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RESUMEN

La diarrea aguda en niños es un problema de salud pública en nuestro país, a pesar de las estrate-
gias que se utilizan para disminuir la presencia de casos, como el uso de agua potable, drenaje y
leche materna que favorece la alimentación. Tales medidas no son suficientes y los servicios médi-
cos en las áreas de urgencias pediátricas, hospitalizan a niños con diarrea y deshidratación.
Los gérmenes que con frecuencia se asocian a diarrea son de origen viral principalmente, seguidos
de aquellos de origen bacteriano. Asimismo, el uso de antibióticos se maneja de manera empírica,
lo cual trae como resultado un gasto innecesario. En tal contexto, nuevas vacunas se emplean y eva-
lúan para reducir la incidencia tan elevada de la enfermedad y disminuir así la morbilidad y la mor-
talidad de la población pediátrica.
Palabras  clave:  diarrea, deshidratación, niño.

ABSTRACT

The acute diarrhea in children is a problem of public health in our country, in spite of the strategies
that are used to diminish the presence of cases as it is the potable water use, drainage, maternal
milk improvement of the feeding. Such measures are not sufficient and the medical services in the
areas of pediatrics urgencies hospitalize to children with diarrhea and dehydration. The germs that
frequently are associated to diarrhea are of viral origin mainly, followed by the bacterial ones. Howe-
ver, the antibiotic use is handled empirically, which brings like result an unnecessary cost. In such
context new vaccines are used and evaluated to reduce the so high incidence of the disease and to
diminish therefore the morbidity and the mortality of the pediatric population.
Key  words:  diarrhea, dehydration, children.

INTRODUCCIÓN

Aunque la mortalidad por enfermedad diarreica disminuyó en forma significativa en los
últimos años, todavía es un problema global de salud pública con mayor impacto en paí-
ses en vías de desarrollo, donde constituye una de las principales causas de morbimorta-
lidad infantil. 

El número de episodios diarreicos y la gravedad de los mismos, difiere significativa-
mente en los diferentes países, en función del estado socioeconómico. Así, la enferme-
dad diarreica en países menos industrializados, tiene una mayor incidencia y puede cau-
sar hasta 30% de los internamientos pediátricos. 1,2,3 

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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El número de enteropatógenos capaz de producir gastroen-
teritis es muy amplio, con variaciones en su frecuencia en
diferentes regiones geográficas. 

El análisis de estudios longitudinales, realizados en países
en vías de desarrollo, evidencia que los patógenos bacterianos
juegan un papel importante en la etiología de la diarrea aguda,
por lo que se encuentran hasta en 40% de los casos, de los
cuales los que se identifican con mayor frecuencia son: E.
Coli enterotoxigénica en 23% de los casos (límites de 1.5 a
38.1%), Campylobacter jejuni 7.5% (límites de 1.5 a 12%), E.
Coli enteropatógena 6% (límites de 3 a 9.7%) y Shigella spp
5% (límites de 1.5 a 14.5%), mientras que otros como Enta-
moeba histolytica y Giardia lamblia fueron identificados
entre 1 y 4% de los episodios, 4,5 y por último, rotavirus. 

En contraste con lo informado en países industrializados,
en donde los agentes virales son los implicados de manera
más frecuente, 6,7,8 las infecciones gastrointestinales, por lo
general, se autolimitan en el niño previamente sano, de tal
manera que la reposición de líquidos representa lo más impor-
tante en el tratamiento de la enfermedad diarreica aguda de
cualquier etiología. En este sentido, la rehidratación oral evi-
dencia ser eficaz en el manejo de la diarrea aguda. 9,10

Debido a la gran variedad de agentes etiológicos que parti-
cipan en la producción del cuadro diarreico, se justifica revi-
sar la terapéutica integral de la diarrea aguda. 

AGENTES ETIOLÓGICOS INVOLUCRADOS
EN LA DIARREA EN MÉXICO

La diarrea es la presencia de tres o más evacuaciones anor-
males para un individuo. 1,6,11 El estudio de la etiología de las
infecciones entéricas se ve limitado por múltiples factores,
como la carencia de recursos de laboratorio. Sin embargo, los
agentes involucrados con mayor frecuencia son virus, bacte-
rias y parásitos.  Dentro de los agentes virales están: rotavirus,
parvovirus, coronavirus, adenovirus entéricos, agente Norwal,
virus redondos, Echo 11, 14 y 18, calicivirus, coxsackie, cito-
megalovirus; mientras que en los agentes bacterianos se
encuentran: E.coli, Salmonella, Shigella, Vibrio cholerae,
Pseudomonas sp, Yersinia enterocolitica, Campylobacter, C.
difficile y los agentes parasitarios: Entamoeba histolytica,
Giardia lamblia, helmintos. 12-16

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de los diferentes microorganismos causantes de
diarrea varía de acuerdo con la edad, la localización geográfi-
ca y la estación del año; en México, se presenta diarrea por
rotavirus en todo el año, con mayor frecuencia en invierno

entre septiembre y febrero con predominio en enero. Las
infecciones diarreicas en niños menores de cinco años son la
segunda causa de morbilidad en nuestro país. 17,18 

En México, en 1998 se notificaron a la Secretaría de Salud, a
través de la Dirección General de Epidemiología, 982,111 episo-
dios diarreicos en niños menores de cuatro años, de los cuales
617,509 fueron en menores de un año. 19,20 Los factores de ries-
go implicados en la frecuencia y en la gravedad de la diarrea,
incluyen aquellos aspectos epidemiológicos con mayor exposi-
ción a patógenos, como sucede en los niños de guarderías, indi-
viduos que viajan de países industrializados a países menos desa-
rrollados; individuos que ingieren agua o comida contaminada;
estado nutricional; enfermedades debilitantes como el saram-
pión; deficiencia en el saneamiento; ausencia de educación higié-
nica; limitantes al acceso de obras de saneamiento; adquisición
de nutrientes y atención médica. Otro grupo lo constituyen los
pacientes inmunocomprometidos como aquellos que se encuen-
tran desnutridos. La diarrea prolongada, el número de complica-
ciones y la excreción prolongada del agente infeccioso se incre-
mentan en proporción directa con la desnutrición grave. 21-25

PATOGENIA

La diarrea se puede clasificar por su tiempo de evolución en
aguda cuando tiene menos de 14 días de evolución y crónica
o de evolución prolongada cuando tiene más de 14 días. 11-26

El mecanismo de transmisión es ano-mano-boca y el tipo
de producción de la diarrea y el sitio anatómico que se afecta
son diferentes según el germen causante. (Cuadro 1).

DIAGNÓSTICO

Un estudio clínico minucioso con un interrogatorio adecuado y
una exploración física completa, permite establecer un diag-
nóstico certero para confirmar la sospecha clínica y determinar,
por lo tanto, un tratamiento eficaz y seguro.

Las heces claras con resto de alimentos y poco olorosas,
proceden habitualmente del intestino delgado, mientras que la
presencia de moco, sangre, pus o mal olor orientan hacia un
origen colónico. 6, 11, 27, 28

El examen microscópico de la materia fecal posibilita la
detección del mecanismo de la diarrea; la presencia de leuco-
citos sugiere un mecanismo exudativo e invasivo. El copro-
cultivo y el estudio de parásitos en heces se debe realizar en
fresco y al menos en tres muestras consecutivas, es especial
para amebas y Giardia lamblia. El coprocultivo permite el
diagnóstico etiológico en los casos de infección por gérmenes
enteroinvasivos (Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylo-
bacter o C. difficile). 5, 6, 29
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Agente  Periodo  de Sitio  de  Mecanismo  de  Características Tipo  de  Duración  de  
etiológico Incubación patogenicidad producción  clínicas diarrea la  diarrea

de  diarrea

CCuuaaddrroo  11..  SSiittiioo  aannaattóómmiiccoo  aaffeeccttaaddoo  sseeggúúnn  eell  ggeerrmmeenn  ccaauussaannttee  

Rotavirus

ETEC
E. coli entero-
toxigénica

EPEC
E. coli entero-
patógena

ECEH
E. coli entero-
hemorrágica

EIEC
E. coli entero-
invasiva

EAEC
E.coli entero-
agregativa

Salmonella

Shigella

Campylobacter
yeyuni

V. cholerae

E. histolytica

G. lamblia

Yersinia entero-
colítica

Duodeno y
yeyuno

Ileon 

Ileon

Ileon

Ileon

Ileon

Ileon terminal e
intestino grueso 

Ileon y colon 

Yeyuno

Colon

Duodeno

Ileon y colon

Lesión de la mucosa y
alteración en la absor-
ción de la lactosa, des-
trucción de enterocitos
maduros.

Producción de toxinas ter-
molábiles LT-1 y LT-2 y ter-
moestables Sta y Stb.

Adherencia de mucosas,
producción de toxinas.

Producción de verocitoxina.

Invasión mucosas.

Adherencia a mucosas.

Invasión a tejidos submu-
cosos, producción de
enterotoxina.

Invasión de mucosas,
lipolisacáridos en la
pared celular, producción
de toxinas (neurotoxinas,
citotoxina, enterotoxina).

Invasión a mucosas, pro-
ducción de toxinas, pre-
sencia de flagelos.

Toxina colérica es una
proteína multimérica ter-
molábil que consiste en
una subunidad A (holoto-
xina con y cinco subuni-
dades B).

Mecánico, daño de la
mucosa y sobrecreci-
miento bacteriano.

Producción de enterotoxi-
na termolábil, producción
de citotoxinas e invasión
de las mucosas.

Aparición brusca,
vómito, diarrea, dolor
abdominal, fiebre.

Vómito, fiebre, evacua-
ciones líquidas, abun-
dantes, sin sangre.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con sangre
y con moco, dolor
abdominal.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con san-
gre y con moco, dolor
abdominal.
Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con san-
gre y con moco, dolor
abdominal.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con san-
gre y moco, dolor
abdominal.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones sin/con
sangre.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con sangre.

Fiebre, vómito, eva-
cuaciones con/sin
sangre.

Vómito, evacuaciones
sin sangre y moco.

Afebril o febril, vómito,
evacuaciones con
moco y sangre.

Afebril, vómito, eva-
cuaciones sin sangre
y con moco.

Fiebre, vómito, dolor
abdominal, evacuacio-
nes con/sin sangre.

Osmótica

Secretora
Invasiva

Secretora o
invasiva

Secretora o
invasiva

Secretora

Secretora

Invasiva

Invasiva

Secretora

Invasiva

5 a 7 días

11 días

7 a 14 días

1 a 22 días   

14 días

3-10 días

8-15 días

3-14 días

3-7 días

5-14 días

> 14 días

2-3 semanas

1 a 3 días

6 a 56 hrs

6 a 48 hrs

3 a 9 días

12 a 36 hrs

1 a 3 días

8 a 24 hrs

2 a 4 días

12 a 24 horas

2 a 48 horas

4 a 10 días
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El diagnóstico de rotavirus se realiza a través de la demos-
tración del mismo en las evacuaciones mediante el microsco-
pio electrónico, fijación de complemento, inmunofluorescen-
cia, contrainmunoelectroforesis, ELISA y rotaforesis. 1,30-32

Finalmente, la detección de parásitos se efectúa a través de
coproparasitoscópico y raspado rectal.

COMPLICACIONES

Se puede considerar a la diarrea aguda como consecuencia de la
disminución de la absorción y de una mayor secreción de agua y
electrólitos o una combinación de estos dos factores. La dismi-
nución de la absorción es resultado de una menor área de super-

ficie, alteración del epitelio, así como alteración en la digestión o
en el trasporte. También puede deberse a factores intraluminales. 

La disminución del área de superficie, puede ser secundaria
al daño de la membrana de borde del cepillo, por alguna infec-
ción viral, bacteriana o parasitaria; por otro lado, la atrofia de
las vellosidades que pueden ser dispersas o circunscritas, así
como alteración en el recambio epitelial, es inducida por el
rotavirus, proceso que culmina en proliferación y migración de
las células a las criptas. Estas células inmaduras presentan una
deficiencia en proteínas en trasporte de borde del cepillo, enzi-
mas hidroelectrolíticas y en la actividad de ATP-asa de sodio
y de potasio de la membrana basolateral. Dentro de las com-
plicaciones, las más importantes y primeras en presentarse son
la deshidratación y la desnutrición. 33-39 (Cuadro 2).

Signos  y  síntomas Deshidratación  Leve Deshidratación  Moderada Deshidratación  
Grave  y/o  Choque  
Hipovolémico

Estado  general Alerta, inquietud Inquietud, irritabilidad Estupor que puede 
evolucionar al coma, 
extremidades frías, 
húmedas, calambres

Ojos Normales Hundidos Muy hundidos

Mucosas Ligeramente secas Secas, saliva filante Muy secas, ausencia 
de saliva

Sed Presente Intensa El paciente está tan 
afectado que no 
puede beber

“Lienzo  húmedo” Ausente Presente El pliegue se deshace 
en >2 seg.

Manos Normales Discretamente arrugadas “Manos de lavandera”;
se puede apreciar 
acrocianosis

Llenado  capilar < de 2” De 3 a 5 seg. >5 seg.

Pulso  radial Presente Acelerado Débil, indetectable

Respiración Normal Profunda, puede ser rápida Profunda y rápida 
(respiración de Kussmaul)

Diuresis Presente Oliguria Anuria

Fontanela  anterior Normal Ligeramente deprimida Muy deprimida

CCuuaaddrroo  22..  EEvvaalluuaacciióónn  ccllíínniiccaa  ddeell  ppaacciieennttee  ccoonn  ddiiaarrrreeaa
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TRATAMIENTO

Las infecciones gastrointestinales con frecuencia se autolimi-
tan en los niños previamente sanos, de tal manera que la repo-
sición de líquidos representa la piedra angular en el trata-
miento de la enfermedad diarreica de cualquier etiología. La
rehidratación oral evidencia ser eficaz en el manejo de la dia-
rrea aguda tanto viral como bacteriana. En cualquier grupo
etario, el uso de rehidratación intravenosa sólo la requieren los
niños que presentan deshidratación de grave intensidad o que
tengan intolerancia a la vía oral. 40-44

El uso adecuado de antimicrobianos en el tratamiento de la
diarrea bacteriana, representa uno de los mayores retos por
varias razones: se ha observado que la susceptibilidad in vitro
no necesariamente se correlaciona con la eficacia clínica. Esto
ha quedado demostrado en ensayos clínicos controlados en
pacientes con Shigellosis, donde el uso de antibióticos como
furazolidona, cefalexina, amoxicilina, neomicina y kanamicina
tienen poca eficacia clínica a pesar de las buenas susceptibili-
dades in vitro. 45-50 Otro factor limitante en el uso de antimicro-
bianos, es el retraso en la identificación de la etiología, ya que
para la mayoría de los agentes no existen pruebas de diagnós-
tico rápido para uso rutinario y la clínica por lo general no es
útil para el diagnóstico etiológico, pero en algunas ocasiones
puede orientar. Por otro lado, incluso con la confirmación bac-
teriológica, el patrón de resistencias bacterianas varía amplia-
mente en las diferentes regiones. Esto dificulta más la selec-
ción apropiada de un antibiótico y evidencia la necesidad de
contar con información epidemiológica local confiable. Por
estas razones, es importante analizar todos los factores para
iniciar un tratamiento antimicrobiano específico. 51,52

Rehidratación en la diarrea aguda
En la enfermedad diarreica, lo más importante es la oportuna y
adecuada reposición de líquidos y electrólitos. 53-55 En términos
generales, el grado de deshidratación de los pacientes determi-
nará la forma y la cantidad en que se administrará la SRO.

Para el tratamiento de los pacientes con enfermedad dia-
rreica aguda de cualquier etiología, incluido el cólera, exis-
ten tres esquemas de manejo que se detallan a continuación
y que se utilizan de acuerdo con el estado de hidratación del
enfermo. 1, 40, 53, 56, 57

Plan A (Pacientes sin deshidratación)
1. - El paciente será instruido para que beba líquidos en

cantidad abundante. Se puede consumir agua, caldos, tisanas,
infusiones, bebidas de consumo local (aguas de coco, de
jamaica, etc.).

2. - Se le indicará que continúe con su alimentación normal.
3. - Se le administrará antibiótico específico.

Es muy importante educar al paciente, a sus familiares y al
propio equipo de salud para que identifiquen los signos de
alarma de la deshidratación (persistencia/intensificación del
cuadro diarreico; vómito incoercible; sed intensa, etc.). Si el
paciente presenta cualquiera de estos signos de alarma, será
necesario pasar al Plan B de tratamiento.

Plan B (Pacientes con deshidratación)
1.- Se pesará al paciente y se calculará la cantidad de SRO

que se le proporcionará a razón de 100 ml/kg de peso. El
volumen calculado se administrará durante un periodo de
cuatro horas. Durante este lapso de tiempo, es necesario que
el paciente sea monitorizado clínicamente en sus signos vita-
les (TA, FC, FR, diuresis horaria, balance hídrico, etc.), así
como en la intensidad del cuadro digestivo.

2. - Se le indicará alimentación normal y una vez que haya
aceptado la vía oral, se le administrará antibiótico específico.

3. - Si el paciente mejora en su estado de hidratación, se
puede pasar al Plan A.

4. - En caso contrario, aplicar el Plan C.
Plan C (Pacientes con choque)
Este plan se reserva para aquellos pacientes con deshidrata-

ción grave o que cursan con franco estado de choque. (Figura 1).
El paso inicial en la “reanimación hidroelectrolítica” es la

administración por una o dos vías venosas de una carga rápi-
da de solución de Hartmann a razón de 50 cc/kg en una hora.
Debe recordarse que los líquidos intravenosos se infunden
más rápidamente si se administran a través de un catéter corto
y grueso que por uno largo.

Durante esta primera fase de tratamiento, es clave que el
equipo de salud vigile constante y cuidadosamente los sig-
nos vitales del paciente (TA, FC, FR, llenado capilar, diure-
sis horaria, gasto fecal y temperatura). Asimismo, es vital
que se lleve el balance hídrico de modo que se sepa cuál es
el volumen que se ha administrado al paciente y las pérdidas
que ha registrado.

Si con esta primera “carga rápida” el paciente mejora en
sus constantes fisiológicas, el equipo de salud debe reducir la
velocidad de infusión de la solución intravenosa e iniciar la
vía oral con la SRO. En caso de no aceptar la vía oral, el
paciente seguirá recibiendo solución de Hartmann a razón de
25 cc/kg durante una hora. En términos generales, el enfermo
recibirá un volumen de 100 cc/kg de solución de Hartmann en
las primeras tres a cuatro horas.

Comúnmente, con este volumen se obtiene la “reanimación
hidroelectrolítica” del paciente y es factible pasar al enfermo al
Plan B. Sin embargo, si las malas condiciones persisten, el equi-
po de salud puede infundir una segunda carga rápida de solución
de Hartmann y continuar con la evaluación cuidadosa del pacien-
te. Si a pesar de esta segunda “carga rápida”, las condiciones del
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Edad Antibacteriano Dosis

< de 5 años Eritromicina, suspensión 30 mg/kg de peso/día durante 3 días

5 - 9 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Una cápsula (DOSIS ÚNICA)

10 - 14 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Dos cápsulas (DOSIS ÚNICA)

> de 15 años Doxiciclina, cápsulas 100 mg Tres cápsulas (DOSIS ÚNICA)

Fuente: NOM-016-SSA2-1994 “Para la vigilancia, prevención, control, manejo y tratamiento del cólera”.

CCuuaaddrroo  33..  UUssoo  ddee  aannttiibbiióóttiiccooss  eenn  llaa  ddiiaarrrreeaa  aagguuddaa

Uso de los siguientes antibacterianos en el tratamiento del cólera, en México. 

paciente no mejoran, es necesario que se evalúe la posibilidad de
que curse con alguna falla orgánica añadida.

La clave del manejo del paciente con deshidratación grave
y/o choque hipovolémico radica en el cuidadoso monitoreo
clínico del paciente y en la administración juiciosa de los
líquidos. La hidratación endovenosa deberá ser preferente-
mente con solución de Hartmann, y como alternativa, con
solución salina.

Una vez que el paciente haya sido sacado del estado de
choque, es indispensable iniciar la administración de SRO y
cuando haya tolerado la vía oral, se procederá a administrarle
el tratamiento antibiótico correspondiente, previa toma de
muestra fecal con hisopo rectal.

Tratamiento en gastroenteritis aguda bacteriana
En el caso del cólera, se ha añadido el punto tres (uso de anti-
biótico específico) por las razones que se mencionan a conti-
nuación: 6, 12, 13, 17-22, 27, 28, 33, 53, 56

Reducen el periodo de excreción del microorganismo.
Disminuyen rápidamente el volumen de las evacuaciones
y reducen la necesidad de infundir grandes volúmenes de
soluciones intravenosas.
Cortan la cadena de transmisión secundaria del padeci-
miento.

En México, está normado el uso de los siguientes antibacte-
rianos en el tratamiento del cólera, de acuerdo con el Cuadro 3.

La doxiciclina se puede utilizar en mujeres embarazadas,
ya que pasa en menor grado la barrera placentaria que otras
tetraciclinas, además que un “pulso” de dicho medicamento
no representa más riesgo para el producto. (Cuadro 4).

PROFILAXIS

Actualmente contamos con vacuna para Vibrio cholerae, la
cual es una vacuna de bacteria viva atenuada elaborada
mediante ingeniería genética. Está compuesta como mínimo
por 2x10 19 gérmenes vivos de la cepa atenuada de Vibrio cho-
lerae CVD 103-HgR en forma liofilizada. 

Excipientes para la vacuna: sacarosa, máximo 300 mg, lacto-
sa, ácido ascórbico, aspartame e hidrolizado de caseína, máximo
2.1 g. Para el tampón: 2.65 g de hidrógeno carbonato sódico,
1.65 g de ácido ascórbico y 0.2 g de lactosa. La presentación en
caja doble con una dosis de tampón (A) y de vacuna (B).

A la vacuna se le añade, para la toma, un tampón de hidró-
geno carbonato sódico y ácido ascórbico, con el fin de neu-
tralizar el ácido gástrico y de esta manera mantener la capa-
cidad de reproducción de la cepa vacunal. Se administra por
vía oral una dosis, y en caso necesario, se recomienda la
revacunación a los seis meses de la primera dosis. La vacuna
ha demostrado su eficacia contra los dos biotipos (clásico y
El Tor). La protección vacunal resulta eficaz aproximada-
mente ocho días después de tomarla y se mantiene por lo
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menos seis meses. La cepa vacunal es capaz de inducir una
respuesta inmune local, tanto intestinal como humoral, con-
tra la bacteria y la toxina del cólera. 51,52

Hay dos vacunas en este momento en fase III de investiga-
ción como profilaxis para rotavirus: una polivalente y una
monovalente, homóloga de virus vivo atenuada, de las cuales
aún no contamos con datos específicos para determinar cuál
sería la vacuna más inmunogénica, segura y eficaz que se
podría administrar a niños mexicanos. 
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