
Fax +41 61 306 12 34
E-Mail karger@karger.ch
www.karger.com

  

 Ann Nestlé [Esp] 2006;64:39–48   
 DOI: 10.1159/000091007 

 Diarrea persistente en países en vías de 
desarrollo 

 Zulfi qar A. Bhutta 

 Departamento de Pediatría y Salud Infantil, Universidad Aga Khan,  Karachi , Pakistán 

con la DP postinfecciosa, algunos lactantes pueden pre-
sentar diarrea intratable grave debido a diversos trastor-
nos, muchos de los cuales comparten una base heredi-
taria. Ésta constituye actualmente el tipo dominante de 
diarrea prolongada en los países desarrollados. El trata-
miento de la DP depende de una minuciosa atención a 
la rehabilitación nutricional y a la identifi cación precoz 
de las complicaciones. Aunque se han asociado la DP 
con diversos patógenos, el papel del tratamiento antimi-
crobiano por vía oral en la terapéutica sistemática de la 
DP es exiguo. No obstante, la atención a la rehidratación, 
la detección y el tratamiento apropiados de las infeccio-
nes sistémicas y la rehabilitación nutricional enteral con 
dietas fácilmente digeribles son elementos cruciales en 
el tratamiento de estos niños, frecuentemente en entor-
nos ambulatorios. La administración de cinc y vitamina 
A puede acortar la duración de la DP y contribuir también 
a reducir las recidivas. No obstante, las estrategias pre-
ventivas más importantes para la DP son la lactancia 
materna exclusiva durante los 6 primeros meses de vida, 
el mantenimiento de dicha lactancia durante 2 años con 
nutrición complementaria apropiada y el tratamiento óp-
timo de los episodios diarreicos agudos. 
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  Extracto 
 Globalmente, las enfermedades diarreicas representan 
casi 1/5 de todas las muertes de niños menores de
5 años, con una estimación de 2,2 millones de falleci-
mientos anuales. De estas muertes, una proporción sig-
nifi cativa guarda relación con episodios de diarrea per-
sistente (DP; defi nida como una diarrea que persiste más 
de 14 días con crecimiento vacilante). Se ha demostrado 
que la DP identifi ca a niños con una carga diarreica con-
siderablemente mayor. Estos representan del 36 al 54% 
de todas las muertes relacionadas con diarrea. Aunque 
la patogénesis exacta de la DP sigue sin conocerse a 
ciencia cierta, la mayoría de los episodios está relacio-
nada con una diarrea infecciosa aguda previa en la que 
se prolonga el episodio más reciente. Esto puede guar-
dar relación con varios factores del hospedante, como 
subnutrición preexistente, defi ciencia de micronutrien-
tes, inmunodefi ciencia y tratamiento inapropiado del 
episodio diarreico agudo más reciente. El acontecimien-
to fi nal común parece una lesión prolongada de la mu-
cosa intestinal y una reparación inefi caz. En contraste 
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 Introducción 

 A pesar de los adelantos considerables realizados en el 
conocimiento y el tratamiento de los trastornos diarreicos 
de la infancia, éstos representan todavía una elevada pro-
porción (20%) de muertes infantiles, con una estimación 
de 2,2 millones de fallecimientos  [1] . En una estimación 
global de la carga de trastornos diarreicos en 1980, la Or-
ganización Mundial de la Salud calculó que tenían lugar 
más de 700 millones de episodios de diarrea al año en 
niños menores de 5 años en países en vías de desarrollo 
(excluyendo China), con una cifra aproximada de 4,6 mi-
llones de muertes  [2] . Las revisiones más recientes de los 
estudios publicados en los últimos 10 años indican que, 
a pesar de la posible reducción de la mortalidad global, la 
incidencia general sigue inalterada en torno a 3,2 episo-
dios por niño/año  [2–5] . No obstante, es importante des-
tacar que la cantidad de información disponible a partir 
de encuestas epidemiológicas fi ables entre estos periodos 
de tiempo también varía signifi cativamente y que, recien-
temente, se ha realizado un número de estudios relativa-
mente escaso. En la encuesta previa realizada en 1993 se 
incluían 276 estudios efectuados en 60 países  [3] , mien-
tras que la revisión de 2003 presentaba datos de solo 31 
estudios realizados en 20 países  [5] . 

 Se admite que la mayoría de los trastornos diarreicos 
forma un continuo y que la mayoría de los casos se resuel-
ve en el curso de la primera semana de enfermedad. No 
obstante, una proporción menor de procesos diarreicos 
no se resuelve y persiste durante más de 2 semanas. La 
diarrea persistente (DP) se defi ne como episodios que, si 
bien se inician súbitamente, duran por lo menos 14 días 
 [6] . Estos criterios identifi can a niños con una carga dia-
rreica considerablemente mayor y un aumento de la tasa 
de muertes relacionadas con diarrea. Se ha comprobado 
que estos episodios representan del 3 al 20% de todos los 
episodios diarreicos en niños menores de 5 años  [7] . En 
varios extensos estudios extrahospitalarios de diarrea  [8, 
9]  se ha demostrado que la DP es directamente responsa-
ble del 36 al 54% de todas las muertes relacionadas con 
diarrea. No obstante, se ha destacado que dichas diferen-
cias en la mortalidad entre distintas regiones puede aso-
ciarse a características medioambientales y diferencias en 
la utilización de la asistencia sanitaria y el tratamiento de 
rehidratación oral  [10] . Aunque en un extenso estudio 
prospectivo de diarrea realizado en el norte de India, la 
DP representaba solo el 5% de todos los episodios diarrei-
cos, la tasa de mortalidad por DP fue del 14% en compa-
ración con el 0,7% para episodios de menor duración 
 [11] . 

 Es importante reconocer que la mayoría de casos de 
DP en países en vías de desarrollo representa diarreas 
postinfecciosas. La mayoría de los casos de diarrea en 
países en vías de desarrollo es de inicio agudo y dura me-
nos de una semana. No obstante, un grupo de niños pre-
senta episodios de mayor duración, algunos de los cuales 
persisten durante más de 14 días  [12] . Aunque la división 
mencionada anteriormente de episodios diarreicos en 
agudos y DP puede ser arbitraria, esta defi nición opera-
tiva identifi ca a niños con un incremento signifi cativo de 
las cargas diarreicas. En un estudio prospectivo realizado 
en el noreste de Brasil, Lima et al.  [13]  demostraron que 
todos los niños con una considerable carga diarreica (de-
fi nida como más del 16% de los días totales con diarrea) 
presentaban cuando menos un episodio de DP durante el 
periodo de estudio de 1 año. Observaciones similares 
efectuadas por Moy et al.  [14]  en una cohorte rural de 204 
niños en Zimbabwe indicaban que, aunque la DP repre-
sentaba solo el 6% de todos los episodios diarreicos, éstos 
incluían el 22% del total de días de diarrea registrado en 
este estudio y que estos niños también presentaban ma-
yores tasas de recaídas de diarrea en el seguimiento. Por 
lo tanto, los niños con DP pueden no representar un 
subgrupo distinto sino formar parte de un continuo en la 
propensión a la diarrea. Numerosos niños (especialmen-
te niños pequeños) en países en vías de desarrollo pueden 
sufrir frecuentes episodios recurrentes de diarrea aguda. 
Mientras que unos pocos episodios individuales pueden 
persistir más allá de 14 días, las recidivas frecuentes de 
episodios diarreicos agudos resultan en deterioro nutri-
cional y pueden predisponer a que estos niños contraigan 
una DP. 

 En contraste con la DP en países en vías de desarrollo, 
casos de diarrea prolongada en niños pequeños en países 
desarrollados pueden corresponder a la categoría de la 
diarrea intratable de la lactancia. Estos casos se defi nen 
como diarreas que duran como mínimo 2 semanas y en 
las que puede ser necesario administrar por vía endove-
nosa por lo menos el 50% de las necesidades diarias de 
líquidos. Muchos de estos trastornos conllevan una base 
genética y pueden observarse también en países en vías 
de desarrollo, aunque su prevalencia resulta eclipsada 
considerablemente por los casos de DP postinfecciosa. 

 Métodos de revisión 

 Un reciente grupo de trabajo sobre DP revisó la infor-
mación y las acciones necesarias a nivel de pediatras, cen-
tros docentes y sociedades profesionales  [15] . No obstan-
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te, la revisión no ha elaborado recientemente tendencias 
epidemiológicas ni intervenciones necesarias en sistemas 
de salud pública. Esta revisión actual presentará una pers-
pectiva general del estado actual de la información epi-
demiológica y lagunas de evidencia para la asistencia clí-
nica, así como, intervenciones de salud pública. 

 A fi n de evaluar la información y las tendencias recien-
temente disponibles, revisamos toda la información exis-
tente sobre epidemiología de diarreas y DP durante los 
últimos 15 años (1990 a 2004) en bibliotecas electrónicas, 
tanto médicas (PubMed/Medline, ExtraMed, Pop Line)   
como de ciencias sociales. También utilizamos otros tér-
minos de búsqueda, como ‘diarrea crónica’, ‘diarrea pro-
longada’ y ‘diarrea intratable’, para proceder a la búsque-
da de trabajos signifi cativos publicados. Además de la 
búsqueda manual de monografías pertinentes y materia-
les de la OMS/UNICEF, también se procedió a acceder 
a la información reciente sobre la DP y estrategias de tra-
tamiento de niños seleccionados. Seguidamente, los estu-
dios disponibles se clasifi caron en los que abordaban da-
tos epidemiológicos o estimaciones de cargas, patogénesis 
y estrategias de tratamiento en centros o en entornos ex-
trahospitalarios, así como ensayos controlados y aleato-
rizados disponibles. También evaluamos estudios de DP 
relacionados con la situación del VIH en poblaciones y 
patógenos relacionados como cryptosporidium,  Giardia 
lamblia,  etc ... 

 Resultó evidente que el grueso de la información epi-
demiológica sobre la relación entre episodios diarreicos 

agudos y DP derivaba de estudios emprendidos hace una 
década. Destacaba la notable escasez de datos recientes 
sobre esta cuestión, especialmente procedentes de zonas 
no endémicas de VIH. No obstante, se evidenció a partir 
de estudios realizados en zonas endémicas de VIH que la 
enteropatía crónica y la DP se identifi caban creciente-
mente como manifestaciones comunes de infección por 
VIH avanzada y SIDA  [16] . 

 Se dispone en conjunto de pocas pruebas de la dismi-
nución de la incidencia de DP global real. En la  fi gura 1  
se indica la duración de la diarrea a partir de varios estu-
dios extrahospitalarios en países en vías de desarrollo  [11, 
17–20] . Aunque los datos recientes de estudios extrahos-
pitalarios de diarrea son relativamente escasos, las tasas 
globales de DP en entornos extrahospitalarios se mani-
fi estan notablemente constantes durante el periodo com-
prendido entre 1980 y 1992. En un reciente estudio ex-
trahospitalario en Bangladesh  [20] , se indica que la DP 
representaba menos del 0,5% de todos los casos de diarrea 
en un entorno extrahospitalario urbano y que es difícil 
generalizar sobre tendencias en la reducción de la carga 
de DP. Existe una necesidad evidente de revisar las pro-
porciones estimadas previamente de episodios diarreicos 
agudos que han llegado a ser prolongados. 

 La epidemia de VIH/SIDA en África ha experimenta-
do un cambio en los patrones etiológicos habituales de 
diarrea. Los episodios prolongados asociados a infeccio-
nes causadas por microorganismos relativamente raros, 
como cryptosporidium, se han vuelto más comunes. 

  Fig. 1.  Incidencia de diarrea infantil en entornos extrahospitalarios  [11, 17–20] . 



 Bhutta  Ann Nestlé [Esp] 2006;64:39–48   42

 Patogénesis de la DP 

 La diarrea prolongada en la infancia puede derivar 
también de un gran número de procesos, muchos de los 
cuales son ajenos a las infecciones. Los más corrientes de 
estos trastornos son los siguientes: intolerancia a la pro-
teína de la leche de vaca/soya (en lactantes menores de 6 
meses, a menudo con deposiciones sanguinolentas), ce-
liaquía (enteropatía sensible al gluten) y fi brosis quística 
(creatorrea y esteatorrea secundarias a insufi ciencia pan-

creática). En otros casos, también pueden observarse dia-
rreas de niños pequeños en lactantes relativamente bien 
nutridos. 

 No obstante, en conjunto, el desencadenante subya-
cente más importante de la DP es un episodio diarreico 
agudo debido a una infección enteral y a sus consecuen-
cias subsiguientes. Aunque se han realizado varios estu-
dios sobre patógenos causantes de DP en países en vías 
de desarrollo, en pocos se ha identifi cado con precisión 
un microorganismo causal importante. Aunque pueda 
parecer que la DP sea una consecuencia del tratamiento 
defi ciente de una diarrea infecciosa aguda, algunos pató-
genos se aíslan con mayor frecuencia en niños afectos de 
DP. En la  tabla 1  se presentan los diversos microorganis-
mos asociados a DP en niños de diferentes partes del 
mundo. 

 En general, casi 25% de todas las muertes por diarrea 
se asocia a disentería, de la que una gran proporción está 
causada por microorganismos  Shigella . En un estudio re-
ciente en Bangladesh  [21]  se diagnosticó DP en el 23% de 
los niños con shigellosis, y las infecciones por  Shigella  
fueron relacionadas signifi cativamente con un mayor 
riesgo de DP (riesgo relativo ajustado por edad: 1,83; in-
tervalo de confi anza del 95%: 1,19 a 2,81). Se ha obser-
vado que la infección por múltiples aislados de  Shigella  
resistentes a antibióticos (riesgo relativo ajustado por 
edad: 3,76; intervalo de confi anza del 95%: 1,51 a 9,36) 
y la aparición de shigellosis durante la lactancia eran fac-
tores de riesgo para el inicio de una diarrea persistente 
por  Shigella . No obstante, el 88% de los episodios de shi-
gellosis persistente apareció en niños mayores, el 50% se 
asociaba a shigellosis no disentérica y el 79% era causado 
por especies de  Shigella  distintas de  Shigella dysenteriae . 
Otros microorganismos pueden participar en una manera 
similar en la infl amación de la mucosa. Un mecanismo 
patógeno adicional, subyacente a infecciones por  Esche-
richia coli  enteroagregativa puede comprender la induc-
ción de IL-8 y la infl amación de la mucosa. 

 En contraste con la DP, se conocen mucho más sobre 
los mecanismos de absorción y transporte de la mucosa 
que subyacen a la diarrea intratable en países desarrolla-
dos. En la  tabla 2  se presentan algunas de las causas prin-
cipales de diarrea intratable de la lactancia. 

 Actualmente se admite que mutaciones del intercam-
biador Cl – /HCO  3  –   de la membrana apical ileocolónica 
(familia de portadores de soluto 26, gen del miembro 3 
[SLC 26 A 3,  alias CLD o DRA]) resulta en la secreción 
neta de cloruro por el intestino y en un síndrome clínico 
identifi cado como diarrea congénita por perdida de clo-
ruro  [22] . En una manera análoga, se admite que la mal-

Tabla 1. Patógenos asociados a diarrea prolongada y persistente

Bacterias Escherichia coli enteroagregativo
Escherichia coli enteropatógeno
Campylobacter
Salmonella enteritides
Especies de Shigella
Clostridium diffi cile
Arcobacter butzleri
Especies de Klebsiella

Parásitos Giardia lamblia
Blastocystis hominis1

Cryptosporidium spp.1

Entamoeba histolytica
Cyclospora cayetanensis1

Virus Astrovirus humano 3
Enterovirus
Picobernavirus

1 Especialmente asociado a infecciones por VIH/SIDA.

Tabla 2. Etiología de la diarrea intratable de la lactancia

1 Diarrea congénita por cloruros
2 Enfermedad de inclusión de microvellosidades
3 Displasia epitelial o enteropatía en penacho
4 Enteropatía autoinmune
5 Alergia alimentaria
6 Seudo-obstrucción intestinal crónica/enfermedad de 

Hirschsprung
7 Linfangiectasia intestinal
8 Abeta-lipoproteinemia
9 Enteropatía eosinofílica

10 Neurodisplasia intestinal
11 Defi ciencia enzimática congénita (malabsorción congénita de

glucosa y galactosa, defi ciencia de sacarasa e isomaltasa, etc ...)
12 Tricorrexis nudosa, dismorfi smo facial, inmunodefi ciencia y 

cirrosis
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absorción congénita de glucosa/galactosa es el resultado 
de una anomalía genética cuya consecuencia es una re-
ducción o la ausencia del trasportador funcional de glu-
cosa acoplada a sodio, SGLT1, en la superfi cie celular del 
enterocito  [23] ; además, se ha identifi cado un cierto nú-
mero de relaciones genotipo/fenotipo  [24] . La defi ciencia 
congénita de sacarasa e isomaltasa (DCSI) también se 
presenta con diarrea osmótica tras la introducción de sa-
carosa/almidones complejos en la dieta de destete. En 
estudios biológicos moleculares y celulares se ha defi nido 
con extrema precisión la patogénesis de la DCSI, demos-
trando que ésta parece ser una consecuencia de la síntesis 
defectuosa y la trasformación de glucoproteínas  [25] . 

 En contraste, los estudios detallados, realizados en paí-
ses en vías de desarrollo, de anomalías mucosas y factores 
que subyacen a anomalías mucosas en la DP son lamen-
tablemente raros y en ninguno se han explorado los me-
canismos moleculares de la lesión intestinal prolongada. 
El ejemplo más llamativo del papel crítico que desempe-
ña el sistema inmunitario en la patogénesis de la DP es 
la relación de VIH/SIDA con DP. Este hecho está ejem-
plifi cado por los múltiples estudios que vinculan la DP a 
la criptosporidiosis  [26]  y otras infecciones parasitarias 
en África y Asia. Aunque estas observaciones dan a en-
tender que la inmunodefi ciencia puede estar relacionada 

con el riesgo de diarrea prolongada  [27] , también ha sus-
citado un gran interés la posibilidad de que una inmuno-
defi ciencia transitoria pueda ser asimismo un marcador 
de defi ciencia de micronutrientes concomitante  [28, 
29] . 

 Un factor adicional que predispone a la defi ciente re-
paración intestinal puede incluir defi ciencias de micro-
nutrientes clave, que pueden infl uir sobre este proceso. A 
partir de estudios iniciales que indican el benefi cio poten-
cial del aporte complementario de cinc sobre la reducción 
del riesgo de diarrea prolongada  [30] , recientes meta-
análisis del aporte complementario de cinc en enferme-
dades diarreicas revelan una reducción signifi cativa de la 
duración y la gravedad de las enfermedades diarreicas 
 [31] . En consecuencia, la defi ciencia de cinc puede con-
tribuir signifi cativamente a la prolongación de la lesión 
de la mucosa y retrasar los mecanismos de reparación 
intestinal. Los benefi cios del cinc en la reducción de la 
mortalidad por diarrea infantil han alentado a su inclu-
sión en las recomendaciones actuales para el tratamiento 
de la diarrea por parte de OMS/UNICEF  [32] . No obs-
tante, se sabe muy poco acerca de los mecanismos de ac-
ción del cinc en la reducción de la duración y la gravedad 
de la diarrea y el mantenimiento de la integridad de la 
mucosa intestinal. 

  Fig. 2.  Vía hacia la diarrea prolongada y 
persistente. 
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 La reparación intestinal defi ciente se contempla como 
un componente clave de la morfología anormal de la mu-
cosa. No obstante, los factores exactos que subyacen a 
procesos de reparación inefi caces y el mantenimiento de 
la lesión se conocen poco. El resultado fi nal de la pertur-
bación de la mucosa es la mala absorción de nutrientes 
luminales y el incremento de la permeabilidad del intes-
tino para antígenos alimentarios o microbianos. Aunque 
la DP se identifi ca ampliamente como trastorno nutri-
cional, el conocimiento de los mecanismos que predis-
ponen a la DP y a la inmunopatología de la mucosa en 
niños que presentan este síndrome es notablemente pre-
cario. Sin embargo, se han identifi cado diversos factores 
que contribuyen a la persistencia de la diarrea, entre los 
que destacan la subnutrición general y las defi ciencias de 
micronutrientes e inmunitarias, lo que permite suponer 
que el retraso de la reparación intestinal consecutivo a la 
lesión inicial puede ser un importante factor contribu-
tivo. En la  fi gura 2  se ilustran los mecanismos asociados 
al retraso de la reparación intestinal y a la enteropatía 
prolongada que pueden subyacer a la DP postinfec-
ciosa. 

 Un conocimiento claro de las alteraciones en la mor-
fología y la fi siología intestinales es crucial para el desa-
rrollo de estrategias de intervención. No obstante, en es-
tudios bastante reducidos se ha descrito una amplia va-
riedad de alteraciones patológicas que aparecen después 
de la DP  [33–35] . Estos estudios presentan datos impor-
tantes indicativos de infl amación crónica y deterioro de 
la integridad de la mucosa. Al respecto, destaca la nece-
sidad de un trabajo mucho más concertado en poblacio-
nes representativas. 

 Tratamiento y manejo de la DP 

 El aspecto más importante en el tratamiento del niño 
con DP es una evaluación inmediata y un tamizaje para 
tratamiento apropriado. El tratamiento de la DP en ni-
ños subnutridos se basa en los principios del tratamien-
to de la diarrea y la subnutrición. Aunque un sub grupo 
puede estar gravemente subnutrido y requerir una reha-
bilitación nutricional rápida, frecuentemente en el me-
dio hospitalario, en otros casos puede ser posible el tra-
tamiento ambulatorio. Dado el tiempo prolongado que 
puede transcurrir hasta la recuperación, la hospitaliza-
ción prolongada puede ser bastante problemática en paí-
ses en vías de desarrollo y, siempre que sea posible, debe 
alentarse el tratamiento ambulatorio o domici liario. 

 A continuación se presentan los principios básicos del 
tratamiento de la DP, y en la  fi gura 3  se resume un enfo-
que terapéutico recomendado  [36] . 

 (1) Reanimación inicial y estabilización 
 La mayoría de los niños con DP y subnutrición aso-

ciada no está gravemente deshidratada y una rehidrata-
ción oral puede bastar. No obstante, las exacerbaciones 
agudas y el vómito asociado pueden exigir breves perio-
dos de rehidratación intravenosa con lactato Ringer. Los 
desequilibrios graves de electrolitos, como hipopotase-
mia y acidosis grave, pueden requerir corrección. Cabe 
mencionar por su mayor importancia la identifi cación de 
translocación bacteriana  [37]  e infecciones sistémicas en 
niños con DP gravemente subnutridos, que representan 
una causa frecuente de mortalidad precoz. Estas circuns-
tancias deben detectarse en el momento del ingreso. Has-
ta la mitad de todos los niños con DP subnutridos puede 
presentar infección sistémica asociada, que exige reani-
mación y tratamiento antimicrobiano  [38, 39] . En niños 
subnutridos, gravemente enfermos, candidatos de hospi-
talización, puede indicarse la administración de antibió-
ticos de amplio espectro en el momento del ingreso inicial 
y estabilización mientras se esperan los resultados de los 
cultivos. Algunos pueden precisar también tratamiento 
empírico de la criptosporidiosis, especialmente niños in-
fectados por VIH  [40] . 

 (2) Tratamiento de rehidratación oral   
 Aunque, en general, la solución de rehidratación oral 

estándar de la OMS basta para reemplazar las pérdidas 
en curso, pruebas recientes indican que los líquidos de 
rehidratación oral de baja osmolalidad  [41, 42]  pueden 
ser ventajosos en niños subnutridos sin riesgo asociado 
de hiponatremia. 

 (3) Nutrición enteral y selección de la dieta 
 Es extraordinariamente raro detectar DP en lactantes 

alimentados exclusivamente con leche materna y, con las 
posibles excepciones específi cas del contexto de situacio-
nes en las que la DP acompaña a una infección por VIH 
adquirida perinatalmente, la lactancia materna debe con-
tinuar. 

 A pesar de las anomalías de la mucosa y el menoscabo 
de los mecanismos digestivos y absortivos, la mayoría de 
los niños con DP presenta una capacidad de absorción 
adecuada y tolera la nutrición enteral. Los estudios de 
balance metabólico en niños subnutridos con DP indican 
que con diversas dietas puede tener lugar una absorción 
satisfactoria de hidrato de carbono, proteína y grasa  [43, 
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44] . En consecuencia, en general la retirada de la leche y 
su sustitución por formulaciones especializadas (y costo-
sas) exentas de lactosa son innecesarias. 

 Aunque la mayoría de los niños con DP no es intole-
rante a la lactosa, la administración de cargas de lactosa 
que superan 5 g/kg/día se asocia a mayores tasas de purga 
y fracasos terapéuticos  [45] . Entre las estrategias alterna-
tivas para reducir las cargas de lactosa en niños subnutri-
dos con DP destacan la adición de leche a cereales y la 
sustitución de la leche por productos lácteos fermentados 
como el yogur. Estas intervenciones alimentarias han 
sido evaluadas extensamente en varios estudios, demos-
trando su efi cacia y aceptabilidad en comparación con 
varias formulaciones costosas  [7, 46] . 

 En raras ocasiones, cuando la intolerancia alimentaria 
impide la administración de formulaciones basadas en 

leche de vaca o de la propia leche de vaca, puede ser ne-
cesario administrar dietas especializadas exentas de le-
che, como una dieta basada en pollo desmenuzado o tri-
turado o una formulación elemental  [47] . Debe puntua-
lizarse que, aunque efi caz en algunos entornos  [48] , esta 
última es inaccesible en la mayoría de los países en vías 
de desarrollo. No obstante se ha comprobado que una 
combinación de goma guar y pollo desmenuzado es efi caz 
en niños con DP  [49] . Además de lo indicado anterior-
mente, la adición de banana verde o pectina a la dieta es, 
según se ha demostrado, efi caz en el tratamiento de la DP  
 [50] . 

 La densidad calórica habitual de cualquier dieta utili-
zada para el tratamiento de la DP debe situarse en torno 
a 1 kcal/g, valor encaminado a proporcionar una inges-
tión calórica mínima de 100 kcal/kg/día y una ingestión 

Diarrea persistente

(diarrea 14 días con desnutrición)≥

Evaluación, reanimación y estabilización precoz

• Rehidratación intravenosa y/o oral (SRO hipoosmolar)
• Tratamiento del desequilibrio electrolítico
• Detección y tratamiento de las infecciones sistémicas asociadas

Lactancia materna continuada

Reducción da la carga de lactosa por

• Dieta de leche y cereales (habitualmente a base de arroz) o
• Sustitución de la leche por yogur
• Aporte complementario de micronutrientes (cinc, vitamina A, folato)

Recuperación Diarrea continua o recurrente

Ganancia de peso deficiente

Seguimiento del crecimiento Buscar de nuevo la presencia de infecciones
Tratamiento alimentario de segunda línea
(pollo desmenuzado o dietas elementales)

Diarrea y deshidratación persistentes

Reevaluar para excluir la diarrea intratable de la lactancia

Hiperalimentación endovenosa

  Fig. 3.  Algoritmo recomendado para el tratamiento de la diarrea persistente. 



 Bhutta  Ann Nestlé [Esp] 2006;64:39–48   46

de proteína entre 2 y 3 g/kg/día. Las formulaciones de 
arroz y lentejas utilizadas actualmente en el sur de Asia, 
como el  khitchri , proporcionan esa densidad calórica en 
combinación con una ingestión de proteína y una propor-
ción de aminoácidos óptimas. 

 (4) Aporte complementario de micronutrientes 
 Se admite en gran medida que la mayoría de los niños 

subnutridos con DP presenta defi ciencias asociadas de 
micronutrientes, entre las que destacan las de cinc, hierro 
y vitamina A. Esto puede ser consecuencia de la ingestión 
defi ciente y las pérdidas enterales continuadas y exige la 
reposición durante el tratamiento  [51] . Aunque la eviden-
cia que respalda la administración de cinc en niños con 
DP es convincente, cabe la probabilidad de que estos ni-
ños sufran múltiples defi ciencias de micronutrientes. Se 
ha demostrado que la administración concomitante de 
vitamina A en niños con DP mejora los resultados  [52, 
53] , especialmente en zonas endémicas de VIH  [54] . En 
consecuencia, es importante asegurar que todos los niños 
con DP y subnutrición reciban una dosis inicial de 
100.000 unidades de vitamina A y una ingestión diaria 
mínima de 3 a 5 mg/kg/día de cinc elemental. 

 (5) Seguimiento y rehabilitación nutricional en 
entornos extrahospitalarios 
 Si se tienen en cuenta las elevadas tasas de recaídas en 

la mayoría de los niños con DP, es importante abordar 
los factores de riesgo subyacentes e instaurar medidas 
preventivas. Entre éstas destacan la nutrición apropiada 
(lactancia materna y nutrición complementaria) y la aten-
ción minuciosa a la higiene y el saneamiento medioam-
bientales. Esto plantea un reto considerable en comuni-
dades carentes de necesidades básicas, como agua limpia 
y eliminación de aguas cloacales. 

 Además de los aspectos preventivos, el problema en la 
mayoría de los entornos es el desarrollo y el mantenimien-
to de una forma de tratamiento alimentario utilizando 
ingredientes económicos, disponibles a domicilio y cul-
turalmente aceptables, que puedan utilizarse para tratar 
a niños afectos de DP. Dado que la mayoría de los casos 
de DP aparece en el medio extrahospitalario y que los 
padres son frecuentemente reticentes a recabar ayuda 
hospitalaria, se impone la necesidad de elaborar y poner 
en práctica medidas terapéuticas económicas y prácticas 
de carácter domiciliario. Las evidencias disponibles indi-
can que este procedimiento puede ser completamente 
factible en entornos extrahospitalarios  [55, 56] . 

 Estrategias preventivas de la DP 

 Aunque la rehabilitación nutricional óptima de niños 
con DP se contempla como una piedra angular del trata-
miento  [44] , la prevención es crucial. Para esta fi nalidad, 
las mejorías a gran escala de las estrategias de prevención 
y tratamiento de la diarrea en países en vías de desarrollo 
son primordiales. Tal como indicamos en la revisión de 
las intervenciones disponibles a favor de la supervivencia 
de los niños, las intervenciones disponibles pueden pre-
venir casi el 55% de todos los fallecimientos globales en 
niños menores de 5 años  [57] , 20% de los cuales está re-
lacionado con la diarrea. 

 Entre estas intervenciones destacan la lactancia mater-
na exclusiva y estrategias de nutrición complementaria 
seguras para prevenir la diarrea y, en caso de que aparez-
can episodios diarreicos, un tratamiento óptimo con me-
joría de la rehidratación oral, aporte suplementario de 
cinc y nutrición continuada. Tal como se ha indicado an-
teriormente, esto exige que todos los episodios de diarrea 
se identifi quen con prontitud y se traten óptimamente 
con rehidratación oral y nutrición enteral mediante dietas 
económicas, disponibles a domicilio y culturalmente 
aceptables, que puedan utilizarse para tratar a niños con 
DP en entornos ambulatorios. Las etapas siguientes con-
sistirían en integrar estas intervenciones, de manera que 
las familias y los asistentes sanitarios extrahospitalarios 
pudieran ponerlas en práctica en diversas situaciones 
 [58] . 

 La provisión de intervenciones preventivas y terapéu-
ticas esenciales para reducir la DP en los sistemas sanita-
rios es necesaria a fi n de alcanzar las metas de desarrollo 
del milenio de reducir la mortalidad infantil en 2/3 en el 
año 2015. La introducción prematura y poco higiénica de 
leches distintas de la leche materna y los episodios de dia-
rrea aguda recurrente, tratados de un modo defi ciente, 
son importantes factores predisponentes para el desarro-
llo de la DP. Es importante que estos factores sean evita-
dos. Dichos factores de riesgo son generalmente preva-
lentes en comunidades pobres y, tanto el alivio de la po-
breza como los mecanismos de apoyo al sector social, 
revisten una importancia primordial. Por lo tanto, la pro-
moción de la lactancia materna exclusiva durante un mí-
nimo de 6 meses, la evitación de una nutrición con for-
mulaciones antihigiénicas y el destete oportuno y adecua-
do con alimentos nutritivos e higiénicos contribuirán a 
prevenir los episodios de DP postinfecciosa. Esto debe 
asociarse a medidas de control medioambiental y al abas-
tecimiento de agua y comida fi ables  [59] . En ausencia de 
estas últimas, las intervenciones para fomentar las estra-
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