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

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

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

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

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

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

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

DEFINICIÓN DE DIARREA AGUDA

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

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

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

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

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

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

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

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

• Según inflamación:
- Inflamatoria
- no inflamatoria

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

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

ETIOLOGÍA

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

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

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

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

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

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

Síndrome disentérico, diarreas invasivas: se producen por
penetración y destrucción de las células del epitelio intestinal,
con inflamación y ulceración de la mucosa preferentemente a
nivel del colon (14). se caracteriza por evacuaciones numero-
sas, de escaso volumen, compuestas fundamentalmente de
moco y sangre, con poca materia fecal, casi siempre acompa-
ñadas de cólico, pujo, tenesmo y fiebre; por lo general hay un
estado de toxiinfección. la etiología principal es Shigella. se
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Tabla 1. Patógenos causantes de diarrea aguda
Virus Bacterias Parásitos
Rotavirus Shigella Giardia intestinalis
Norovirus Salmonella Cryptosporidium
Astrovirus Campylobacter Entamoeba histolytica
Adenovirus E. coli productor de toxina shiga (enterohemorrágico) Balantidium coli
Enterovirus E. coli enterotoxigénico Schistosoma sp
Citomegalovirus E. coli enteroinvasivo Trichinella spirallis
SARS-CoV-2 E. coli enteropatogénico Cystoisospora

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

Blastocystis spp
Urbanorum spp

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

FISIOPATOLOGÍA

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Examen Físico
el examen clínico debe ser completo para descartar otros

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

SÍNTOMAS DIGESTIVOS EN COVID-19

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

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

DIAGNÓSTICO

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

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

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

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

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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