del rol que asuman los go-
biernos y la comunidad médica en reconocer los fundamentos
científicos y los beneficios de estas terapias para desarrollar pla-
nes y políticas de salud, a fin de convertirlas en una práctica ha-
bitual en los hogares y en todos los centros de salud (5).

1.- Bases fisiológicas de la terapia de rehidratación oral
El tratamiento de la  deshidratación por enfermedades dia-

rreicas cambió con el descubrimiento y comprensión del pro-
ceso molecular del cotransporte glucosa-sodio en el intestino,
el cual permanece intacto en la enfermedad diarreica y cons-
tituye  la base fisiológica de la TRO.

El transporte acoplado de sodio y nutrientes (glucosa,
galactosa, aminoácidos, dipéptidos y tripéptidos) a través
de la membrana del borde en cepillo del enterocito, se rea-
liza a través de una  proteína cotransportadora, la SGLT1
(figura 1) (6,7). 

Este transportador, que es específico para cada nutriente,
tiene además la capacidad de ligar un ión sodio en otro sitio
de acople, formando así el complejo transportador nutriente-
sodio, en relación 1-1, el cual facilita y hace más eficiente la
absorción del sodio, pero también beneficia la absorción del
nutriente, debido a los gradientes eléctricos y de concentra-
ción, entre los espacios extra e intracelular, se generan como
consecuencia de la acción 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 citoplasma; el sodio y el nutriente se separan
del transportador, el nutriente pasa a través de la membrana
basal al espacio intersticial y a la microcirculación, para lle-
gar al hígado y a las células de la economía. El sodio es trans-
portado al espacio intercelular por la Na+ K+  ATPasa; pro-
duciéndose por ósmosis, movimiento del agua desde la luz in-
testinal al intersticio capilar, a través de los orificios en las
uniones firmes intercelulares (vía paracelular) o las fenestra-
ciones de la membrana apical (vía transcelular). El movi-
miento de agua, por “arrastre”, lleva consigo otros micro y
macronutrientes hacia la circulación (7-9)  

2.- Sales de Rehidratación Oral (SRO)
Los factores fisiológicos que influyen en la eficiencia de

las SRO que han sido extensamente investigados (8) son:
- Contenido de electrolitos y bases en las SRO 
- Tipo y concentración de carbohidratos 
- Osmolaridad
Contenido de electrolitos y bases en las SRO. 
El ión más importante para arrastrar agua y nutrientes en la

absorción intestinal es el sodio, a través de tres mecanismos: 
1) Absorción de sodio unido  a la de solutos orgánicos

como la glucosa y aminoácidos entre otros. Este co-
transporte  sodio-glucosa se mantiene indemne duran-
te los procesos diarreicos en niños y adultos constitu-
yendo la base fundamental para el uso de las SRO.

2) Absorción neutra de NaCl,  la cual está mediado por
dos mecanismos: uno intercambia Na+/H+ y el otro
intercambia Cl-/HCO3, y  

3) Absorción electrogénica de sodio  cuyo ingreso es a
través de canales selectivos por gradiente electroquí-
mico (10,11).

El cloro se absorbe en el intestino delgado por dos meca-
nismos: el primero ocurre por intercambio de aniones
(cloro/bicarbonato) en la membrana apical de los enterocitos
del ileon y  el segundo, por transporte pasivo a través de la
ruta paracelular en el tejido yeyunal basado en un gradiente
eléctrico generado por el transporte activo de sodio (11).  

El potasio se absorbe en el intestino delgado especialmen-
te en la mucosa  yeyunal de manera pasiva por difusión, dado
por un gradiente de concentración y ocurre primariamente por
los espacios laterales y las uniones estrechas.  

La acidosis provocada por la diarrea sucede por tres me-
canismos (12): 
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Figura 1.
Transportador acoplado de Na+ y glucosa en el 

epitelio intestinal
Modificado de Duggan et al, 2004. p.2628 (6)
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1) Aumento del catabolismo proteico con ganancia neta
de H+ en el líquido extracelular, que se incrementa en
presencia de ayuno o fiebre. 

2) Pérdida exagerada de bases (-HCO-3+) a través del
intestino. 

3) Disminución de filtración glomerular debida a la hi-
povolemia, con compromiso renal para excretar la
carga ácida o retener adecuadamente el bicarbonato.    

En el ileon, los iones de bicarbonato se secretan a la luz
en recambio con iones de cloro. El bicarbonato se absorbe ac-
tivamente en el intestino delgado en contra de un gradiente
electroquímico y favorece la absorción de sodio, incluso
cuando se promueve al máximo la absorción del sodio aco-
plado a la glucosa u otro nutriente (6,7).

Actualmente debido a la inestabilidad de las soluciones
con bicarbonato, este fue reemplazado por el citrato trisódico,
el cual mantiene el pH más cerca de lo fisiológico y es más
estable (13).

Tipo y concentración de carbohidratos. La selección de
los carbohidratos para las SRO se ha reducido a dos tipos: 1)
la glucosa pura y 2) polímeros de la glucosa obtenidos por la
hidrólisis parcial del almidón. La segunda opción no excluye
la presencia de una cantidad limitada de glucosa libre produ-
cida durante la hidrólisis química o enzimática del almidón. 

Osmolaridad. El rol predominante que posee la osmolari-
dad en la velocidad de la absorción intestinal del agua y los
electrolítos ha sido demostrado en diversas investigaciones,
de allí que se ha postulado que la baja osmolaridad sea la
clave de la eficacia de la SRO.

Ensayos clínicos recientes revelan, que el desarrollo de la
fórmula mejorada de las SRO con niveles inferiores de gluco-
sa y sodio, evitan los efectos adversos de la hipertonicidad en
relación a la absorción neta de los fluidos.

Actualmente se recomienda la solución de rehidratación
oral de osmolaridad reducida (SRO-OR) cuya concentración
de sodio es de 75 mEq/L, glucosa 75 mmol/L y osmolaridad
total de 245 mOsm/L con una relación sodio/glucosa de 1:1.
Esta solución acorta la duración de la diarrea, disminuye los
vómitos y la necesidad de administrar líquidos no programa-
dos por vía endovenosa.(6,14-16). A continuación se describe
la composición  de la SRO-S y SRO-OR, (Tabla 1), y los ran-
gos recomendados por la OMS-UNICEF para la formulación
de las SRO (Tabla 2).

Adiciones y sustituciones en las formulas basales 
de hidratación oral. Otras soluciones.
Se han realizado estudios utilizando ciertos componentes

añadidos a la solución de rehidratación oral, los cuales pudie-
ran producir un efecto positivo en el acortamiento de la dura-
ción de la enfermedad. Para tal fin se ha probado básicamente
SRO en combinación con zinc, prebióticos (polímeros de glu-
cosa, fructooligosacaridos), aminoácidos (alanina, glicina,
glutamina, L-isoleucina), lactoferrina humana recombinante,
lisozima y probióticos. 

SRO con sustitución de glucosa por polímeros de glu-
cosa. La sustitución de los monómeros por polímeros de glu-
cosa en la SRO, tales como el polvo de arroz, ha sido evaluada
con el fin de demostrar su utilidad en la reducción del tiempo
de duración de la diarrea. El cereal de arroz al desdoblarse por
efecto de los procesos digestivos  por acción de las enzimas
salival y pancreática, se obtiene una liberación lenta y progre-
siva de las moléculas de glucosa las cuales se unen al sodio,
produciendo un incremento en la absorción de agua y electro-
litos contenidas en las soluciones  rehidratación oral (17-19).

Las  SRO basadas en cereales como el almidón de arroz
puede aliviar la diarrea al añadir más sustrato a la luz intesti-
nal sin aumentar la osmolaridad (4). 

Adicionalmente, la microbiota del intestino distal fermen-
ta el almidón no absorbido a ácidos grasos de cadena corta
(AGCC), lo cual ha demostrado en algunos estudios, que au-
menta la absorción de sodio y agua a nivel colónico. En tal
sentido se ha probado la adición de glicina o almidón resis-
tente a la amilasa (20).  

Los fructoligosacáridos (FOS), especialmente los deriva-
dos de la inulina, se han añadidos a la SRO, basados en el
mismo efecto sobre la absorción distal de agua; recientemen-
te, los xilooligosacáridos han sido estudiados, con resultados
variables (21). 

La solución con cereal de arroz preparada con 50-80 g/L
suministra suficiente glucosa y aminoácidos, no solo para
promover la absorción del sodio y agua  de las sales, sino
también  para la reabsorción de una parte de los elementos se-
cretados por el intestino, disminuyendo así el gasto fecal; el
uso de SRO basadas en arroz o maíz reduce dicho gasto y la
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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: Duggan et al, 2004 (6).
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duración de la diarrea en adultos y niños con cólera (7). 
En la revisión sistemática de Cochrane se evaluaron 27

estudios de niños con diarrea y  uso de SRO con adición de
polímeros de glucosa, se demostró  algunas ventajas en el  tra-
tamiento de los episodios de diarrea aguda por todas las cau-
sas etiológicas y especialmente por Vibrio cholerae (22). 

SRO con añadido de alanina, glicina, glutamina y mal-
todextrina. A pesar de que inicialmente los estudios para
evaluar la efectividad de las SRO con aminoácidos añadidos
resultaron prometedores, revisiones más recientes han sugeri-
do que su uso en diarrea aguda pareciera no modificar las ca-
racterísticas ni el tiempo de duración de la enfermedad7,18.
Estudios con L-isoleucina como inductores  de la producción
de peptidos antimicrobianos, no  han reportado una mejoría
significativa en la evolución de los síntomas(23). 

SRO con zinc. El zinc está relacionado con funciones
como el mantenimiento de la barrera epitelial, la reparación
de los tejidos y la función inmune. En la diarrea aguda puede
ocurrir una deficiencia de zinc en adición a deficiencias nutri-
cionales basales de los pacientes (24).  Las SRO fortificadas
con zinc disminuyen el número de las evacuaciones y la du-
ración de la diarrea, comparada con las SRO-S (25-27).

A pesar de las ventajas establecidas con respecto a la in-
dicación del zinc en pacientes con diarrea aguda, aun no se ha
comprobado si el adicionarlo a la SRO ofrece los mismos be-
neficios que su administración individual (19). 

SRO con Lactoferrina recombinante humana (LRH) y
lisozima Los lactantes que reciben leche humana presentan
menos frecuencia de episodios de diarrea que los que son ali-
mentados con formula. En ese sentido, se ha tratado de rela-
cionar dicho efecto con la presencia de LRH y lisozima en la
leche humana como posibles factores
que reducen el riesgo de desarrollar dia-
rrea.  Se ha|  reportado  disminución en
el tiempo de duración de la diarrea y
mayor consistencia de las heces a las 48
horas posterior a la administración de
SRO con adición de arroz, LRH y liso-
zima; se requieren más estudios para
determinar su beneficio (28).

SRO con Probióticos. Existen
pocos datos de su eficacia si se adminis-
tran en la solución. Un estudio con
Lactobacillus GG (LGG) concluyó que
acorta la duración de la diarrea, dismi-
nuye la evolución a diarrea prolongada
y acelera el alta hospitalaria (4).  

A pesar de los resultados alentadores
con respecto al uso de diferentes com-
ponentes añadidos a las SRO, hasta el
momento no existe recomendación para
su uso rutinario  en el manejo de los pa-
cientes pediátricos con diarrea aguda.

En niños deshidratados por diarrea y

con desnutrición severa (marasmática o Kwashiorkor) se de-
mostró la ventaja de las SRO hipoosmolares, al obtener dismi-
nución del gasto fecal y del tiempo de diarrea, reducción de te-
rapia de mantenimiento y de la posibilidad de desarrollar hi-
pernatremia (29).

Las SRO hipoosmolares usadas en los casos de diarreas
persistentes y desnutrición tienen una osmolaridad menor
(224 mmOs/L) que las de osmolaridad reducida (245
mmOs/L) recomendadas por la OMS. La SRO denominada
ReSoMal®, utilizada en desnutridos severos, tiene una for-
mulación especial (30) (Ver hidratacion oral en desnutridos).

3.- Evaluación clínica de la deshidratación
Estudios efectuados por la OMS y UNICEF, las dos prin-

cipales complicaciones de las enfermedades diarreicas agu-
das son: deshidratación y desnutrición (25).

El método clínico constituye la base fundamental  para el
diagnóstico rápido y efectivo del grado de deshidratación. Es
muy importante  que la evaluación clínica inicial  sea la más
exacta posible, con la finalidad de tomar la decisión de aplicar
el plan de tratamiento más adecuado (31). 

En la tabla 3 se describen los signos clínicos a considerar,
cuando se realiza la evaluación del estado de hidratación de
un paciente con diarrea, los cuales determinan tres situacio-
nes , cada una de ellas requiere un plan de tratamiento espe-
cífico: (32)

Situación A: Pérdidas de líquidos sin signos ni síntomas
de  deshidratación  (Plan A).

Situación B: Uno o más signos de deshidratación, pero
ninguno de  gravedad (Plan B).

Situación C: Signos de deshidratación grave (Plan C) . 
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Tabla 3 Evaluación clínica del estado de hidratación del paciente

Signos clínicos Situación A Situación  B Situación C

1-Observe
Condiciones 
generales

Bien, alerta Intranquilo, irritable *Letargico, 
inconsciente,hipotónico

Ojos Normales Hundidos Muy hundidos y secos

Lágrimas Presentes Ausentes Ausentes

Boca y lengua Húmedas Secas Muy secas

Sed Bebe normal, 
sin sed

Sediento, bebe 
rápido y ávidamente

*Bebe con dificultad o
no es capaz de beber

2- Explore

Signo del 
pliegue

Desaparece 
rápidamente

Desaparece 
lentamente

*Desaparece 
muy lentamente
* (>2 segundos)

3- Decida

No tiene signos 
de deshidratación

Si presenta dos o
más signos,TIENE 
DESHIDRATACIÓN

MODERADA

Si presenta dos o más
signos que incluyen al
menos uno con asteris-
co tiene DESHIDRATA-

CIÓN CON SHOCK

4- Trate

Plan A Plan B Plan C

OMS 2005.(3)
* Signo clínico que indica deshidratación grave.
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4.- Planes de hidratación
Plan A: Hidratación en el hogar. Prevención de la deshi-

dratación y desnutrición 
Se aplica en pacientes con diarrea aguda, sin signos clíni-

cos de deshidratación y comprende la capacitación del res-
ponsable del cuidado del paciente con diarrea, para continuar
el tratamiento en el hogar e iniciarlo en forma temprana en fu-
turos episodios de diarrea, siguiendo tres reglas básicas
(ABC): 

Alimentación continua, 
Bebidas abundantes  
Consulta oportuna. 
La primera regla es mantener la nutrición, la segunda pre-

venir la deshidratación y la tercera evitar o tratar en forma
oportuna complicaciones que pongan en riesgo la vida del pa-
ciente (33). 

Alimentación continua. Mantener la lactancia materna.
No interrumpir la alimentación habitual y administrar alimen-
tos con mayor frecuencia que la acostumbrada, para compen-
sar la pérdida del apetito que se presenta durante el curso de
la enfermedad. Si el niño no recibe lactancia materna, dar la
fórmula de costumbre sin modificar la dilución (34-36) 

Bebidas abundantes. Dar más líquidos de lo usual para
prevenir la deshidratación, cuando el reemplazo de los líqui-
dos perdidos por diarrea se hace por la vía oral, no es impres-
cindible determinar con precisión el volumen total de líquido
a ser administrado. Existen varios mecanismos homeostáticos
que evitan la administración de un exceso de líquido, el más
importante es la sed, a medida que la hidratación progresa y
se corrige el déficit de agua y electrolitos, hay disminución de
la sed y progresivamente desaparece, lo cual impide que el
paciente ingiera una cantidad de suero oral mayor a la nece-
saria (37).     

Se debe evitar el uso de SRO comerciales que no conten-
gan los componentes aprobados por la OMS u otros líquidos
muy azucarados, tales como jugos envasados y bebidas gase-
osas, ya que su alta osmolaridad (por la elevada concentra-
ción de glucosa y otros azúcares) aumenta la secreción intes-
tinal de agua, condiciona hipernatremia y agrava la diarrea
(33). Las infusiones de plantas están absolutamente contrain-
dicadas. Se recomiendan la leche materna y soluciones case-
ras, como  bebidas con cereales, caldos y atoles. (38)

Preparación de las SRO
Existen dos tipos de presentaciones en sobres de las SRO-

S: uno grande para ser diluido en un litro de agua y uno pe-
queño para diluir en 250 mL de agua potable o hervida.  No
debe mezclarse con ningún otro tipo de líquido, ni agregarle
azúcar o  sales.  Para la preparación y administración de las
SRO en el hogar, los trabajadores de la salud deben capacitar
a las madres y a los cuidadores de los niños. 

De acuerdo a las actuales recomendaciones de la OMS y
UNICEF del uso de SRO-OR (75 mEq/L de Na+), en muchos
países se dispone de estas soluciones en presentación: Sobres
(sales) y líquidas (solución) en envases listos para su uso.

En la Tabla 4 se muestra el volumen a administrar de las
SRO según la edad del paciente.
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Tabla 4. 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
(1/4 a 1/2 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: AIEPI 2008

Consulta oportuna. Capacitar a las madres y al responsable
del cuidado del paciente para que continúe el tratamiento en el
hogar y lo inicie en forma temprana en futuros episodios de
diarrea. La capacitación incluye el reconocimiento de los sig-
nos de deshidratación y el traslado inmediato del infante al
centro de salud, para la  ad ministración de terapia de rehidra-
tación oral (TRO) o  solución intravenosa, según sea el caso.
Otros signos de alarma como: vómitos incoercibles (>4 vómi-
tos/hora), evacuaciones con sangre, fiebre elevada, gasto fecal
elevado (>3 evacuaciones líquidas abundantes/hora o más de
10 ml/kg/hora), no ingiere líquidos, el niño no presenta mejo-
ría o empeora; son motivos de consulta oportuna (32,39). 

Administración de zinc: La administración de suplemen-
tos de zinc a pacientes con diarrea debe ser a dosis de 10
mg/día en menores de 6 meses y 20 mg/día en mayores de 6
meses, durante10 a 14 días.

Plan B: Para tratar la deshidratación moderada. 
Se aplica en pacientes con diarrea aguda, con signos clí-

nicos de deshidratación moderada (ver tabla 3).    
Este plan de hidratación debe cumplirse en un servicio de

salud, bajo la supervisión del médico y con la  ayuda de la
madre o responsable del cuidado del paciente. 

Dosis de SRO-OR 
La SRO-OR se administra a dosis de 100 ml/kg en 4 horas

(25ml/kg/hora). La dosis total calculada, se fracciona en
tomas cada 30 minutos (8 tomas) y se ofrece lentamente, con
taza y cucharilla para no sobrepasar la capacidad gástrica y
así disminuir la posibilidad de vómitos. Si se desconoce el
peso del paciente, se puede administrar la solución lentamen-
te, a libre demanda hasta que no desee más y alcance la rehi-
dratación completa. La solución debe mantenerse a tempera-
tura ambiente, ya que fría retrasa el vaciamiento gástrico y ca-
liente puede provocar vómitos.  Los vómitos no son contrain-
dicación para TRO (40-42).

Tiempo de hidratación 
El tiempo de hidratación puede variar de 4 a 8 horas,

según la intensidad de la deshidratación, las pérdidas por
heces, vómitos, fiebre y la aceptación de la solución oral por
el paciente. Si a las cuatro horas persiste deshidratado, se re-
pite el plan B reponiendo las pérdidas ocurridas en el período
anterior; cuando la evolución clínica del paciente es satisfac-
toria, se indica el plan A para ser cumplido en el hogar. No
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está contraindicada la alimentación durante el cumplimiento
del plan B.

Problemas durante la hidratación 
La persistencia de la deshidratación posterior a las ocho

horas de la aplicación correcta del plan B, la administración
de atol de arroz (en niños mayores de 6 meses) constituye otra
alternativa para disminuir el gasto fecal y permitir la rehidra-
tación por vía oral. Si empeora la deshidratación o no se co-
rrige, debe considerarse el uso de rehidratación intravenosa o
plan C. 

La frecuencia de fracasos de la TRO es casi siempre menor
a 5%, ya sea por vómitos persistentes, gasto fecal elevado  o
íleo; sin embargo, en la mayoría de los casos los vómitos des-
aparecen o disminuyen después de las primeras tomas de so-
lución oral y no impiden la rehidratación en más del 1% de los
casos porque el pH alcalino de la solución,  facilita el vacia-
miento gástrico hacia el duodeno y disminuye la acidosis, la
cual puede ser condicionante o agravante del vómito (43).

Si aparecen o se incrementan los vómitos, en cantidad
abundante más de cuatro/hora, se suspende la vía oral por
diez minutos y luego se reinicia la solución oral en  pequeños
volúmenes; se espera 20 minutos y si no presenta vómitos, se
aumenta la cantidad de SOR-OR, hasta alcanzar la dosis ini-
cial. Si persisten los  vómitos, rechaza la solución oral o pre-
senta gasto fecal elevado, indicar TRO por sonda nasogástrica
(gastroclisis), con una dosis inicial entre 5 a 10 gotas/kg/min
y se aumenta progresivamente cada 15 min, hasta un máximo
de 40 gotas/kg/min, hasta tolerar la vía oral. 

Técnica para rehidratación con sonda na-
sogástrica (gastroclisis) ver figura 2.

En pacientes que reciban TRO por gas-
troclisis se debe medir el perímetro abdomi-
nal inicial y si ocurre un aumento mayor de
3 cm  en una hora, acompañado de vómitos,
dolor abdominal, edema de pared, resisten-
cia abdominal y disminución de la peristalsis
debe realizarse una radiografía de abdomen
y exámenes de laboratorio, principalmente
electrolitos séricos, para descartar patología
médica o quirúrgica y de ésta manera, deci-
dir mantener la rehidratación oral o indicar
terapia endovenosa.

Gasto fecal elevado 
Algunas toxinas de gérmenes enteropa-

tógenos, como ciertas especies de E. coli,
Vibrio cholerae, y algunos serotipos de
Rotavirus, y la administración oral de líqui-
dos hiperosmolares con alta concentración
de azúcar o de glucosa, ocasionan abundante
secreción intestinal de agua y electrolitos
produciendo gasto fecal elevado (>3 evacua-
ciones líquidas abundantes/hora o más de
10ml/kg/h). En la mayoría de estos pacien-
tes, el gasto fecal disminuye durante las pri-

meras horas de rehidratación con SRO-OR.
En la figura 3 se resume el flujograma a seguir en un pa-

ciente con diarrea, según la evaluación clínica de los signos
de deshidratación.
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Figura 3
FLUJOGRAMA: REHIDRATACIÓN ORAL EN DIARREA AGUDA

Figura 2
GASTROCLISIS



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (1):   

Terapia de rehidratacion oral en pacientes deshidratados por diarrea aguda infantil  

Contraindicaciones de la Rehidratación Oral
• Vómitos incoercibles (>4 vómitos/hora)
• Gasto fecal elevado. (>3 evacuaciones líquidas abun-

dantes/hora o >10ml/Kg/hora)
• Alteraciones del estado de conciencia o presencia de

convulsiones.
• Distensión abdominal con Ileo.
• Sospecha de abdomen agudo quirúrgico.
• Lesiones en mucosa bucal.
• Diarrea con patología asociada. 
• Shock hipovolémico.

5.- Hidratación oral en el niño desnutrido grave
La diarrea en pacientes pediátricos con malnutrición seve-

ra puede resultar  en un episodio letal; el desnutrido grave
tipo Kwashiorkor o Marasmo, que amerita ser ingresado a un
centro hospitalario tiene un riesgo de mortalidad de 30-50%,
pero si el tratamiento es apropiado,  este riesgo se  reduce a
menos del 5 %. De allí la importancia de conocer y tratar las
complicaciones que presentan  estos pacientes, entre las más
importantes se encuentran: hipoglucemia, hipotermia, des-
equilibrio electrolítico, acido básico y deshidratación (44).

El manejo de la diarrea aguda en estos pacientes represen-
ta un reto, ya que la malnutrición predispone a una evolución
clínica de diarrea persistente o crónica, debido a la deficiencia
de micronutrientes, especialmente de zinc, que causa disfun-
ción del sistema inmune (45).

El tratamiento de la deshidratación en pacientes desnutri-
dos, difiere del utilizado en pacientes eutróficos, ya que ellos
presentan cambios fisiopatológicos en los espacios intra y ex-
tracelular; tales como deficiencia de potasio intracelular,  con
exceso de sodio corporal y sodio plasmático bajo; como con-
secuencia de la actividad disminuida de la enzima sodio-po-
tasio-ATPasa a nivel celular y la menor capacidad del riñón
para concentrar la orina. Otros elementos como calcio, mag-
nesio, fósforo, cobre y zinc  se encuentran reducidos. 

La solución de rehidratación oral debe contener menor
cantidad de sodio, mayor contenido de potasio y osmolaridad
menor que la SRO-S recomendada por la OMS, también es
necesario administrar micronutrientes para corregir la defi-
ciencia que presentan estos pacientes (46).

Los signos clínicos que normalmente se utilizan para eva-
luar la deshidratación en pacientes eutróficos, no son confia-
bles en un niño con desnutrición grave ya que es  difícil de-
tectar la deshidratación o determinar su severidad, porque ge-
neralmente tiende a ser sobrediagnosticada y la gravedad so-
breestimada. Los infantes severamente desnutridos muestran
ojos hundidos, piel poco elástica, sequedad de la lengua y
mucosas, ausencia de lágrimas, aún cuando estén bien hidra-
tados; en el caso de pacientes desnutridos con edema, aparen-
temente lucen bien hidratados y pueden estar hipovolémicos.
La evaluación del estado de conciencia se dificulta por la irri-
tabilidad o somnolencia que suelen  presentar.  Los signos
confiables para evaluar el estado de hidratación en los pacien-

tes desnutridos son: avidez para beber (signo clave), boca y
lengua muy secas, extremidades frías y sudorosas, además de
los signos  comunes de shock hipovolémico (47). 

El paciente desnutrido grave debe rehidratarse preferente-
mente, por vía oral o sonda nasogástrica (SNG) muy lenta-
mente, ya que la rehidratación endovenosa rápida induce fá-
cilmente sobrehidratacion y edema agudo pulmonar;  esta te-
rapia debe ser usada solo cuando se encuentren signos de
shock  hipovolémico bajo estricto monitoreo (48).

Para la  corrección del estado de hidratación en  pacientes
desnutridos, es necesario tomar en cuenta los siguientes fac-
tores (46-49) 

1) Uso de SRO con osmolaridad reducida, con suplemen-
to de potasio para el mantenimiento.

2) La deshidratación amerita ser corregida lentamente en
12 horas

3) La SRO debe ser administrada a razón de 10 ml/Kg/h
por 2 horas. Luego administrarse 5- 10 ml/kg  cada
hora por las siguientes 4 – 10 horas (vía oral o por
sonda nasogástrica), según las perdidas por gasto fecal
y las condiciones de tolerancia oral del paciente. 

4) Reconocer los signos de sobrehidratacion (menor ries-
go con  TRO).  

La solución de rehidratación para pacientes malnutridos
ReSoMal® (Rehydratation Solución for Malnutrición) se
describe en la Tabla 5.
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Tabla 5.  Solución de rehidratación 
para pacientes malnutridos (ReSoMal®)

Componentes Concentración (mmol/L)

Sodio 45

Potasio 40

Cloruro 70

Citrato 7

Magnesio 3

Zinc 0,3

Cobre 0,045

Glucosa 55

Sacarosa 73

Osmolaridad 294 mOsm/L

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 (0,04
mmol/l), está disponible comercialmente o puede ser prepara-
da diluyendo un sobre de la SRO-S recomendada por la OMS
en 2 litros de agua, añadiendo 50 gr de azúcar (25 gr por litro)
y 40 ml (20 ml por litro) de una mezcla mineral (Tablas 6 y 7) 

Administración de ReSoMal® 
Se debe administrar entre 70 a 100 mL/kg de peso corpo-

ral, esta dosis por lo general  es suficiente para restaurar la hi-
dratación normal. Administrar este volumen en 12 horas ini-
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ciando con 5 ml/kg cada 30 minutos en las primeras 2 horas,
vía oral o por SNG. Luego  5-10 ml/kg por hora durante las
siguientes 4-10 horas: la cantidad dependerá  de la apetencia
del niño, de las pérdidas por las heces, los vómitos y  si pre-
senta signos  de sobrehidratación.

Después de cada evacuación acuosa debe administrarse en
forma adicional 5-10 ml/kg, es decir, 50-100 ml para menores
de 2 años de edad y 100-200 ml para mayores de 2 años 

El ritmo de rehidratación es lento, comparado con el uti-
lizado en pacientes sin desnutrición grave. Si los signos de
deshidratación persisten 12 horas después de haber  iniciado
la rehidratación oral, pero las condiciones generales del pa-
ciente  están mejorando, se puede administrar otros 70-100
ml de la solución de ReSoMal  en las siguientes 12 horas.

A los pacientes con capacidad para beber, se les adminis-
tra la cantidad requerida con cucharilla a intervalos de pocos
minutos. Sin embargo, los desnutridos están débiles y se can-

san rápido, por tal motivo pueden dejar de tomar la cantidad
suficiente de líquido en forma voluntaria; si esto ocurre, la so-
lución será administrada por sonda nasogástrica al mismo
ritmo; se debe usar también en aquellos pacientes con vómi-
tos, respiración rápida o estomatitis dolorosa. Se considera
que la hidratación está completa cuando el paciente ya no
tiene sed, presenta micción y disminuyen la frecuencia respi-
ratoria y el pulso.

La solución Resomal® debe suspenderse cuando se pre-
senten las siguientes situaciones:

a.- Aumente la frecuencia respiratoria y el pulso.
b.- Presencia de ingurgitación de la vena yugular. 
c.- Aumente el edema.

En conclusión, la rehidratación oral está ampliamente
aceptada por las ventajas que representa su alta efectividad,
reducción de las complicaciones y  bajo costo; es una estrate-
gia terapéutica que se fundamenta en el mecanismo fisiológi-
co del transporte sodio/glucosa en la mucosa intestinal, es
sencilla, segura y eficaz en el tratamiento de la deshidratación
de cualquier tipo y grado, desencadenada por diarreas de cual-
quier origen, en pacientes de cualquier edad, raza, estrato so-
cioeconómico y cultural.  Su uso en la práctica clínica habitual
es actualmente limitado, de allí que se hace necesaria una am-
plia información y difusión sobre los aspectos novedosos de
esta terapia y la aplicación de estas pautas. Con esta publica-
ción la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría cum-
ple con la comunidad médica docente asistencial y, en gene-
ral, con los trabajadores de las ciencias de la salud. 
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Tabla 6. Receta de la ReSoMal®

Componentes Cantidad

Agua 2 litros

SRO-S 1 sobre de 1 litro

Azúcar 50 gr

Solución de electrólitos 40 mL

y minerales

Tabla 7 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 magnésio 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

Tabla 8

SRO-OR   ReSoMal®

Glucosa, mmol/L                                                                                               75 125

Sodio, mEq/L                                                                                                    75 45

Potasio, mEq/L                                                                                                  20 40

Cloro, mEq/L                                                        65 70

Citrato, mmol/L                                                   10 7

Osmolaridad, mOsm/L                                       245 224

Magnesio/zinc/cobre                                                                              0 3/0,3/0,045
FUENTE: Mejía, 2006 (16) SH. Sales de rehidratación oral: 
de osmolaridad reducida y otras sales. Rev. Soc. Bol.Ped. 2006
45(3):201-5
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Niño a tu corta edad tienes la experiencia de mil hombres, 
la niñez se quedó en palabra, palabra en boca de otros,

palabra sin significado,
pues nunca has llegado a vivirla.

Niño para ti no ha habido juegos, travesuras ni cuentos de hadas,
para ti no ha habido amigos,  parques ni escuela,
para ti no ha habido caricias de padre o madre,

para ti solo ha habido calle y mas calle.

Niño la calle es tú segunda madre… tú única madre,
ella te abre las entrañas de la ciudad,
te fundes en ella, aleación funesta,

te expones a lo inimaginable.

Niño conoces  lo peor del ser humano,
el infierno es la calle  en la tierra,

luchas contra sus  demonios
y tristemente llegas a ser uno de ellos.

Niño tu cuerpo se confunde con la basura,
al intentar  encontrar alimento,

y te haces más pequeño encogido por el frío,
arropándote con cajas de cartón bajo el puente.

Niño acompañado de otros indigentes,
perros sarnosos y ratas pestilentes,

perseguido eres muchas veces sin motivo,
maromero en tantas esquinas, payaso con pena en el alma.

Niño que escapas de la realidad con  las drogas.
que cuando a ella retornas  te preguntas ¿Por qué a mí?,

sin nunca obtener  respuesta,
eres hijo de abandono y tristeza.

Niño sin nombre ni apellido,
sin pasado ni futuro.

eres sonora bofetada a una sociedad injusta,
niño nuestro, niño de la calle.
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