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1.  INTRODUCCIÓN

La diarrea no es una enfermedad, es una respues-
ta intestinal inespecífica a diversos estímulos, ta-
les como: infecciones, acción directa de toxinas, 
inflamación o medicamentos (1). 
Es un síntoma similar a la fiebre que puede ori-
ginarse por diversas causas. Frecuentemente, se 
reitera que el peso normal máximo de las heces es 
200 gramos(2,3).  Sin embargo, el peso está relacio-

nado con el consumo de fibra y no siempre que es 
superior a 300 gramos, las personas se quejan de 
diarrea y al contrario, hasta en el 20% de las per-
sonas con diarrea, las heces pesan menos de 300 
gramos (3). En la práctica, se considera que existe 
diarrea cuando hay tres o más deposiciones blan-
das o líquidas en 24 horas, Bristol 6 y 7 (1), Fig. 1.  

Diarrea aguda: enfoque  
diagnóstico y terapéutico

Figura 1. Escala de Bristol

 

Tipo 1 

Tipo 2  

Heces separadas, duras semejantes a “nueces” 
Difíciles de evacuar 

Semejante a salchicha, pero “aterronada” 

Tipo 3  

Tipo 4  

Tipo 5  

Tipo 6  

Tipo 7  

Semejante a salchicha, con grietas en su superficie 

Semejante a salchicha, o una culebra, con superficie 
lisa y suave 

Trozos separados con bordes definidos 

Piezas esponjosas con bordes irregulares no definidos 

Acuosa, no piezas sólidas, como “agua sucia” 
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La diarrea puede considerarse como una res-
puesta protectora a diversas agresiones gastroin-
testinales(3). En la diarrea aguda, en casos de in-
fecciones, toxinas u otras substancias nocivas, se 
puede estimular el peristaltismo, así como tam-
bién, la secreción de líquido, como mecanismos 
adaptativos para eliminar el agresor o la situación 
nociva(3). Finalmente, es el resultado de un exce-
so de agua en las materias fecales, debido a la in-
capacidad del intestino delgado y del colon para 
absorber el exceso de líquido y electrolitos, que 
sobrepasan su capacidad absortiva(2,3). También 
puede producirse diarrea, cuando hay un tránsito 
rápido que disminuye el tiempo disponible para 
la absorción de agua(2,3). 

La diarrea se puede clasificar de diversas formas. 
Dependiendo de la duración puede ser aguda (< 2 
semanas), persistente (2-4 semanas) o crónica (> 
4 semanas)(3,4). Fisiopatológicamente, puede ser 
osmótica o secretora y de acuerdo a las caracte-
rísticas de las heces puede ser acuosa o disenté-
rica, cuando hay sangre visible, la cual frecuen-
temente se asocia a dolor abdominal y fiebre(3,4). 
La osmótica es secundaria a la mala absorción 
intestinal de sustancias osmóticamente activas 
como disacáridos (lactosa, sucrosa), alcoholes 
(manitol, sorbitol)(3) o iones (magnesio, sulfato, 
fosfato) las cuales retienen el líquido del lumen 
intestinal, para mantener el equilibrio osmótico 

con la composición de los líquidos corporales y 
esto impide absorber el agua(3).  Cualquier clasi-
ficación de la diarrea tendría importancia si per-
mite un enfoque diagnóstico y terapéutico en ese 
paciente individual. De acuerdo con lo anterior, 
la diferenciación entre aguda y crónica, facilita el 
enfoque diagnóstico y terapéutico. 

A nivel mundial, la enfermedad diarreica aguda, 
es la segunda causa de mortalidad en los niños 
menores de 5 años, con más de 500.000 muertes 
en 2017(3). La principal causa de esa letalidad se 
debe a la falta de disponibilidad de adecuada hi-
dratación y también a la malnutrición concomi-
tante(5).

La mayoría de los casos de diarrea aguda están 
relacionados con el consumo de agua o alimentos 
contaminados, así como también a agentes infec-
ciosos(4). La información disponible sobre diarrea 
aguda es mucho menor para los adultos que para 
los niños. Este artículo será dirigido fundamen-
talmente para el enfoque diagnóstico y terapéuti-
co en adultos y cuando se considere necesario, se 
dará información puntual sobre aspectos selec-
cionados para los niños pequeños. Es importante 
destacar que el enfoque de la diarrea aguda en los 
adultos es diferente en los países en vías de desa-
rrollo(4) versus desarrollados(6). 
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2. ETIOLOGÍA

La Diarrea Aguda (DA) y la Diarrea Persistente 
(DP), son causadas principalmente por agentes 
infecciosos, toxinas bacterianas bien sea pro-
ducidas en el intestino o preformadas, así como 
también por medicamentos(3,4). Brotes de diarrea 
aguda, pueden ser secundarios a virus como No-
rovirus y SARS-CoV-2. Del 2-49% de los pacien-
tes con COVID-19 presentan diarrea aguda y pue-
de ser el síntoma inicial de presentación(7).  De 
acuerdo con los centros para el control y preven-
ción de enfermedades (CDC)(8), la Gastroenteri-
tis Aguda (GEA), es un cuadro clínico de diarrea 
aguda o vómito. 

Después de la implementación de la vacuna con-
tra el rotavirus desde 2006, internacionalmente 

ha declinado la incidencia de esta etiología, apa-
reciendo el norovirus como la principal causa de 
GEA en los niños(9). Los adultos mayores (>65 
años), son más propensos a infección grave y hos-
pitalización por norovirus(10,11).  En lo pacientes 
inmunocomprometidos, la GEA puede ser seve-
ra y por tanto, es frecuente que tengan que ser 
hospitalizados y tengan mayor mortalidad. Ese 
tipo de pacientes son propensos a tener diarreas 
persistentes por norovirus, rotavirus y adenovi-
rus(4,12). En los adultos inmunocompetentes, la 
diarrea por esos agentes infecciosos usualmente 
se resuelve en 1-3 días(12). En el mundo subde-
sarrollado, la diarrea aguda, puede ser acuosa o 
sanguinolenta (invasiva, disentérica), según el 
microorganismo infectante(4), tabla 1.

Tabla 1. Patógenos causantes de Diarrea Aguda

Acuosa Sanguinolenta

Escherichia coli enterotoxigénica. Shiguella (algunas especies).

Norovirus. Campylobacter (algunas especies).

Campylobacter (algunas especies). Escherichia coli enteroinvasiva.

Escherichia coli  enteroagregativa. Samonela antérica no tifoidea.

Bacteroides fragilis enterotoxigénico. Entamoeba histolótica.

Aeromonas (algunas especies). Schistosoma mansoni.

Vibrio cholerae o1 o 0139.

Tanto virus como bacterias, como agentes etioló-
gicos de diarrea aguda, producen lesión directa 
de los enterocitos maduros tales como: destruc-
ción del moco, alteración “estructura vellosa”, 
pérdida de disacaridasas, lesión uniones estre-
chas, aumento permeabilidad(3,4,13). 

Enfoque diagnóstico de la gastroenteritis 
aguda.

Las manifestaciones clínicas, no permiten dife-
renciar entre causas virales, bacterianas o parasi-

tarias. El vómito puede estar ausente en el 33% de 
los casos producidos por Norovirus y en el 66% 
de los producidos por Salmonela(14).

La mayoría de los pacientes que presentan dia-
rrea acuosa, no tienen complicaciones y el cua-
dro es autolimitado con duración de 7 días o 
menos(4).  La mayoría no necesitan evaluación 
exhaustiva para determinar la etiología, excepto 
cuando se investiga un brote agudo(4). Tampoco 
se necesitan tratamientos específicos diferentes 
a una adecuada hidratación. Sin embargo, si hay 
inmunosupresión, vómito o hipovolemia, heces 
sanguinolentas, fiebre (≥ 38,3o), signos de sepsis, 
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síndrome urémico hemolíticos (insuficiencia re-
nal aguda, anemia hemolítica, trombocitopenia y 
alteraciones de la coagulación), más de seis depo-
siciones en 24 horas, o la diarrea que dura más de 
siete días(2). En esas situaciones, es probable que 
la etiología sea un enteropatógeno, para el cual se 
podrían necesitar antibióticos(5).  Cuando la dia-
rrea persiste más de siete días, existe la posibili-
dad de que la causa sea un protozoario (Giardias, 
criptosporidium). La diarrea crónica usualmente 
no es producida por agentes infecciosos, aunque 
ocasionalmente en personas inmunocompeten-
tes, puede ser secundaria a Aeromonas o Yersi-
nia(4). Cuando existe el antecedente de uso previo 
de antibióticos en las 8-12 semanas previas, se 
debe investigar Clostridioides difficile (Cd), así 
mismo se deben investigar a los pacientes inmu-
nosuprimidos para ese patógeno y otros entero-
patógenos(4). Es fundamental investigar CD, en 
pacientes en quienes la diarrea aguda se presenta 
durante o después de una hospitalización, ya que 
en esos escenarios son muy raras las infecciones 
por parásitos o bacterias usuales(14). 

Cuando las complicaciones mencionadas están 
presentes, o la diarrea persiste, se recomiendan 
estudios como el cuadro hemático completo para 
determinar si hay anemia, hemoconcentración 
o leucocitosis(4). Cuando la etiología es viral, el 
número de glóbulos blancos es normal y puede 
haber linfocitosis, en contraste con diarreas bac-
terianas invasivas, en las cuales hay leucocitosis y 
neutrofilia, aunque en salmonelosis puede haber 
neutropenia(4). Los electrolitos y nitrogenados 
permiten evaluar el grado de hipovolemia y la 
función renal(4). El examen de las heces en fres-
co (coproscópico) permite identificar si hay leu-
cocitos, en cuyo caso sería diarrea inflamatoria. 
El rendimiento para la detección de neutrófilos, 
depende de la rapidez con que se examinen las 
heces apenas son eliminadas, por lo cual una al-
ternativa para identificar la actividad de los neu-
trófilos podría ser la determinación de calpro-
tectina o de lactoferrina(3). La investigación de 
patógenos bacterianos estaría indicada en casos 
severos, con toxicidad y diarrea persistente (>7 
días). Si la diarrea aparece en el paciente hospi-
talizado, existe una alta probabilidad de que sea 
causada por Clostridioides difficile (Cd) (15). 

En pacientes con enfermedad severa, es reco-
mendable realizar una radiografía simple de ab-
domen para evaluar íleo o megacolon (transverso 
> 7 cm). Cuando hay colitis (moco y sangre en las 
heces con cólicos), es recomendable colonosco-
pia y tomar biopsias de la mucosa del colon, in-
dependientemente de que existan o no alteracio-
nes evidentes. Las biopsias del íleon con mucosa 
sana, no son importantes. El diagnóstico de Cd, 
se hace con pruebas altamente sensibles como 
la amplificación por PCR de ácidos nucleicos y 
específicas (toxinas A y B) tomadas de manera 
simultánea(15). La glutamato deshidrogenasa es 
una enzima altamente sensible, que es producida 
tanto por cepas patogénicas o no patogénicas de 
Cd, así como por otros Clostridium. La identifi-
cación de este antígeno debe ser la prueba inicial 
de tamización (“screening”), y requiere la confir-
mación de que existe una cepa toxigénica, por lo 
cual, se debe determinar la presencia de toxinas, 
bien sea por amplificación de ácido nucleicos o 
inmunoensayo enzimático(15). 

El coprocultivo de las heces, en diarrea aguda, ac-
tualmente, ha sido reemplazado por pruebas de 
amplificación de ácidos nucleicos para detectar 
entero patógenos en las heces(4,16), permitiendo 
un diagnóstico rápido y sensible con el cual se 
evitaría el uso innecesario de antibióticos(17). Tie-
ne la ventaja de necesitar muy poca materia fe-
cal, como una muestra obtenible con un hisopado 
rectal(16,17). 

Existen productos comerciales que permiten 
identificar los principales patógenos gastroin-
testinales (The BioFire® FilmArray® Gastroin-
testinal Panel (GI Panel) aprobado por la FDA 
en 2014, con el cual se pueden identificar en una 
hora 22, de los más comunes patógenos gastroin-
testinales incluyendo virus, bacterias y parásitos 
que causan la diarrea infecciosa(16) Es un sistema 
de PCR múltiple que integra la preparación, am-
plificación, detección y el análisis de la muestra. 

No obstante, que la GAE aguda generalmente es 
autolimitada, existen complicaciones potenciales 
que se muestran en la tabla 2.
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Tabla 2. Complicaciones potenciales de la GEA en adultos

Complicación Agente infeccioso

Bacteremia. Especies de Shiguella, Salmonela entérica no tifoidea, Cam-
pilobacter fetus.

Síndrome urémico hemolítico. Especies de Shiguella, Shiga productora de toxina, Escheri-
chia coli.

Síndrome de Guillaín Barré. Campylobacter jejuni.

Artritis reactiva. Especies de Campylobacter, y de Salmonella, Shiguella flex-
neri.

Tomado y modificado de referencia 4.
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3. TRATAMIENTO

La piedra angular del manejo es la rehidratación con líquidos y electrolitos, dependiendo del grado de 
depleción de volumen(1-5,18), de acuerdo al cuadro clínico y severidad de la hipovolemia, tabla 3. (4)

Tabla 3. Severidad de la hipovolemia

Parámetro Leve Moderada Severa

Estado mental Alerta Irritabilidad, inquietud Inconsciente, letárgico

Ojos Normal Hundidos Secos, muy hundidos

Lágrimas Presentes Ausentes Ausentes

Boca/lengua Húmeda, ligeramente 
seca

Seca Muy seca

Sed Aumentada Sediento, bebe exage-
radamente

No es capaz de beber o 
bebe muy lentamente

Pellizco en la piel Retirada rápida Retirada lentamente Retirada muy lenta-
mente, signo en tienda 
de campaña

Puso Normal Rápido débil Muy rápido débil o no 
palpable

Magnitud de la pérdida 
de volumen

≤ 5% del peso corporal 5-10% del peso corpo-
ral

>10% del peso corporal

Déficit de líquido esti-
mado

<50 mL/Kg 50-100 mL/Kg >100 mL/Kg

 Tomado y modificado de referencia 4.

Cuando no hay deshidratación o ésta es leve, pude ser corregida con Sales de Rehidratación Oral (SRO)(19). 

Actualmente, la Organización Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo de las Naciones Unidas para la 
Infancia (UNICEF) recomiendan una solución con reducida osmolalidad que contiene 75 mEq/L de 
sodio y 75 mmol/L de glucosa (19,20). 

En casos de hipovolemia severa, la rehidratación debe ser por vía parenteral(21). La solución recomen-
dada es lactato de Ringer o lactato de Ringer con dextrosa al 5%, aunque también se puede utilizar 
solución salina normal, aunque es menos recomendable, ya que no contiene potasio que reemplace 
las pérdidas originadas por la diarrea, como tampoco base para corregir la acidosis.(4) El suministro de 
líquidos, depende del grado de hipovolemia, como se muestra en la figura 2 (4).
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Figura 2. Suministro de líquidos de acuerdo con la hipovolemia

 Hipovolemia: dos o más de los siguientes 
Ojos hundidos 
Ausencia de lágrimas 
Boca y lengua secas 
Sed 
Disminución de la turgencia de la piel 

Si No 

Hipovolemia severa 
Líquidos IV 
Lactato de Ringer o solución salina 
30 mL/Kg en 30 minutos 
Meta: 200 mL/Kg en 24 horas con  
100 mL/Kg en primeras 4 horas 
Reevaluación frecuente en las 
primeras 6 horas 

No hay hipovolemia 
Sales de rehidratación oral 
después de cada deposición: 
hasta 2L por día 
Reevaluación frecuente en 
primeras 6 horas 

Hipovolemia severa 
Cualquiera de los siguientes signos 
Letargo o inconsciencia 
Incapacidad para beber 
Pulso radial débil 

Algo de hipovolemia 
Dar 2.2 - 4 litros de 
sales de rehidratación 
oral en las primeras 4 h 
 
Reevaluación frecuente 
en las primeras 6 horas  
 

Tomado y modificado de referencia 4

Antibióticos

Los antibióticos, no se recomiendan en los casos de diarrea acuosa, ya que la mayoría de los casos se 
resuelven espontáneamente(2-4). 

En los casos de diarrea del viajero, los antibióticos pueden disminuir la duración de la enfermedad y 
dependiendo del agente causal por uno o dos días(4), como se comentará más adelante. 

Los pacientes con diarrea sanguinolenta (disentería) deben ser tratados con antibióticos que sean efi-
caces contra Shiguella, tabla 4.
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Tabla 4. Antibióticos empíricos para diarrea aguda invasiva por Shigella

Antibiótico Dosis Duración del tra-
tamiento

Levofloxacina  500 oral 1v/día 3 días

Ciprofloxacina 500 mg oral 2v/día 0 
750 mg 1V/día

3 días

Azitromicina 500 mg oral 1v/día 3 días

Cefixime 200 mg oral 2v/día 5 días

Ceftriaxona 1-2 gr Intravenoso 1v/día 5 días

Trimetoprim/sulfametoxazol 160/800 mg 2v/día 5 días

Ampicilina 500 mg oral cada 6 h 5 días

Tomado y modificado de referencia 4.

Adyuvantes

En la mayoría de los casos (80-90%) la diarrea aguda es de origen viral y el resto (10-20%) bacteriana 
y en general, ambos tipos son autolimitados y existe controversia si la utilización de medicamentos 
adyuvantes tendría eficacia para aligerar su recuperación. Los antibióticos se utilizan en casos severos 
y otras situaciones especiales. Por lo anterior, tradicionalmente la conducta médica ha sido solo hidra-
tación sin utilización de medicamentos, probablemente por temor a desplazar la hidratación oral, que 
es la piedra angular del manejo de esta. No obstante, hoy existe evidencia que demuestra la eficacia de 
combinar la hidratación con “adyuvantes”, administrados tempranamente para aligerar la recupera-
ción. Los adyuvantes más estudiados son: Diosmectita, Racecadotril y algunos probióticos, los cuales 
serán discutidos en este artículo.

Diosmectita

La Diosmectita (DMC) está compuesta de hojas finas de silicato aluminomagnesico, derivado de la 
arcilla natural(22). Tiene diversas acciones a nivel intestinal, entre las cuales las más importantes son 
adsorber bacterias y sus toxinas (endo y exotoxinas), así como también virus (Rotavirus y otros) y sus 
toxinas al igual que otros componentes virales(22-27). Al impedir la llegada de las toxinas a los entero-
citos, se evita su acción de aumentar la secreción de agua y electrolitos(22-24) y por el contrario, puede 
aumentar la absorción y adicionalmente, fortalece y ayuda a la recuperación de la capa de moco des-
truida por patógenos, mejora las propiedades de barrera del epitelio intestinal que ha sido alterada 
por citoquinas inflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa y otros(26,27). Recientemente, se ha 
demostrado que DMC impidió la unión del SARS-Cov2 con el receptor 2 de la enzima convertidora de 
Angiotensina 2 (ACE2), y también inhibió la activación de NF-kappa B y la secreción de CXCL10(27). 
Estos sorprendentes datos abren una avenida de investigación sobre DMC, ya que al unirse a los com-
ponentes del SARS-CoV-2 e inhibir los efectos nocivos de este virus, podría ser una opción para el 
manejo de la diarrea en el COVID-19(28). En la figura 3, se muestran los efectos demostrados de la DMC. 
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Figura 3. Mecanismos protectores de la Diosmectita

 

 

 

 

  

 

 

 

ACE2: Enzima convertidora de angiotensina 2 

Diosmectita 

Bloquea interacción 
SarsCov-2  
con receptor ACE2 

Adsorbe  
Bacterias, virus 
y sus toxinas 

Atrapa 
Sales 
Biliares 

Disminuye  
Permeabilidad 
Intestinal 

Disminuye Secreción 
líquidos y electrolitos 
en el intestino 

Fortalece y 
Restaura  
Capa de moco 

Algunos estudios han demostrado que la DMC acorta la duración de la diarrea(29,30) y normaliza el 
tránsito intestinal(31). En un estudio con pacientes de Malasia y Perú, la DMC acortó la duración de la 
diarrea y el número de deposiciones en niños con diarrea aguda(32). En un reciente metaanálisis(33), se 
encontró que la DMC como adyuvante a la rehidratación oral, puede reducir un día la duración de la 
diarrea infecciosa en niños, disminuye el número de deposiciones y aumenta la tasa de curación al día 
3, aunque no tuvo efecto sobre necesidad de hospitalización o de terapia parenteral. Guías Internacio-
nales de Pediatría respaldan el uso de DMC en niños con gastroenteritis aguda(34).  Las dosis recomen-
dadas se muestran en la tabla 5.

Tabla 5. Dosis de Diosmectita 

Edad Dosis Preparación

Niños < 1 año. Dos sobres de 3 gr al inicio de la 
diarrea, después un sobre al día.

El contenido del sobre en tres onzas de agua y 
administrar una onza cada 8 horas.

Niño 1-2 años. 1-2 sobres al día diluidos en agua. El contenido de cada sobre en tres onzas de 
agua y repetidos en tres tomas iguales.

Niños > 2 años. 2-3 sobres al día diluidos en agua. El contenido de cada sobre en tres onzas de 
agua y repetidos en tres tomas iguales.

Adultos. Dos sobres tres veces al día al ini-
cio de la diarrea. Después un so-
bre, tres veces al día.

El contenido del sobre en medio vaso de agua.

Recomendación. Primero verter el polvo en el recipiente y después agregarle el agua.
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Diarrea y COVID-19

La COVID-19 puede producir diarrea en aproximadamente 40% de los niños(35) y 34% de los adultos 
con esa enfermedad(36). El SARS-COV2 entra al intestino a través del receptor de la ACE2 presente en 
el borde en cepillo de los enterocitos y puede producir diarrea por efectos patogénicos directos, y tam-
bién por los efectos indirectos derivados de la inflamación desencadenada por la invasión celular del 
virus y adicionalmente, por la alteración de la microbiota intestinal(36). Hay evidencia de brotes familia-
res de COVID-19 asociados con expulsión del virus por las heces(37). El atrapamiento de las proteínas de 
la corona del SARS-COV2 dentro de las estructuras de la DMC (similar a la acción sobre el rotavirus), 
plantea la posibilidad de que la DMC podría utilizarse tempranamente en pacientes con COVID-19 y 
diarrea para acortar la duración de esta manifestación y potencialmente disminuir la diseminación 
fecal del virus. Se necesitan estudios para comprobar esta hipótesis.

Racecadotril

El Racecadotril (RCD) es una prodroga inicialmente conocida como “acetorphan”, la cual es conver-
tida a tiorfan su metabolito activo, que inhibe selectivamente Endopeptidasas Neutras (EPN) (ence-
falinasas) de la membrana de las células del intestino delgado y del riñón, la cual a su vez inhibe las 
encefalinas, que son neurotransmisores que impiden la formación de AMP cíclico (AMPc), bloquean 
la hipersecreción de agua y electrolitos(38). Las enterotoxinas, producen hipersecreción intestinal, al 
amentar el AMPc intracelular(39). Con la inhibición de las encefalinasas, se impide la hipersecreción de 
agua y electrolitos(40). El mecanismo de acción del RCD se muestra en la figura 4.

Figura 4. Mecanismos de acción de Racecadotril 

Racecadotril  

Tiorfan Inhibe encefalinasa 

Intestino Delgado 
Aumentan 
Encefalinas 
 

Receptores µ, ɗ 

Inhibición Hipersecreción de agua y electrolitos 
Pico de acción 90 minutos, vida media 3 horas 
 

Para la utilización de esta figura, se utilizaron imágenes de la plataforma Servier Medical Art.
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La inhibición de la hipersecreción, se hace sin 
afectar la motilidad, como sí lo hace la loperamida 
y los opioides(41). Por este mecanismo de acción, el 
RCD no tiene efectos adversos de rebote como es-
treñimiento, dolor o distensión abdominal(42). Por 
su mecanismo de acción tiene un excelente perfil 
de seguridad y ha sido recomendado como ad-
yuvante en el manejo de la diarrea aguda(43). Este 
medicamento es recomendado en niños desde 

los tres meses hasta los adultos mayores).  En los 
adultos, el RCD disminuye 33% los días de enfer-
medad(44). En niños, reduce el tiempo de cura de 
106.2 a 78.2 horas(45). El tiorfan no cruza la barre-
ra hematoencefálica(42). Un reciente metaanálisis 
encontró que el RCD es un medicamento seguro; 
sin embargo, parece tener poco beneficio en ni-
ños menores de 5 años con diarrea aguda(46). Las 
dosis de RCD, recomendadas en niños(47) y adul-
tos(48), se muestran en la tabla 6.

Tabla 6. Dosis de Racecadotril

Niños Peso Dosis primer día Días 2-7

<9 Kg 4 dosis x 10 mg/día. 3 dosis de 10 mg/día.

9-13 Kg 4 dosis x 20 mg/día. 3 dosis x 20 mg/día.

13-27 kg 4 dosis x 20 mg/día. 3 dosis x20 mg/día.

>27 kg 4 dosis por 60 mg/día. 3 dosis x60 mg/día.

Adultos 1 sobre 100 mg 3, ve-
ces al día,

El tratamiento debe seguirse hasta cuando se produzcan 
dos deposiciones normales. Duración máxima del trata-
miento, dos días. 

Probióticos

“Los Probióticos (PRB) son organismos vivos 
que al ser administrados en adecuadas cantida-
des confieren beneficios para la salud del hués-
ped”(49). No se conocen con certeza los mecanis-
mos involucrados en los efectos favorables de los 
probióticos y se mencionan mecanismos inmuno-
lógicos, bioquímicos y otros incluyendo la modu-
lación de la microbiota alterada(49). Los PRB, no 
son considerados medicamentos sino suplemen-
tos nutricionales que “aumentan el bienestar” 
y desde hace más de 100 años, son publicitados 
con el concepto de producir “beneficios para la 
salud”; sin embargo, esos argumentos son funda-
mentalmente especulativos(49). Por ser considera-
dos suplementos nutricionales, no hay exigencias 
científicas para los mismos por parte de los entes 
reguladores, como sí se hace con los medicamen-
tos(49,50). 

En diarrea aguda existe controversia sobre la uti-
lidad de estos. Los géneros Lactobacillus y Bifi-

dobacterium son los mejor estudiados y en esta 
revisión solo se hará referencia a esos. En dos im-
portantes y grandes estudios, uno de Canadá(51) y 
otro de Estados Unidos (USA)(52), con más de 800 
pacientes cada uno, se estudió la eficacia de esos 
PBT en niños con diarrea aguda. En el estudio de 
Canadá se investigaron Lactobacilo rhamnosus y 
Lactobacilo helveticus(51) y la conclusión fue que 
esos probióticos comparados con placebo, no pre-
vinieron el desarrollo de gastroenteritis modera-
da-severa dentro de 14 días de su inclusión en la 
investigación. En el de USA se estudió Lactoba-
cillus rhamnosus GG(52) y la conclusión fue que 
los pacientes que recibieron 5 días ese probiótico 
no tuvieron un mejor desenlace que los que reci-
bieron placebo(52). No obstante, las conclusiones 
de los autores, lo que realmente muestran estos 
estudios sería lo siguiente: fueron investigacio-
nes realizadas en esos respectivos países, en am-
bos no se determinó si la diarrea era bacteriana 
o por Rotavirus, como tampoco si había casos de 
diarrea invasiva. En el estudio americano, 2/3 de 
los niños incluidos habían sido vacunados con-



Gastroenterología en adultos14

tra rotavirus, las dosis de los probióticos fueron 
“más de 1.010 UFC versus < 1.010 UFC y muchos 
pacientes habían recibido antibióticos. En am-
bos estudios, la diarrea tenía más de 72 horas de 
duración y los diferentes estudios previos han 
demostrado que la diarrea aguda remite espon-
táneamente después de 48 horas. Consideramos 
que las conclusiones correctas serían que esos 
probióticos no son útiles en países desarrollados 
cuando se administran después de 72 horas del 
comienzo de la enfermedad. Teniendo en cuen-
ta lo anterior, consideramos que los autores pre-
maturamente han negado el potencial beneficio 
de esos probióticos en niños con gastroenteritis 
aguda de países diferentes a Canadá y USA. En un 
metaanálisis posterior(53), que incluyó el estudio 
americano y otros siete ensayos clínicos, que su-
maron más de 4.200 pacientes, se concluyó que L. 
rhamnosus GG redujo tanto la duración (51 horas 
versus 72 horas) como hospitalización (redujo la 
hospitalización en 29 horas). Ambos desenlaces 
tuvieron más impacto en países europeos(53). Re-
sultados similares se obtuvieron en otro metaa-
nálisis reciente(54).  

Los resultados de esos metaanálisis respaldan las 
recomendaciones de las Guías de Práctica Clínica 
sobre el uso de estos probióticos en diarrea agu-
da en los niños(55).  Recientemente, se ha encon-
trado que el L. rhamnosus GG, induce en ratones 
la expresión de leptina, la cual a su vez aumenta 
la proliferación celular del epitelio colónico y de 
esta manera favorece la homeostasis en ese órga-
no(56). Otro probiótico ampliamente estudiado en 
diarrea aguda es el Bifidobacterium animalis (BB-
12) que, en 2014, contaba con más de 300 publica-
ciones y más de 130 estudios clínicos(57).  Algunos 
estudios han encontrado que BB-12 tiene efectos 
protectores contra la diarrea aguda y mejora la 
inmunidad con mayor resistencia a infecciones 
del tracto respiratorio(57). En un estudio realiza-
do en Uganda por autores daneses(58), se investi-
gó el beneficio de adicionar la combinación de L. 
rhamnous GG + BB-12 a la estrategia estándar de 
tratamiento de la desnutrición a niños ugandeses 
y encontraron que los niños que recibieron los 
probióticos comparados con los que recibieron 
placebo, tuvieron menos incidencia de diarrea 
acumulativa en el futuro. En América Latina exis-
te una preparación de probióticos que combina L. 

rhramnous HH con BB-12 con una concentración 
de 3,25 x 109 UFC Lactobacillus rhamnosus GG y 
de 3,25 X 109 UFC de BB-12. Las dosis recomen-
dadas en diarrea aguda y asociada a antibióticos 
es 3 cápsulas al día durante 5 días o más y puede 
utilizarse desde recién nacidos hasta los 99 años 
(59 ABBOTT). En profilaxis de diarrea por anti-
bióticos, 1 cápsula diaria durante el tratamiento 
con los antibióticos, ingeridos dos horas antes del 
antibiótico(59). En niños menores o mayores a seis 
años, dos a tres cápsulas al día. Las cápsulas de-
ben abrirse y disolverse en agua. No hay prepara-
ción en bolsitas (“sachet”), la cual sería más fácil 
de administrar. Sin embargo, recientemente se 
ha llamado la atención sobre el mayor contenido 
de materia prima en los “sachets” que asciende a 
1-3 gramos versus 125 mg en cada cápsula y esos 
ingredientes (almidón de maíz, caseína, gelatina, 
lactosa, etc) que tradicionalmente han sido con-
siderados  “inertes”, en realidad pueden producir 
alergias en el futuro, al igual que otras 30 sustan-
cias utilizadas como excipientes(60). Teniendo en 
cuenta este inconveniente, consideramos que 
mientras se aclare el tema, sería recomendable 
abrir la cápsula y verter su contenido aunque sea 
más incómodo que abrir el sobre o “sachet”.

Diarrea del Viajero (DV) 

Es una diarrea infecciosa aguda, que se presen-
ta en personas que se desplazan de un sitio con 
adecuado estándar de higiene a sitios con bajos 
niveles de saneamiento(61).

Manifestaciones clínicas:  La DV, aparece den-
tro de las primeras dos semanas después del viaje 
y la probabilidad de su aparición depende del ni-
vel de higiene del sitio visitado(61).  Puede ocurrir 
más prontamente si la concentración de bacte-
rias ingeridas es alta(61,62). En general, los episo-
dios diarreicos casi siempre son autolimitados, 
con duración de 1-4 días, aunque en 8-15% de los 
pacientes, la sintomatología dura 1-2 semanas y 
en 2% más de un mes(62). Los pacientes pueden 
presentar fiebre (11%), náuseas, vómitos, cólicos 
y urgencia rectal(62). Rara vez hay colitis; sin em-
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bargo, un pequeño porcentaje de pacientes pue-
den tener esa forma con deposiciones con moco 
y sangre(62). En pacientes con síntomas gastroin-
testinales altos como náuseas, eructos, distensión 
abdominal, son más frecuentemente producidos 
por giardias(61,62). Los infantes y niños pequeños 
pueden tener cuadros clínicos más severos. Sin 
tratamiento, la duración promedio es 4-5 días(62).  
El 5% de los pacientes que padecen este síndro-

me, pueden desarrollar síndrome de intestino 
irritable pos infeccioso(61,62). 

Severidad: La severidad de la DV clásicamente 
es categorizada de acuerdo con el esquema pro-
puesto por expertos de la Sociedad Internacional 
de Medicina del Viaje, que tiene en cuenta el im-
pacto funcional de la diarrea(63), tabla 7.

Tabla 7. Clasificación de la Diarrea del Viajero

Severidad Manifestaciones

Leve Tolerable, no interfiere con las actividades planeadas, no 
angustiante.

Moderada Angustiante, interfiere con las actividades planeadas.

Severa Diarrea incapacitante o impide las actividades planea-
das. Todas las disenterías son consideradas severas.

Epidemiológicamente la DV ha sido categorizada en tres tipos(64), tabla 8.  La etiología puede ser bac-
teriana, viral o parasitaria, tabla 9.

Tabla 8. Categorías epidemiológicas de la Diarrea del Viajero

Categoría Características

Clásica Tres o más deposiciones no formadas en 24 horas y al menos uno de 
los siguientes síntomas: náuseas, vómito, dolor abdominal o cólicos, 
fiebre, sangre en las heces.

Moderada Una o dos deposiciones no formadas en 24 horas y al menos uno de 
los síntomas referidos en la categoría anterior o más de dos deposi-
ciones no formadas en 24 horas.

Leve Una o dos deposiciones no formadas en 24 horas sin ningún otro 
síntoma.
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Tabla 9. Causas comunes de Diarrea del Viajero

Tipo de patógeno Cepas

Bacterias Escherichia coli.
Shiguella (varias especies).
Campilobacter jejuni con Shiguella explica 10-
20% de los casos.
Salmonela (varias especies).
Vibrio (varias especies).
Estafilococo aureus.

Virus Rotavirus.
Norovirus (“Norwalk virus”) explica 15-25% de 
los casos en Latinoamérica y el Caribe, Sur de 
Asia y África.
Enterovirus.

Parásitos Giardia duodenalis.
Entamoeba histolytica.
Criptosporidium parvum.

	

A nivel mundial, más del 90% de los casos son producidos por bacterias(65) y la más frecuentemente 
implicada es Escherichia coli enterotoxigénica, aunque hay algunas diferencias en las diversas partes 
del mundo(66), tabla 10.

Tabla 10. Etiología de Diarrea del Viajero según la región

Sur de Asia (subcontinente indio) Latinoamérica y África

Campylobacter 20% ECET 33%

ECET 19% Norovirus 15%

ECEA 16% ECEA 13%

Vibrios 19% Shiguella 8%

Parásitos 10% Campylobacter 4%

Salmonela 8% Salmonela 4%

Shiguella 5% Parásitos 4%

ECET: Escrerichia Coli Enterotoxigénica, ECEA: Escherichia Coli Ente-
roagregativa.

Tienen mayor riesgo las personas con inmunosupresión, diabetes o cirrosis(67). Es causada por toxinas 
de los microorganismos infectantes, que estimulan la secreción de líquidos y electrolitos, resultando 
en deposiciones líquidas(67). 
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Los agentes infecciosos, se adquieren a través de la ruta fecal-oral.  El manejo de la DV se muestra en 
la tabla 11.

Tabla 11. Manejo de la Diarrea del Viajero

Severidad Manejo

Leve Rehidratación oral.
Subsalicilato de bismuto.
Loperamida puede ser utilizada, sin embargo, contraindi-
cada si hay diarrea cono moco y sangre.

Moderada Rehidratación oral.
Azitromicina 1000 mg dosis única o dosis divididas.
Azitromicina 500 mg/día por tres días.
Rifaximina 200 mg 3v/día por 3 días.
Levofloxacina 500 mg oral por 1-3 días.
Cioprofloxacina 750 oral mg dosis única.
Ciprofloxacina 500 mg oral 2v/d por 3 días.
Ofloxacina 400 mg oral 2v/día por 1-3 días.

Severa Rehidratación oral o IV.
Subsalicilato de bismuto.
Antibióticos similares a la moderada.

Clostridoides difficile y el Cólera no serán incluidos en este artículo, y se recomiendan publicaciones 
recientes y muy completas sobre esos temas(15,68-71). 
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