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RESUMEN:

La diarrea es una de las causas más comunes de enfermedad en pediatría y la segunda causa de muerte infantil en el mundo. Cobra la
vida de cerca de 4.000 niños cada día. La carga es mayor en el mundo en desarrollo donde el acceso al agua potable, saneamiento y
atención médica son a menudo limitadas. Las características de las evacuaciones permiten orientar la terapia inicial. Las diarreas de
etiología bacteriana se tratan según criterios muy bien especificados, la mayoría se autolimitan en más del 50% de los casos. Los virus
constituyen la etiología más frecuente de las diarreas (más de 40% de los episodios agudos).  Existen múltiples parásitos causales para
los cuales existen también alternativas terapéuticas. La terapia anti-infecciosa cuando este indicado se debe iniciar precozmente, de esta
manera, se reduce la duración y gravedad de la enfermedad, se previenen complicaciones, se disminuye la excreción del agente infeccioso
y se evita la transmisión del patógeno. 
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ANTI-INFECTIOUS TREATMENT OF DIARRHEA IN PEDIATRICS

SUMMARY:

Diarrheal disease is one of the most common causes of illness and the second leading cause of child death in the world. It claims the lives
of nearly 4000 children each day. The burden is greatest in the developing world where access to safe water, sanitation, and medical care
are often limited. Viruses are the most common cause of diarrhea (more than 40% of acute episodes). Episodes of bacterial diarrhea are
self-limited in more than 50% of cases. There are multiple causative parasites for which there are also therapeutic alternatives. Anti-
infective therapy should be initiated early, thus reducing the duration and severity of the disease, preventing complications, decreasing
the excretion of the infectious agent and preventing the transmission of the pathogen.
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INTRODUCCION:

Las siguientes pautas constituyen una actualización de
las publicadas en el año 2003(1) y se presentan de manera
práctica y esquemática para su fácil revisión. Para establecer
un abordaje terapéutico adecuado de las diarreas es impor-
tante considerar:

a.- Las características de las evacuaciones permiten
orientar la terapia inicial:

- Evacuaciones líquidas sin moco y sin sangre: iniciar
tratamiento sintomático, con evaluación permanente
de gasto fecal y estado de hidratación. Los virus son
sus principales agentes.

- Evacuaciones con moco y sangre (síndrome disentéri-
co): invasión de la mucosa por enterobacterias
(Shigella spp.,  Salmonella spp., E coli, Campylobacter
jejuni) o protozoarios (Entamoeba histolytica entre
otros), lo cual amerita tratamiento específico precoz,
según cada caso.

Exámenes paraclínicos en caso de diarrea con moco y
sangre: 

- Examen simple de heces: determina la presencia de leu-
cocitos, moco y sangre.  La lactoferrina fecal, una gli-

coproteina producida por los polimorfonucleares, cons-
tituye un marcador cuantitativo de la presencia de inva-
sión de la mucosa(2). Además este examen determina la
presencia de trofozoitos o quistes de protozoarios.

- Coprocultivo: constituye el estándar de oro para el ais-
lamiento del patógeno bacteriano.

b.- Los antibióticos no deben emplearse en forma
rutinaria en todas las diarreas por las siguientes razones:

- Los virus constituyen la etiología más frecuente de las
diarreas (más de 40% de los episodios agudos)

- Los episodios de diarrea bacteriana se autolimitan en
más del 50% de los casos.

- El uso inadecuado de antibióticos favorece la emergen-
cia de patógenos resistentes, empeora el curso de la
diarrea por Escherichia coli  O157:H7 y aumenta el es-
tado de portador crónico de Salmonella spp.

“No todas las diarreas son infecciosas, no todas las 
diarreas son bacterianas y no todas las diarreas 

bacterianas deben tratarse con antibióticos”

1.- TERAPIA EMPÍRICA INICIAL EN DIARREAS 
BACTERIANAS

En vista de la alta tasa de respuesta obtenida al iniciar el
antibiótico en forma precoz en las diarreas bacterianas, la te-
rapia debe iniciarse antes de tener el  resultado del coprocul-
tivo. De esta manera, se reduce la duración y gravedad de la
enfermedad, se previenen complicaciones, se disminuye la
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excreción del agente infeccioso y se evita la transmisión
del patógeno.

Se debe iniciar tratamiento antibacteriano de manera
empírica en los siguientes grupos (3):

- Recién nacidos y lactantes menores (especialmente
menores de 6 meses) 

- Paciente febril con compromiso del estado general
- Pacientes con enfermedades subyacentes:

Inmunodeficiencias (incluye desnutrición severa),
enfermedades hemato-oncológicas, hemoglobinopa-
tias, enfermedad crónica gastrointestinal.

Durante la historia clínica se debe determinar si la dia-
rrea fue adquirida en la comunidad o en el ambiente hospi-
talario, ya que ello condiciona diferencias en los probables
agentes etiológicos y por tanto la selección del antimicro-
biano apropiado (Figura 1). 

Tratamiento Específico
El cuadro 1  y la Figura 2  muestran los patógenos bac-

terianos productores de diarrea con sus dosis e intervalo de
dosificación. 

A continuación algunos aspectos resaltantes en cuanto
al tratamiento de cada patógeno:

Shigella spp: siempre que se sospeche o documente su
presencia, se debe tratar para evitar complicaciones como:
Perforación intestinal, shock séptico, megacolon, síndrome
hemolítico urémico, convulsiones y encefalopatías debidas
a la acción de sus toxinas (2,4-6). Indicar trimetoprim/sul-

Figura 1. Flujograma para la selección del tratamiento 
inicial o empírico en diarreas bacterianas

*Si se plantea al Campylobacter jejuni como causa probable.
** Contemplar además la posibilidad de enterobacterias.

Dada la resistencia creciente al Trimetoprim Sulfametoxazol, 
no se sugiere su uso para el tratamiento inicial en las 

diarreas bacterianas.

Agente
Infeccioso

Tratamiento 
de elección

Tratamiento 
alternativo Comentarios

Shigella spp.

Ceftibuten
9mg/kg/día  
OD VO 3-5 días 

Cefixima
8mg/kg/día 
BID o OD VO 
3-5 días

Azitromicina
10mg/kg/día
OD VO  3 días

Se debe 
tratar siempre.
Inmunocom-
prometidos:
tratar por 
7 a 10 días

Salmonella spp.

Ceftibuten
9mg/kg/día  
OD VO 5-7 días

Cefixima
8mg/kg/día 
BID o OD VO 
5-7 días

*Ciprofloxacina
30mg/kg/día
BID VO 5-7
días

Tratar en casos
severos y por
S. typhi.

Inmunocom-
prometidos:
tratar por 
14 días 

Campylobacter
spp.

Azitromicina
10mg/kg/día 
OD VO 5 días

Claritromicina  
15mg/kg/día
BID VO 5-7 días

Escherichia 
coli

Ceftibuten
9mg/kg/día  OD
VO 10 días  

Cefixima
8mg/kg/día BID
o OD VO

Tratar solo 
E coli enteroto-
xigénica.  
No tratar E coli
enterohemo-
rrágica.

Yersinia 
enterocolitica

Ceftibuten
9mg/kg/día  
OD VO 3-5 días

Clostridium 
difficile

Metronidazol
30mg/kg/día
BID VO 7-10 días  

Vancomicina 
10-50mg/kg/día
QID VO 
7-10 días

Bacteria 
asociada a
Diarrea nosoco-
mial, omitir 
medicación 
decencadenan-
te e indicar 
probiótico

Vibrio 
cholerae

Ceftibuten
9mg/kg/día  OD
VO 5 días

Cefixima
8mg/kg/día BID
o OD VO 5 días

*Ciprofloxacina
30mg/kg/día
BID VO  3 días

Doxiciclina
2-4 mg/kg/
diaBID 3 días

Cloranfenicol
50-75mg/kg/dí
QID 3 días

Azitromicina
20mg/kg/día
OD
3 días

Aeromonas
spp.

Ceftibuten
9mg/kg/día  OD
VO  3días
Cefixima
8mg/kg/día BID
o OD VO 3días

Cuadro 1. Tratamiento ambulatorio específico de los patógenos
bacterianos productores de diarrea. 

* Utilizar sólo en caso en patógenos multirresistentes 
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cial Saccharomyces boulardii  y Lactobacillus spp. (2,4-8).

Yersinia enterocolitica: bacteria de poca frecuencia en
nuestro medio. Se debe indicar tratamiento solo en pacientes
inmunocomprometidos (2,4-6).

Vibrio cholerae: tratada clásicamente con trimetoprim/
sulfametoxazol o con ampicilina. Sin embargo, la emergen-
cia de cepas resistentes, evidenciada en el brote de 1999,
cuando se describieron resistencias del 90% y 100% respec-
tivamente, indican un cambio en la terapia como se expresa
en el cuadro 1 (9).

Aeromonas spp: tratar con cefalosporinas de 3era genera-
ción. Aplican las mismas consideraciones para el tratamien-
to de Plesiomonas shigelloides.

2.- TERAPIA ANTIINFECCIOSA EN DIARREAS 
VIRALES

En la mayoría de los casos de diarrea aguda no es rutina-
rio el uso de antivirales (10-13).

En los pacientes inmunocomprometidos, especialmente
VIH/SIDA y post trasplantados de médula ósea, en quienes
se demuestre colitis por citomegalovirus, asociada a enfer-
medad grave, se indica ganciclovir en dosis inicial de 10
mg/kg/día en dos dosis, seguida de 5 mg/kg/día OD vía en-
dovenosa, o foscarnet dosis inicial 180mg/kg/día en tres
dosis, seguida de 90 mg/kg/día OD (14,15).

3.- TRATAMIENTO ANTIPARASITARIO (Cuadro 2)

1.- Entamoeba histolytica:
Los síndromes clínicos asociados con infección por

Entamoeba histolytica pueden variar desde infección intesti-
nal no invasora, amebiasis intestinal y ameboma hasta absce-
so hepático. Por lo general, en los casos de amebiasis intes-
tinal (colitis amebiana) se presentan evacuaciones diarreicas,
cada vez más intensas, que progresan a deposiciones disen-
téricas con sangre macroscópica, acompañadas de dolor en
hemiabdomen inferior y tenesmo.

El tratamiento implica la eliminación de trofozoitos que
invaden los tejidos yde los que se encuentran en la luz intes-
tinal (16-18).

2.- Áscaris lumbricoides: La mayoría de la infecciones
suelen ser asintomáticas. Las infecciones moderadas a inten-
sas pueden causar desnutrición y algunos pacientes presen-
tan síntomas gastrointestinales inespecíficos. (19)

3.- Blastocystis hominis: su importancia como causante
de enfermedad del tracto gastrointestinal es muy controver-
sial. Está demostrado el estado de portador asintomático.
Blastocystis hominis está asociado con síntomas de disten-
sión abdominal, flatulencia, diarrea leve a moderada sin leu-
cocitos ni sangre en las heces, dolor abdominal y náuseas. Se
recomienda tratamiento para pacientes con síntomas persis-

fametoxazol o ampicilina solo en casos de sensibilidad
comprobada.

Salmonella spp: por lo general, en pacientes con gastro-
enteritis no complicada y no invasiva no está indicado el tra-
tamiento antimicrobiano, ya que puede prolongar el estado
de portador. Debe tratarse en el caso de pacientes de riesgo y
en infecciones por Salmonella typhi (2,4-7).  Para el estado
de portador crónico por S. typhi puede indicarse  ciprofloxa-
cina. Utilizar trimetoprim/sulfametoxazol o ampicilina solo
en casos de sensibilidad comprobada.

Escherichia coli: de los 5 serotipos conocidos de este pa-
tógeno, solo deben recibir tratamiento antimicrobiano la
Escherichia coli enterotóxigenica  (ETEC) y la enteroinvasi-
va (EIEC) (tabla 1). En la Escherichia coli enteropatógena
(EPEC), enteroagregante (EAEC) y enterohemorrágica
(EHEC) no se debe indicar terapia antibacteriana, dado lo
autolimitado de sus manifestaciones. 

En los dos primeros casos y en EHEC, los antibióticos
aumentan la incidencia de síndrome hemolítico urémico, en
especial por la cepa O157:H7 (2,4-6).

Campylobacter spp: si amerita tratamiento animicrobia-
no se deben indicar macrólidos. Se describe resistencia cre-
ciente a ciprofloxacina  (2,4-6).

Clostridium difficile: asociado a infecciones intrahospita-
larias o nosocomiales en pacientes que han recibido antibió-
ticos (clindamicina y β-lactamicos entre otros) o medicamen-
tos antineoplásicos (metrotexate, doxorrubicina, ciclosporina
entre otros). El metronidazol también puede utilizarse vía pa-
renteral, no así la vancomicina, cuya indicación es oral. En re-
visiones recientes se resalta la acción de la vancomicina en
infecciones severas. Los probióticos son de utilidad, en espe-

Figura 2: Flujograma para el Tratamiento parenteral específico de
los patógenos bacterianos productores de diarrea

* En el caso de diarrea por Campylobacter spp. que ameriten
hospitalización indicar Macrólidos.



tentes, en quienes no se encuentre otro patógeno intestinal
(Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum) y en caso de pa-
cientes inmunocomprometidos (16, 20-22).

4.- Cyclospora cayetanensis: es un protozoo coccidio
que puede producir diarrea acuosa; también ocasiona náu-
seas, vómitos, anorexia, pérdida de peso, distensión y cólicos
abdominales y cansancio crónico. El tratamiento es eficaz y
los pacientes VIH/SIDA pueden requerir dosis más altas así
como terapia de mantenimiento a largo plazo (23,24). 

5.- Cryptosporidium parvum: la manifestación más fre-
cuente es la diarrea acuosa y no sanguinolenta, aunque la in-

fección puede ser asintomática. Es pacientes inmunocompe-
tentes la infección es autolimitada (25 -30).

6.- Giardia lamblia: los niños pueden presentar diarrea
acuosa con dolor abdominal o una enfermedad insidiosa, con
evacuaciones fétidas asociadas con flatulencia, distensión
abdominal y anorexia. La anorexia junto con mal absorción,
provocan pérdida de peso, retardo del crecimiento y anemia.
Puede haber infección asintomática (31 -36).

7.- Strongyloides stercolaris: la principal manifestación
es la eosinofilia en sangre periférica. Los síntomas gastroin-
testinales incluyen dolor abdominal vago, malabsorción, vó-
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Agente 
Infeccioso Tratamiento de elección Tratamiento alternativo Comentarios

Entamoeba 
histolytica

·Metronidazol 30-50 mg/kg/día 
en 3 dosis x 7-10  días

·Tinidazol  30-50 mg/kg/día 
en 1 dosis x 3 días

·Secnidazol 30 mg/kg/día dosis única

·Nitazoxanida  en niños de:    
1-3 años:   100 mg  BID x 3 días           
4-11 años: 200 mg  BID x 3 días

Los pacientes con infección in-
testinal no invasora pueden ser
asintomáticos o tener síntomas
intestinales no 
específicos.

Áscaris 
lumbricoides

·Piperazina: 50-150 mg/kg/día cada
24 horas por 1 a 5 días

·Albendazol:  400 mgs vía oral dosis
única (repetir igual a los 15 días)

·Mebendazol:  100 mg BID por 3 días o
500 mgs dosis única

·Ivermectina:  15-200 µg/ kg dosis única

Blastocystis 
hominis

·Metronidazol 15 mg/kg/día 
cada 8 horas por 10 días

·Trimetoprim/Sulfametoxazol 
TMP 5-10 mg/kg/día

·Nitazoxanida en niños de: 
1-3 años: 100 mg  BID x 3 días 
4-11años: 200 mg BID x 3 días

·Iodoquinol 40 mg/kg/día 
cada 8 horas por 20 días

Cyclospora 
cayetanensis

·Trimetoprim/Sulfametoxazol TMP 
5-10 mg/kg/día BID x 7-10 días

La diarrea puede alternar 
con estreñimiento

Cryptosporidium
parvum

·Nitazoxanida  en niños de:
1-3 años: 100 mg  BID x 3 días
4-11 años: 200 mg BID x 3 días 

Giardia 
lamblia

·Metronidazol 15 mg/kg/día 
cada 8 horas por 5 días

·Nitazoxanida en niños de:
1-3 años:   100 mg BID x 3 días
4-11 años: 200 mg BID x 3 días

·Tinidazol  50 mg/kg/día 
dosis única (máx. 2 g)

·Albendazol  400 mg  
dosis única diara por 5-7 días

·Furazolidona 6-8 mg/kg/día 
cada 6 horas por 7-10  días

·Paramomicina 25-35 mg/kg/día 
en 3 dosis x 7 días

Strongyloides
stercoralis

·Ivermectina  200 µg/kg/día BID por
2 días (pacientes inmuno
comprometidos)

·Albendazol  400 mg BID por 5-7 días

·Tiabendazol 50 mg/kg/día BID 
por 3 días

Trichuris 
trichiura

·Mebendazol 100 mg BID 
por 3 días o 500mg dosis única

·Albendazol 400 mg por 3 días
· Ivermectina 200 µg/kg día por 3 días

La enfermedad crónica asociada 
con infestación intensa se 
asocia con prolapso rectal

Cuadro 2. Tratamiento de las diarreas de etiología parasitaria
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mitos y diarrea.
Los pacientes con Síndrome de Hiperinfección o inmu-

nosuprimidos pueden requerir tratamiento prolongado o re-
petidos. En caso de recaídas, utilizar los mismos fármacos
(37-38)

8.- Trichuris trichiura: los niños con infestaciones masivas
pueden presentar síndrome disentérico, acompañado de dolor
abdominal, tenesmo y diarrea sanguinolenta con moco (39).
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