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Introducción
La diarrea pediátrica aguda es una de las enfermeda-

des con una alta tasa de morbilidad y mortalidad, basándo-
se en términos de definición cuantitativa la diarrea se define 
como la cantidad de heces blandas o acuosas, y conside-
rando esta definición la diarrea aguda es el aumento de 
periodicidad y volumen de las deposiciones siendo estas 
mayor o igual a 3 veces en un periodo de 24 horas, obser-
vándose una disminución de la consistencia, y en ocasio-
nes con presencia de moco, sangre o pus; que general-
mente pueden durar menos de 14 días, debido a esto se la 
considera como una patología autolimitada y de evolución 
benigna. Cuando se presenta deposiciones acuosas con 

mucosidades y sangre se denomina disentería1.
Los países con mayor muerte infantil causada por dia-

rreas agudas están Nigeria, India, Pakistán, Congo, Etiopía. 
Varios son los factores de riesgo existentes que se asocian 
con la prevalencia de diarrea, entre ellos están los conta-
minantes ambientales, acceso limitado al agua potable, de-
ficiencias higiénico-sanitarias y domésticas, el inadecuado 
control de calidad en la preparación y almacenamiento de 
alimentos y factores relacionados al huésped como la des-
nutrición y las deficiencias inmunológicas2.

En este sentido la diarrea como tal puede ser clasifica-
da cómo: Diarrea aguda cuando los síntomas persisten por 
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Etiología infecciosa de la diarrea aguda pediátrica, un problema de la 
Salud Pública
Infectious etiology of pediatric acute diarrhea, a public health concern

Anabell del Rocio Urbina-Salazar1*, Alberto Renato Inca-Torres1, Bryan Anthony Urbina-Salazar2, Nallely José Urbina Paucar3

Resumen: La enfermedad diarreica aguda (EDA) es una de las enfermedades con alta mortalidad en pacientes pediátricos 
se caracteriza por un inicio brusco de signos en el que se destaca diarrea, flatulencias, incluyendo nauseas, emesis, 
elevación de la temperatura, abdominoalgia entre otras, debido a una infección del aparato gastrointestinal ocasionado 
por agentes infecciosos patógenos. Esta enfermedad actualmente es uno de los mayores problemas en la salud pública 
de los países en vías de desarrollo, por su alta repercusión de morbilidad y mortalidad durante la etapa pediátrica, debido 
a la carencia de ensayos para la detección del agente infeccioso. Se ha reportado que E. coli es uno de los agentes más 
frecuentes asociada a esta enfermedad, ya que puede encontrarse en varios alimentos contaminados contribuyendo la 
infección al huésped susceptible. Esta patología al momento es catalogada como autolimitada, considerándose que, en 
casi la totalidad de los casos será exclusivamente necesario la realización de una historia clínica pediátrica, donde se 
encuentre todos los acápites necesarios, para posteriormente realizar un examen físico exhaustivo. Es por ello que es 
necesario abordar más sobre su etiología, mecanismos de transmisión, el manejo y prevención del agente patógeno y 
principalmente el tratamiento farmacológico de la patología.

Palabras clave: E. coli, diarrea, pediatrica, tratamiento médico.

Abstract: Acute diarrheal disease (ADD) is one of the diseases with the highest mortality amongst pediatric patients 
as it is characterized by a sudden onset of signs notably diarrhea, and flatulence. In many instances, it can include 
several episodes of nausea, emesis, fever, abdominal pain among other things, due to an infection of the gastrointestinal 
tract caused by pathogenic infectious agents. This disease is currently one of the biggest problems in public health in 
developing countries, due to its high impact on morbidity and mortality during infancy due to the lack of diagnostic tests 
for the infectious agent. Studies have reported that E. coli is one of the most frequent agents associated with this disease 
since it can be found in several contaminated foods, contributing to the infection of the susceptible host. This pathology at 
the moment is classified as self-limited; that is, in almost all cases, it will be exclusively necessary to carry out a pediatric 
medical history, where all the required sections are found, to perform an exhaustive physical examination later. That is why 
it is necessary to address its etiology, transmission mechanisms, the management and prevention of the pathogenic agent 
and mainly the pharmacological treatment of the pathology.
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menos de 14 días; Diarrea persistente cuando los síntomas 
persisten por más de 14 días y pueden llegar incluso a los 
30 días y Diarrea crónica cuando los síntomas perduran por 
más de 30 días, que generalmente este último se encuentra 
asociada con intolerancia a la lactosa, patología celiaca y el 
síndrome postenteritis3.

Las enfermedades diarreicas representan la causa 
más importante de morbilidad y mortalidad durante la in-
fancia. En la actualidad se estima aproximadamente que 
5,6 millones de niños mueren antes de cumplir los 5 años.
Existe alrededor de 525 000 muertes anuales donde el 9% 
corresponde a niños de menores de 5 años3-5.

Etiología
La mayor causa de diarrea aguda pediátrica es de 

origen infeccioso (rotavirus), cabe mencionar que, con la 
incorporación de la vacuna este ha disminuido significativa-
mente, sin embargo, sigue siendo un agente que se aísla 
frecuentemente mediante PCR (técnica de reacción en ca-
dena de la polimerasa). A pesar de la disponibilidad de esta 
vacuna, en la actualidad este virus ha provocado alrededor 
de 200 000 muertes en niños menores de 5 años a nivel 
mundial. A partir del año 2009, la Organización Mundial de 
la Salud amplio su recomendación a dos dosis de vacunas 
vivas orales y en la actualidad alrededor de 100 países la 
han incorporado dentro de su esquema de vacunación. Sin 
embargo, existen ciertas hipótesis que relaciona un bajo 
rendimiento de esta vacuna en niños con desnutrición y con 
alteración en la microbiota6.

Otros virus causantes de diarrea aguda son los ente-
rovirus, los norovirus y adenovirus. Mientras que los agen-
tes bacterianos que frecuentemente se aíslan son E. coli 
enteropatógeno, E. coli entorotoxigénica, enteroagregativa, 
enteroinvasiva, Shigella, Campylobacter y Yersinia, siendo 
E. coli una de las cepas con mayor virulencia y causante de 
síndromes diarreicos7,8.

Los mecanismos de transmisión son mediante vía fe-
cal-oral o un ciclo largo que corresponde a contaminación 
de agua y alimentos. Un factor importante que se observa 
es la predisposición de bacterias enteropatógenas en niños 
que no recibieron lactancia materna, mientras que en los 
niños que fueron alimentados con leche materna presentan 
cuadros leves, por lo que se hace énfasis en el rol funda-
mental y protector de la madre que conlleva la adecuada 
lactancia materna9.

Factores de riesgo
Algunos factores de riesgo descritos anteriormente 

interfieren en el transcurso de la patología, pudiendo es-
tos prolongar o a la vez complicar la enfermedad diarreica 
aguda en la población pediátrica. Otros factores de riesgo 
que también pueden estar asociados son los factores am-
bientales y familiares, en los cuales se destacan la ingesta 
de agua y alimentos contaminados, el manejo inadecuado 
de residuos y de excretas, el bajo nivel socioeconómico de 
los padres y cuidadores y la inexperiencia de padres ado-
lescentes10.

Con referencia a los factores relacionados al niño, 
destacan la ausencia de la lactancia materna, la cual pro-
picia la presencia de la enfermedad. De igual manera se 
ha podido evidenciar que en niños de edades muy cortas, 
existe un mayor riesgo de presentar diarrea y generar des-
hidratación. Además, se ha documentado que los niños que 
presentan deficiencias nutricionales cursan periodos más 

largos de recuperación, son más susceptibles a desarrollar 
diarreas u otras enfermedades asociadas a patologías car-
diacas, inmunodepresoras o inmunodeficientes que compli-
can la enfermedad11.

Fisiopatología
Existen varios organismos patógenos o enteropatóge-

nos causantes de diarrea, mediante uno o más factores de 
virulencia y en algunos casos por determinantes genéticos 
que se encuentran localizados en plásmidos, en el material 
genético, o directamente en los cromosomas y en los bac-
teriófagos, además de aquellos que pueden causar diarrea 
acuosa por mecanismos del tipo osmótico, o la denominada 
disentería causada por mecanismos del tipo invasivo o no 
invasivo12.

Uno de los mecanismos responsables de la producción 
de diarrea, es la pérdida de líquidos y electrolitos, mediados 
por una alteración en el transporte intestinal, este transpor-
te es producido por el movimiento pasivo, y desplazamien-
tos activos y pasivos de solutos, siendo los principales el 
sodio, cloro y glucosa13,14.

Este tipo de patología es difícil de definir en función de 
la frecuencia y consistencia de las heces, debido a que es-
tos parámetros podrían variar mucho, se podría evaluar de 
una manera más confiable tomando en cuenta el peso o el 
volumen de las heces considerándose una diarrea cuando 
se presenta un volumen de heces  mayor a 20g/kg/día.

La diarrea se presenta inmediatamente después del 
nacimiento como una respuesta fisiológica, y posteriormen-
te se presenta por causa de infecciones virales, alergias a 
la proteína de la leche o a otro tipo de proteínas12.

Mecanismos virulentos de las bacterias 
enteropatógenas

Las bacterias enteropatógenas principalmente Esche-
richia coli enteropatógena (ECEP), es la responsable de 
causar diarrea en niños menores de dos años, a menudo 
provocando brotes epidémicos en lugares cerrados como 
guarderías y hospitales. La enfermedad puede variar de 
moderada a grave y ha estado asociada con una alta tasa 
de mortalidad, especialmente en países en desarrollo, con 
un rango de mortalidad del 10-40%. En el año 2010, se 
registraron 121,455 muertes atribuidas a esta bacteria. El 
período de incubación de la enfermedad es de 3 a 24 horas, 
y los síntomas incluyen diarrea persistente, fiebre y vómi-
tos13.

Existen dos cepas de ECEP: típicas y atípicas, depen-
diendo de la presencia o ausencia de un plásmido de viru-
lencia conocido como factor de adherencia de ECEP (EAF: 
EPEC). Recientemente, se ha prestado más atención a las 
cepas atípicas debido a su aumento no solo en niños asin-
tomáticos, sino también en aquellos con diarrea13.

La infección intestinal por ECEP provoca alteraciones 
en la actividad normal de las células del intestino, incluyen-
do un aumento en la secreción de electrolitos hacia el es-
pacio extracelular, un aumento en la permeabilidad de las 
uniones celulares y cambios estructurales en la parte supe-
rior de las células intestinales (enterocitos). Estos cambios 
resultan en una pérdida de la capacidad de absorción y 
acumulación de solutos en el lumen intestinal, lo que final-
mente conduce a la diarrea acuosa14.

Los procesos fisiopatológicos que dan lugar a los sín-
tomas de la diarrea están principalmente vinculados a la 
perturbación de la célula intestinal, formación del pedestal y 
la lesión intestinal. Estos procesos fisiopatológicos constan 
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de dos mecanismos, el primero ocurre de forma simultá-
nea y se da en tres etapas: la primera es la adherencia al 
enterocito; este es un proceso esencial en la infección. La 
bacteria establece contacto con la célula mediante estruc-
turas como el flagelo y el pili tipo IV, conocido como BFP 
(bundle-forming pilus). Estas estructuras tienen la función 
de promover la auto-agregación bacteriana y permitir que la 
bacteria se adhiera a la célula mediante la formación de mi-
crocolonias. El BFP está codificado por un conjunto de 14 
genes que son regulados por el operón per (plasmid-enco-
ded regulator) y una proteína llamada DsbA, que forma en-
laces disulfuro para garantizar su estabilidad. Estos genes 
se encuentran ubicados en el plásmido de virulencia EAF, 
desempeñando un papel clave en el proceso de adherencia 
bacteriana13-15.

La segunda corresponde a la translocación de señales 
intracelulares que es facilitada por el sistema de secreción 
tipo 3 (T3SS), que permite que diversas proteínas efectoras 
ingresen al enterocito. Este sistema es codificado en la isla 
de patogenicidad LEE (locus of enterocyte effacement) y se 
divide en cinco operones. Los operones LEE1-LEE3 codifi-
can las proteínas Esc, componentes esenciales del T3SS. 
LEE4 codifica proteínas secretoras (EspA, EspB y EspD) y 
algunas efectoras (EspF, EspG, EspH, EspZ y Map). LEE5 
codifica genes para la adhesina intimina y su receptor Tir. 
La expresión de estos genes es regulada por proteínas 
como Per, Ler, GrlA y GrlR.

Las proteínas efectoras desempeñan un papel clave en 
la infección, causando daño celular mediante la formación 
de conductos o filamentos, la translocación de proteínas en 
la membrana del enterocito, cambios en el potencial de la 
membrana mitocondrial, formación de filopodios, reorga-
nización de la nucleolina y alteración de los microtúbulos 
en células epiteliales. Además, la proteína efectora EspC, 
secretada por el sistema de secreción tipo V, está involu-
crada en la citotoxicidad celular durante la adhesión bacte-
riana y la formación de pedestales y poros. Estos procesos 
contribuyen al daño y la patogenicidad en la infección por 
ECEP13-15.

La tercera es la adherencia íntima bacteriana durante 
la infección por (ECEP), simultáneamente a la unión del sis-
tema de secreción tipo 3 (T3SS) al enterocito y a la entrada 
de proteínas efectoras a través de los poros, la bacteria 
introduce la proteína Tir (receptor) en la célula hospedera. 
Esta proteína es esencial para facilitar la adherencia de la 
bacteria a la intimina bacteriana y es un componente fun-
damental en la formación del pedestal y la lesión intestinal. 
Una vez que está dentro de la célula hospedera, la porción 
de Tir se proyecta en la superficie de la membrana del ente-
rocito, actuando como receptor tanto para la intimina como 
para la transmisión de señales posteriores a la interacción. 
Esto contribuye al segundo mecanismo de polimerización 
de la actina y a la formación de pedestales, lo que desem-
peña un papel central en la patogenicidad de la infección 
por ECEP13-15.

En el segundo mecanismo de patogenicidad de ECEP, 
conocido como la polimerización de actina, se forman ca-
denas largas de actina que causan alteraciones en la mor-
fología del citoesqueleto, se dañan las microvellosidades y 
éstas pierden su función. Para formar el pedestal, la pro-
teína Tir es fosforilada en la tirosina 474 y luego se une a 
proteínas adaptadoras de la célula hospedera, como Nck 
(Non-catalytic tyrosine kinase). Nck activa a N-WASP (neu-
ral Wiskott-Aldrich-syndrome protein), que a su vez activa 
el complejo Arp 2/3, mediando la polimerización de actina. 
Otra proteína adaptadora, Crk (CT10 regulator of kinase), 
también se une a la tirosina 474, pero en lugar de activar 
la polimerización de actina, inhibe este proceso, aunque su 
función exacta como reguladora negativa no se comprende 
completamente.

EPEC utiliza un sistema de adherencia que involucra 
un flagelo y pili tipo IV (BFP) para unirse a las células, for-
mando microcolonias que les permiten separarse y coloni-
zar más eficazmente. Tanto ECEP como Escherichia coli 
productora de toxina Shiga (ECST) poseen un sistema de 
secreción (T3SS) que les permite inyectar proteínas en las 
células huéspedes. Una de estas proteínas, EspF, se des-
plaza al nucléolo, donde interrumpe la síntesis de ARNr. 
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Figura 1. Mecanismos 
virulentos de las bacte-
rias enteropatógenas.
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Además, la proteína Map induce temporalmente la forma-
ción de filopodios al activar la GTPasa Cdc42, pero luego 
este proceso es interrumpido por EspH. Adicionalmente 
otra proteína llamada Tir, unida a la intimina (una proteína 
de la membrana externa de la bacteria), se fosforila en tiro-
sina 474, lo que permite su unión a proteínas adaptadoras 
como Nck o CrK. Nck activa N-WASP, que, a su vez, activa 
el complejo Arp 2/3, el cual promueve la polimerización de 
actina. La unión de Tir-Intimina resulta en la reorganización 
de la actina, causando cambios en la morfología celular y 
formando las características lesiones de adhesión y borra-
do (A/E). Estos procesos son esenciales en la estrategia de 
ECEP para colonizar e infectar con éxito las células hués-
pedes. (Figura 1)

En cuanto a los mecanismos tóxicos ya conocidos, las 
bacterias poseen enterotoxinas que conlleva el daño celu-
lar ocasionado por la muerte de los enterocitos a través de 
las citotoxinas mediante un proceso secretor en las células 
intestinales. Estas bacterias tienen el poder de invadir y re-
plicarse dentro de las células intestinales, terminando de 
esta manera con las células después de un tiempo15-17.

E. coli ingresa al organismo por vía fecal-oral, el pa-
tógeno enterotoxigénico al ingresar al intestino invade las 
células y sintetiza dos clases de endotoxinas: las toxinas 
termolábiles (LT-1 y LTII) y las toxinas termoestables (STa 
y STb), cabe mencionar que las bacterias presentan meca-
nismos del tipo virulentos provocando diarrea líquida, con 
mucosidades, pus acompañada de fiebre, vómito y deshi-
dratación.

La toxina termolábil I LT-I tiene dos subunidades: A y B, 
cuando se produce la endocitosis la subunidad A ingresa a 
la membrana de la vacuola y el aparato de Golgi, allí inte-
ractúa con la proteína de membrana mediante la actividad 
de la Adenosina de Difosfato, generando una regulación de 
la adenil ciclasa aumentando el monofosfato de adenosi-
na cíclico, generando una hipersecreción de cloro, sodio y 
agua, y disminuyen la absorción produciendo así la diarrea 
enterotóxica, mientras que la toxina termolábil II, LTII no se 
relaciona con la patogenia.

La toxina termoestable STa es una toxina que se incor-
pora al receptor guanilato ciclasa, que provoca un acrecen-
tamiento de las concentraciones de guanosina monofosfato 
cíclico (GMPc) y la ulterior secreción de líquidos y electroli-
tos, mientras que la STb no se relaciona con patogenia16,17.

Mecanismo enteroinvasivo de diarrea ocasionada por 
Shigella

Una de las causas de diarrea aguda, es la contamina-
ción por vía fecal – oral, propiciado por Shigella que pro-
duce la patología al colonizar y multiplicarse en las células 
que recubren el intestino grueso y el íleon terminal.

Sigella ingresa a las células M, permite el paso al tejido 
subyacente (tejido linfático asociado a mucosa), en este te-
jido se encuentra con la primera línea de defensa que son 
los macrófagos, estos tratar de destruirla, sin embargo los 
lipopolisacáridos que Sigella tiene en la membrana externa 
hará que  sobreviva, se multiplique y destruya al macrófa-
go, la destrucción de este macrófago libera citocinas princi-

Figura 2. Mecanismo invasivo de Sigella.

Anabell del Rocio Urbina-Salazar, Alberto Renato Inca-Torres, Bryan Anthony Urbina-Salazar, Nallely José Urbina Paucar
Volume 8 / Issue 3 / 91     •     http://www.revistabionatura.com



5

palmente IL-1, que es la llamada de defensa esto se da en 
el intestino provocando inflamación, úlceras y formación de 
abscesos y a la vez disminuyen las defensas del intestino 
favoreciendo de esta manera una mayor invasión de Sige-
lla. Cuando Sigella crece en células intestinales esta des-
truye la célula y genera unos residuos de proteína llamada 
actina, generando unos flagelos de actina lo cual le permite 
invadir el tejido adyacente. Adicionalmente si la toxina de 
Siga invade las células se produce dos eventos: Entorpece 
la función ribosomal y facilita la fagocitosis de la Sigella pro-
vocando la apoptosis. Lo más perjudicial es cuando llega 
la al torrente sanguíneo y es transportada hacia los demás 
órganos y uno de los más afectados es el riñón, este al 
igual que otros órganos tiene pequeños vasos sanguíneos 
llamados capilares, la toxina daña las células de las pare-
des de los vasos sanguíneos provocando apoptosis y en 
respuesta a esto libera citocinas y atraen las células de de-
fensa que compite con la Sigella ocasionando inflamación 
y daño en el riñón además de la activación y consumo de 
plaquetas provocando alteraciones en la coagulación san-
guínea. (Figura 2)

Estos patógenos al colonizarse en las células M de 
la placa de Peyer, y replicarse generan una respuesta in-
munitaria, activándose el sistema de secreción tipo III, y 
adicionándose cuatro proteínas (IpaA, IpaB, IpaC e IpaD), 
que genera la reorganización de los filamentos los cuales 
permiten el paso de una célula hacia otra. Los patógenos 
van a sobrevivir a la fagocitosis mediante la apoptosis que 
se genera en las células de defensa, esto libera IL-1b atra-
yendo polimorfonucleares que ocasionan inflamación en la 
pared intestinal18.

La toxina de Sigella tiene la capacidad de inactivar la 
porción 60s de los ribosomas del enterocito, que inhibe la 
síntesis de proteínas provocando un efecto citolítico el cual 
destruye al enterocito, genera úlceras en la mucosa lumi-
nal y provoca diarrea de características mucosanguinolen-
tas19,20.

Mecanismo citopático en diarrea ocasionada por 
rotavirus

La infección causada por el rotavirus se caracteriza por 
su replicación en las células del intestino delgado, seguida 
de la lisis celular. Con el tiempo, este proceso provoca da-

ños en las vellosidades intestinales, reduciendo su longitud 
y la capacidad de absorber líquidos, lo que da lugar a una 
diarrea osmótica. Posteriormente, la situación se agrava 
cuando las vellosidades se acortan, lo que estimula la di-
visión celular en las criptas intestinales, resultando en hi-
perplasia. Esto conlleva a una mayor secreción de líquidos 
y agrava el síndrome, potencialmente llevando a la deshi-
dratación. Sin embargo, es importante destacar que estos 
cambios ocurren en etapas tardías, generalmente después 
de 24-36 horas desde el inicio de la infección, cuando la 
diarrea ya se ha manifestado.

El virus entra al organismo mediante la vía fecal oral, 
donde invade el tracto intestinal, que después de unirse al 
epitelio, infecta solo a los extremos superiores de las vello-
sidades del intestino delgado, el ingreso de los virus hacia 
las células es mediado por las integrinas a2b1, a4b1, axb2, 
avb3 y a la proteína hsc70.

La enterotoxina NSP4 genera niveles elevados de Ca 
intracelular, que ocasiona un desequilibrio en la membrana, 
con alteración en el citoesqueleto y posterior destrucción 
enterocítica en el interior de la célula, ocasionando una in-
vasión de las células vecinas y la destrucción celular, por lo 
que no permitirá que se absorba adecuadamente el agua, 
las sales y los carbohidratos, como consecuencia se produ-
ce una diarrea osmótica/absortiva perdiendo agua de forma 
excesiva, generando deshidratación celular y hace que la 
recuperación epitelial se vea enlentecida. Además, provoca 
una deficiencia de disacaridasas producidas por los entero-
citos inmaduros generando intolerancia a la lactosa que va 
a ser transitoria21-23 (Figura 3).

A fin de precisar la severidad de la diarrea y su posible 
causa, es necesario realizar una adecuada anamnesis e 
indagar diferentes aspectos como: duración de la diarrea, 
viajes previos, asistencia a guardería, presencia de sangre 
en las heces, presencia e intensidad del vómito, número 
de evacuaciones y vómitos, capacidad o no de beber del 
paciente, clase de alimentos y tipo de líquidos que se le han 
suministrado, lactancia materna, presencia de diuresis en 
las últimas seis horas, medicamentos y remedios caseros 
que se le han administrado en el actual episodio24-27.

Presentación clínica Anamnesis
El paciente o el familiar debe ser evaluado de acuer-

Figura 3. Mecanismo invasivo de Rotavirus.
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do a la duración de los episodios de diarrea, la frecuencia, 
las características físicas de las deposiciones y también la 
existencia de moco, sangre, además de evaluar otros sín-
tomas generales que pueden evidenciarse como vómitos, 
fiebre, anorexia, polidipsia, decaimiento, reducción en el 
número y volumen de orina28.

Entre las características de la diarrea, se debe observar 
si es líquida, si no tiene contenido hemorrágico ni purulento, 
en cuanto a la duración en caso de ser breve, se puede 
descartar que esta sea ocasionada por un enterovirus y en 
caso de ser prolongada se debería pensar que puede haber 
sido ocasionada por un norovirus o adenovirus29.

Los niños pueden presentar complicaciones por algu-
nos factores de riesgo como: niños menores a 1 año, es-
pecialmente inferiores a 6 meses, niños que tuvieron bajo 
peso al momento de nacer, pacientes pediátricos que han 
presentado más de 5 diarreas en las 24 horas pasadas, 
vómito por más de dos ocasiones en 24 horas, niños que 
no soportan la administración de líquidos, niños que han 
abandonado la lactancia materna por la diarrea, niños con 
desnutrición.

Otra forma de evaluar es el examen físico encamina-
do a la búsqueda de signos y síntomas de deshidratación 
para poder estratificarla y comenzar con una terapia de re-

hidratación conforme a las necesidades del paciente, cabe 
recordar que en pacientes lactantes se pueden presentar 
signos y síntomas diferentes a los niños, y es por ello que 
se debe tomar especial atención30,31.

Una de las maneras para evaluar la deshidratación es 
la utilización de escalas para valoración y estratificación de 
la deshidratación como se muestra en la Tabla 1, tanto de 
niños como de lactantes, aunque muchos valoran signos 
vitales como la frecuencia cardiaca, el pulso, la respiración 
y la tensión arterial.

Valoración clínica de la deshidratación en lactantes

Pruebas de laboratorio
En la parte práctica, aquellos niños que presentan dia-

rrea aguda no requieren de estudios etiológicos previos 
para ser tratados, el tratamiento va a estar enfocado en la 
rehidratación oral, sin importar el agente causal. La pres-
cripción de antibióticos no está indicada ya que la misma 
no beneficia ni perjudica el transcurso de la enfermedad.

Estudio macro y microscopio de las heces
En varios estudios realizados a cerca de la diarrea 

aguda, se ha podido evidenciar sangre en las heces, ade-

Tabla 1. Síntomas y signos sugestivos de deshidratación.
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más de pus, moco o elevados leucocitos, haciendo notar 
que es un proceso que conlleva un agente entero invasivo, 
generalmente ocasionado por el agente Shigella. En este 
caso si existe la presencia de un aspecto acuoso en he-
ces, que podría estar implicado por un agente toxigénico. 
Mientras que una coloración amarillenta-dorada con ligero 
olor a manzana, y adicional con pH inferior a 5 indicaría la 
presencia de rotavirus.

Electrolitos
En el tema de tratamiento la parte fundamental es la 

utilización de las sales de rehidratación oral, ya que estas 
son necesarias para que los niños recuperen los electrolitos 
que se han perdido por el proceso de la propia enfermedad. 
Cabe mencionar que únicamente se deben medir los elec-
trolitos en caso de sospechar una descompensación o un 
desequilibrio. 

Diagnóstico diferencial
El Diagnóstico diferencial debe ser realizado tomando 

en consideración algunos síndromes clínico-quirúrgicos 
que cursan con una sintomatología parecida especialmente 
en la edad pediátrica.

Entre los principales síntomas se encuentran el dolor 
abdominal con componente de hipersensibilidad, infeccio-
nes de otro foco como neumonías, infección de vías uri-
narias, enfermedad de Crohn, apendicitis, diarreas relacio-
nadas a la ingesta de antibióticos, asociadas a diabetes, 
hipertensión, hipertiroidismo, enfermedad de Addison, en-
tre otras patologías. 

Tratamiento no farmacológico Alimentación
En cuanto a la alimentación se ha podido evidenciar 

que el añadir alimentos luego de haberse administrado sa-
les de rehidratación oral y pasado un tiempo de al menos 
4 horas, estos favorecerían la ganancia de peso y dismi-
nuirían los episodios de diarrea, a la vez que disminuye la 
incidencia de intolerancia a la lactosa.

Las recomendaciones en cuanto a la dieta es que 
deben ser acorde a las necesidades y edad del pacien-
te, teniendo en cuenta que estas no deben interferir con 
la cantidad de líquido que se utilizó para el tratamiento de 
rehidratación oral (TRO), y siendo primordial la ingesta de 
granos, huevos, frutas, carnes y legumbres.

Uno de los puntos interesantes y al mismo tiempo fun-
damental es que no se debe excluir y retrasar la lactancia 
materna en caso de niños lactantes.

Tratamiento farmacológico
La prescripción médica inadecuada de fármacos se 

produce cuando el riesgo de efectos adversos supera los 
beneficios clínicos, especialmente si existen opciones tera-
péuticas más seguras y efectivas disponibles.

Existen dos conceptos y situaciones a tomar en cuen-
ta para brindar el tratamiento farmacológico adecuado, en 
este sentido se debe considerar la deshidratación leve a 
moderada la cual va a ser tratada por rehidratación oral, 
mientras que para deshidratación grave donde se puede 
producir choque hipovolémico se debe considerar el trata-
miento por hidratación intravenosa32.

Rehidratación oral
La rehidratación oral es producida mediante la adminis-

tración de soluciones que ayudarían a corregir el grado de 

deshidratación producida por la enfermedad.
Cuando el niño presenta diarrea, pero no se evidencia 

signos de deshidratación, se recomienda la administración 
de 10 mL/kg cada que se realice una deposición líquida y 2 
mL/kg cada que vomite.

En casos de diarrea que exista deshidratación leve, se 
debe administrar de 30 a 50 mL/kg durante 4 a 6 horas de 
forma continua, mientras que se debe reponer las perdidas 
mantenidas administrando 10 mL/kg por cada deposición 
líquida.

En casos de una diarrea con signos de deshidratación 
moderada, la dosis de administración será de 75 a 100 mL/
kg durante las primeras 4 a 6 horas, sumado a la reposición 
de perdidas mantenidas más la reposición del déficit.

Una vez administrada la solución de rehidratación por 
un tiempo de 4 a 6 horas, se evalúa nuevamente al pacien-
te, en casos en los que se produce una mala adherencia 
al tratamiento se recomienda la toma de líquido de forma 
fraccionada cada 2 a 3 minutos, en cantidades pequeñas, 
ya que aplicando este método se ha podido observar que 
hay una mejor tolerancia. En casos particulares en los que 
no se encuentre mejoría otra vía de administración es la 
nasogástrica. A los niños con edades inferiores a 2 años, 
se los puede administrar mediante cucharitas, una cada 1 
a 5 minutos33.

Antieméticos
El medicamento ondansetron actualmente es el an-

tiemético más usado en los servicios pediátricos a nivel 
mundial, ya que este es un antagonista del receptor de se-
rotonina, lo que permite reducir la actividad del nervio neu-
mogástrico, inhabilitando temporalmente la zona del bulbo 
raquídeo, este es utilizado en niños con vómitos incoerci-
bles, lo que ha permitido demostrar que no necesitan de 
hidratación endovenosa y de hospitalización, o al menos 
reducir la necesidad de las mismas. 

Probióticos
Los probióticos han permitido una reducción significa-

tiva en los niveles de intensidad y a la vez de duración de 
la enfermedad, hoy en día se recomienda Lactobacillus GG 
y el Saccharomyces boulardii que han demostrado eficacia 
en varios metaanálisis y ensayos clínicos, siendo útiles es-
pecialmente cuando se los utilizan durante las primeras 48 
horas de aparición de síntomas33-35.

Racecadotrilo o acetorfan
Es un inhibidor de la encefalinasa intestinal, es muy uti-

lizada en aquellas diarreas que tienen un importante com-
ponente secretor, ya que aumenta la encefalina libre en la 
membrana basal de los enterocitos.

Antibióticos
No están indicados como tratamiento específico, pero 

estos son reservados para casos de diarrea severa, espe-
cialmente la disentérica y en pacientes inmunocomprome-
tidos. Los antibióticos se recomiendan ser utilizados en pa-
cientes con sospecha de Shigella y Vibrio cholerae siempre 
y cuando se cursen cuadros severos que no respondan al 
tratamiento convencional. Sin embargo, uno de los antibió-
ticos más utilizados es la azitromicina lo cual se ha demos-
trado que disminuye el riesgo de muerte infantil. La pres-
cripción inadecuada de antibióticos es una preocupación de 
salud pública global, ya que puede provocar la resistencia 
bacteriana, un problema que afecta a nivel mundial, debido 
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a esto es primordial realizar primero un diagnóstico adecua-
do antes de la prescripción36-43.

Zinc
La organización mundial de la salud recomienda que 

se utilice el tratamiento con zinc, en dosis de 10 mg/día 
durante periodos de 10 a 14 días para niños menores de 6 
meses, y 20 mg/día para niños mayores de 6 meses espe-
cialmente en los países desarrollados43.

Vitamina A
Conociendo que la diarrea reduce la absorción de la 

vitamina A, y que esto conlleva consecuencias oftálmicas 
sobre todo en lugares donde los niños tienen reservas or-
gánicas bajas de vitamina A, en los cuales los niños pueden 
presentar Xeroftalmia. La administración de vitamina A vía 
oral es de 200 000 unidades en niños de más de 12 meses, 
de 100 000 en menores de 12 meses y 50 000 unidades en 
menores de 6 meses, la administración de esta vitamina se 
ha asociado con una disminución del 30% de la mortalidad 
ocasionada por la diarrea44.

Esmectita
Permite reducir la duración de la diarrea, aunque aún 

posee un nivel de evidencia relativamente bajo, y no se ha 
podido demostrar que reduce la necesidad de hidratación 
intravenosa, es usada como coadyuvante de la terapia de 
rehidratación oral45.

Prevención y vacunación
Como recomendación de acuerdo a lo que ya se ha po-

dido observar es que se debería garantizar la promoción a 
nivel mundial de la lactancia materna, las buenas medidas 
higiénicas y el buen manejo de residuos. Al día de hoy se 
encuentran disponibles: 2 vacunas de virus vivo atenuado 
para rotavirus, 1 vacuna de bacterias inactivadas para Vi-
brio cholerae y 2 vacunas polisacáridos para Salmonella 
tiphy46-52.

Conclusiones
A nivel mundial las principales causas de muerte en 

niños menores de cinco años son debido a posibles com-
plicaciones durante el parto, neumonía, anomalías con-
génitas, diarrea y el paludismo, todas ellas prevenibles o 
tratables mediante intervenciones sencillas como la inmu-
nización, la nutrición adecuada, el uso agua potable, con-
diciones sanitarias adecuadas. Si bien la mayoría de los 
estudios de brotes son evidenciados por los mecanismos 
de transmisión de enfermedades las cuales podrían tener 
una incidencia mayor en ciertas zonas endémicas debido 
a la alta carga microbiana, generando un problema en la 
salud pública, en el Ecuador las tasas de enfermedades 
diarreicas oscilaron entre 2,0 y 2,7 casos por 100 000 ha-
bitantes en los últimos años, considerándose como una 
de las principales enfermedades con alta mortalidad sobre 
todo en niños menores de 5 años, las zonas rurales las cua-
les no disponen de agua potable y el manejo inadecuado 
de desechos favorecen la propagación de enfermedades y 
su transmisión, además el factor económico también juega 
un papel importante debido a que la falta de refrigeración 
de los alimentos, la eliminación inadecuada de las heces y 
la ineficiente higiene en el hogar genera un problema sani-
tario. Conociendo la situación problemática y debido a que 

hay factores donde se podría intervenir, es necesario abor-
dar más sobre la etiología, mecanismos de transmisión, el 
manejo, la prevención del agente patógeno y principalmen-
te el tratamiento farmacológico de la enfermedad, para po-
der actuar desde esta perspectiva[TUIR14] .
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