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lNTRODUCCION 

El s,ndrome diarreico en todas sus manifestaciones cllnicas ha si
do uno de los procesos patológicos m~s frecuentes en México y junto con 
los padecimientos respiratorios. representan hasta la fecha, las dos -
principales causas de mortalidad en nuestro pa,s. 

A pesar de que la solución a este tipo de procesos patológicos co
rresponde a la decidida apl icac16n de una serie de medidas de naturale

za Soc1o-Po1,tico-Econ(Jrn1ca, sln embargo, no se puede dejar de recono-

cer también que desde el punto de vista asistencial, que en un número -
importante de casos, el cl1n1co no cuenta aún con un tratamiento lo su
ficientemente eficaz para detener la intensidad de procesos diarreicos 
graves que con suma frecuencia ponen en peligro la vidl de un grupo ;111-

portante de la población en el que los menores de 5 a~os de edad, re-

presentan la gran mayor,a. 
Ante esta dramli.tica realidad, se considera de vital importancia, -

realizar un estudio comparativo sobre el tratamiento del slndrome dia-
rreico, en cuanto al uso o no de antimicrob1anos, con la finalidad de -
analizar la utilidad real de éstos en el mencionado slndrome y meditar 
en este sentido con el propósito de vislumbrar, qué terapia se debe a
plicar. Esto último es con el fin de disminuir las complicacionr.s y -
con ello la mortalidad. 

En este trabajo de revisión se investigaron las li.reas fundamenta
les del manejo terapeutico, los procedimientos terapeuticos, ast como -
los farmacos o medidas de manejo del s1ndrome diarreico en la edad pe
d1Atrica, mediante la aplicación del método comparativo. 

CONCEPTO Y DEFlNlClON 

Oefinic16n: Diarrea es un vocablo médico derivado del lattn 01A

RRHOEA y este a su vez lo es del griego. la palabra significa fluir a 
través, y se define como una evacuación intestinal frecuente, ltquida y 

abundante. 
Hipócrates definió Diarrea: Como la frecuencia anormal y llquida 

de las descargas ("evacuaciones que son muy acuosas o blancas. Verdes 

o muy rojas o espumosas, son todas malas. Es también mala cuando la --
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defecac16n es escasa y viscosa, blanca, verde o suave, pero todav'ia m6s 
mortales parecen las que son negras o grasosas o l'iquidas, muy verdosas 
o fétidas"). 

La gastroenteritis o diarrea infecciosa aguda, es un slndrome cuya 
etiolog'ia puede ser: bacteriana, viral o parasitaria. Sin embargo, 

algunos casos se deben a trastornos metabólicos, enfermedades sistémi
cas, alteraciones f1s1opato169icos del tubo digestivo, endocrinopatias, 

disfunción neurovegetativa o alteraciones pslcosom~ticas. 

Concepto de Moco Fecal: Es un estudio que se realiza en el moco 
l'iquido de las heces recién emitidas, observ~ndose directamente al mi

croscopio, previa preparacibn en lanrlnllla y tinción especial, los di

ferentes t1pos de células, haciendo una cuenta total y diferencial a d.i 

ferencia con el estudio de amiba en fresco en el cual únicamente se ha

ce un estudio cualitativo de las células encontradas, y pretende la bú,! 

queda de parAs1tos finalmente. 

El examen directo de las heces es valioso para la búsqueda e iden

ttficaciOn de leucocitos, bacterias, parAsitos, asl como estudiar las -

caracter1sticas f1sicas de las evacuaciones. 

Normalmente se pueden reconocer en las heces, células provenientes 

del epitelio columnar, células en copa y células escamosas: ocasional

mente se encuentran macr6fagos, leucocitos, pero cualquier est1mulo 

irritativo ocasionarA exfoliación de células, ademAs de plocitos eri

trocitos, fagocitos y en ocasiones eos1n6fllos. (14, 15, 18) 
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DIARREA AGUDA 

En México las diarreas son muy prevalentes, causan morbimortalidad 

elevada en lactantes y nlnos de corta edad. Estas se transmiten prln-
palmente por contaminación de alimentos, agua y heces humanas. En don

de el éxito de tratamiento y prevención se basan en una educación sani
taria adecuada, mejorfa en la atención materno - infantil, extensión en 

el abasto de agua potable con saneamiento y vigilancia epidemiológicas. 

las investigaciones sobre este campo son muy extensas y han repor

tado dfa a dla nuevos conceptos acerca de los mecanismos fisiopatológi
cos que producen la diarrea. 

En algunas ocasiones un solo mecanismo es el que predomina como -
causa principal. Probablemente en ~a gran mayor1a existe una combina-
ciOn de dos agentes y en otros no es posible determinar la causa exacta. 

Las manifestaciones el 1nicas del cuadro gastrointestinal, est.§n -
condicionadas a su mecanismo productor o su modelo fisiopato16gico. 

Una definición sem:illa de diarrea aguda es: aumento del conteni
do 1,quido y en la frecuencia de las evacuaciones, con duración noma-
yor de 15 dlas. (10, 18} 

El manejo médico dietético depender.§ desde el punto de vista de su 
mecanismo productor. 

Según Ordway "un transtorno en la motilidad y la absorción intes-
tinales que, una vez iniciado y cualquiera que haya sido su origen, 
puede mantenerse por s, mismo provocando una deshidratacl6n y una in
tensa perturbación celular que a su vez la emtsi6n de deposiciones 1,
qutdas". 

No es posible ofrecer una visión unitaria respecto a la fisiopato
logta dado que en ocasiones son los transtornos metab61lcos los que o
casionan las alteraciones en la motilidad o en el aumento del contenido 
de agua. (15) 
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GENERALIDADES 

Las primeras alusiones a la diarrea en libros del saber humano y -
en los cuales se le da carácter de enfenT\edad, las encontramos en la -

Biblia; esto no significa que no existen escritos tan antiguos como es
ta que también la mencionen, pero.desde luego, en ellos no se describen 
en forma ligada a aspectos de tipo social, con conocimientos de causa y 
con leyes que regulando la higiene, la alimentación J otros aspectos, -

tratan de prevenirla coma lo hace la Biblia, dándole as1 este libro un 
primer enfoque de interés para la salud pública. 

Dentro de nuestra cultura, la diarrea se encuentra entre los males 
con que castiga a sus ofenílires Tlaloc, dios de la lluvia y la fertili

dad. 

En el segundo libro de los crónicas, capitulo 21, vers1culos 11 al 
19, se lee parte de la historia del cruel y disipado rey de JudS, lla
mado Joram, quien murió a consecuencia de una diarrea que fue produci
da, de acuerdo con la Biblia, como castigo Divino. 

En el Nuevo Testamento, también se hace r~ferencla a la diarrea en 
el libro de los Hechos de los /\póstoles, en el capltulo 28, en el cual 
se relata la llegada de San Pablo a Malta, después de un naufragio. 
"Hab1a en aquellos alrededores un predio que pcrtenecla al Principal de 
la Isla, de nombre Publlo, el cual nos acogió por tres dlas. El padre 
de Publlo estaba postrado en el lecho, afligido por la fiebre y la dl
senterla; Pablo se llegó a él y orando le Impuso las manos y lo sanó". 
San Pablo durante su estancia en Malta curó a muchos mSs. Este pasaje 
blbltco dS una clara Imagen de la asociación de la fe con el acto de 
curar, a la vez que pone en claro la donación de poderes curativos a un 
ministro religioso, en este ejemplo particular, a los seguidores de --
Cristo. 

Las epidemias de "disenterlas" durante las últimas etapas del rei
nado de Moctezuma 11 y las epidemias después del sitio y calda de Te
nochtltlan, han sido descritas por cronistas del siglo XVI. Los cono
cimientos médicos respecto al contagio, profilaxis y patologla del s1n
drome dentro de las culturas mayas y azteca no varlan gran cosa de lo -
anotado para las culturas europeas contemporAneas. 
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El tratamiento ha sido siempre el ültimo en aparecer en toda C!nfer_ 

medad humana y se comprende que asf sea, en virtud de que para que un -
sistema de curación sea efectivo se necesita saber a fondo las causas -

que lo producen y su patologfa. La prevención de las enfermedades tuvo 

interés desde siempre, pero es evidente que sólo fue efectiva a finales 

del siglo pasado con las recomendaciones especificas y de carácter obli 

gatorio en la higiene del medio ambiente y en particular respecto a la 

1ngest10n de alimentos. (15) 
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EPIDEMIOLOGIA 

los estudios epfdemfológicos de las diarreas llevan implfcito el -

concepto de un factor infeccioso causal y relacionan infección entérica 
con manifestaciones cltnicas aprecf~ndose tasas muy elevadas en los -
prfrneros anos de la vida. Intfmamente ligadas a la frecuencia de la -

diarrea estan la situación económica y social y grado de higiene de las 

comunidades. 
las diarreas ocupan un segundo lugar corno r.ausa de muerte en los 

menores de un año; el primero en los comprendidos entre uno y cuatro a

ños y el segundo de los cinco a los catorce, La tasa de mortalidad p<ir 

diarrea varta en las distintas entidades federativas; tomando en cuenta 

todos los grupos de edades, ocupan Tos primeros lugares los estados de 

Chiapas, Oaxaca, Querétaro, Guan.:ijuato, Puebla y el estado de Méxfco, -

Respecto a los menores de un al'lo, son los estados de México, Guanajuato, 

Veracruz, Tabasco y Querétaro los que est~n en primer término. En el 

Distrito Federal las diarreas ocupan un segundo lugar como causa de -

muerte en los menores de un at'lo, el primero en los comprendidos entre 

uno y cuatro a~os, 

México es un pafs de contrastes, existe un.:i distribución no equi

tativa de la riqueza y hay grandes diferencias en Tos conceptos cultu

rales de la población y existe adem5s, una mfgra~Hin del 5rea rural ha

cia las ciudades. 

La situación estacionaria en la morbilidad y mortalidad por dia

rrea son fndices indirectos de que las condfcfones de vida, higiene, s~ 

neamfento, educacf6n higiénica, estado de vivencia, carencia de agua f!!. 
tradomfc11farfa, etc. con todos los dem5s factores que intervienen en -

la producción de gastroenteritis y colitis en la mayor parte de la po

blación, no se han modificado sustancialmente. (15) 
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FISIOPATOLOGJA DE LA DIARREA 

!lo es posible ofrecer una visf6n unitaria respecto a la fisfopato

logfa dado que en ocasiones son los transtornos metabólicos los que OC! 
sfonan las alteraciones en la motilidad o en el aumento del contenido -
de agua; existen condiciones en las que el aumento en la motilidad pro
voca las alteraciones hidroelectrolftícas y en la mayorfa actúan simul

taneamente, 
La peristalsfs intestinal nonnill. junto con líls secreciones de la 

mucosa, ejercen un efecto de barrido que desplaza Tos agentes infeccio

sos desde el intestino delgado hacia el colon; por lo tanto, Ja falta o 

disminución de la motilidad intestinal facilita Ta multiplicación y co

lonización bacteriana. 
AdemAs, se ha demostrado que la inhibición de la motilidad fntest.f. 

nal provoca menor absorción del agua y electrolitos debido a una reduc

ción relativa en el superficie de absorción expuesta al l,quido fntralQ 
minal. Se ha obervado en ld mucosa int.estfnal la presencia de anticue_r 
pos sericos o secretores dirigidos contra diferentes ant,genos bacte

rianos como endotoxfnas, cApsulas y exotoxinas y también se han encon
trado factores de adherencia con eff!ctos bactericidas, neutralfzantes o 

de opsonizacf6n. 
La funcf6n protectora de estos anticuerpos contra enfermedades 

en el ser humano comienza a ser evidente y as, por ejemplo, la deficie!! 
cia de Jga Secretoria parece favorecer las infecciones por Giardfa Lam
blla {desarrollo de inmunidad dirigida a evitar Ja fijacf6n del microo_r 

ganfsmos a Ja mucosa intestinal). 
En el caso de otros agentes de localizac16n fntrcicelular, como Sal 

monella el efecto protector parece depender prfmodfalmente de la inmu

nidad celular. 
MAs del 99% de la flora del colon corresponde a anaerobios, funda

mentalmente bacterofdes, clostridftm y otros. Oe bacterias entéricas 

la predominante es Escherfchfa col l. 
En las heces fecales la proporción de K/Na es de 2:5, pero al pre

sentarse la diarrea, la concentración de sodio es directamente propor
cional a la gravedad del cuadro (cantidad de il!]ua-tfempo), en _tanto -
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que el potas fo se mantiene en el rnfsmo nfvel. 

El intestino delgado, en las fnfeccfones por bacterias productoras 

de enterotoxfnas, conserva su capacfdad para producir fluidos fsosmOtf
cos respecto al plasma. 

La flora intestinal produce .1cfdos orgc1nfcos que descomponen al bi 
carbonato y fijan cationes, bc1sfcamente Na y K, sus cantidades dependen 

de la carga de carbohfdratos en la dieta, de ah1 que en las diarreas a
gudas con el ayuno, la concentración de bicarbonato sea alta. 

En las deffcfencfas primarias o secundarias de dfsacarfdasas se 
tiene el mismo resultado (aumento en los ácidos orgc\nfcos con el incre

mento de osmolarfdad, diarrea osmótica e frrltacfón de la mucosa colo

nica). 
los movfmfentos del agua y de Jos eJectrolftos se generan por fuer 

zas diferentes a las que determinan Ja absorcfOn. El resultado es que 
el sodfo puede penterar fticflmente. pero la molécula de la glucoaa (que 
es mayor), encuentra dificultades para su paso a través de la mucosa i!!_ 
testfnat. En el intestino delgado Ja absorciOn del sodio tiene las ca
racterfstfcas de un transporte activo, dependiente de la absorcfOn de -
glucosa, ya que en ausencia del monosacarfdo, no hay transporte contra 
gradiente. 

El sodio también se absorbe activamente en et colon; los segmentos 
mas activos son el colon ascendente y el transverso. asf el colon puede 
absorber rMs del 90% del sodio que llega al ciego. 

Potasio: La economfa intestinal no estA planeada para la defensa 
de este catfon y en el colon la concentracfOn de potasio en las heces -
puede ser mayor que en el fleon terminal. {4. 5, 15) 

En las diarreas fnfeccfosas causadas por bacterias se han fdentffi 
cado tres mecanismos patog~nfcos diferentes que corresponden cada uno -
de ellos a una lesión anatomopato16gfca dfstfnta: 

a) Multfplfcacf6n en el fntestfno sin fnvasf6n de Ja mucosa y prQ 
duccfOn de enterotoxfnas (no inflamatoria - intraluminal). 

b) Invasf6n de la mucosa intestinal (inflamatoria). 
e) InvasfOn de Jos tejidos submucosos (penetrante). 
Dentro de la primera categorfa predomfnan diversas cepas de E. Co-

1 f, capaces de producir dos tipos de enterotoxfnas: termolabfl y 
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termoestable. La primera ejerce su efecto patógeno al estimular la adg 
nfl cfclasa de las células epiteliales del lntestfno delgado, con aume.!! 

to de la concentración intracelular de AMP c1clico e inhibición de la -

absorción de sodio, incremento en la secreción de cloruros, bicarbona

to, potasio y ag~•a, hacia la luz del intestino; sin .:alteración histoló

gica de la mucosa intestinal, 

El mecanismo de acción de la toxina tern1oestable se desconoce, Se 

ha descubierto también en diversas cepi!S de E. Col i, el factor de colo

nfzacfón, el cual le permite .1 las bacterii!s .:idherirse a la mucosa in

testinal y adem.1s multiplicarse. 

Las bacterias capaces de invadir la mucosa lntest1ndl son: Shfge

lla y algunas cepas de E. Coli, no productor.:is de enterotoxinas. L<!S -

diversas especies del 9énero Salmonella atraviesiln el epitelio fntestf

na l , causando f nfl ama e fón de tejidos submucosos. 

Los rotavlrus lo hacen fundamentalmente en los nfnos. por invasión 

y replicación en el epitelio mucoso del duodeno y la parte alta del ye

yuno (acortamiento de las vellosidades). En una proporción alta de es

tos casos hay dfsmfnucfón de la producción de sacaros,,, lactasa y mal

tasa con la consiguiente fntoleranc1a a los lizucares, durante la fase -

aguda de la enfermedad. 

Giardia Lamblfa: Produce diarrea al adherirse al epitelio mucoso 

duodenal y E. Histolytfca invadiendo los. tejidos de la pared intestinal 

en dlversos grados. 
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CLASlflCAClON OE LA DIARREA 

l. Osm6tica 

2. Secretoria 
3. Secundaria a la alteración de un ion especlfico. 

4. Secundaria a una alteración de la motilidad intestinal. 
Diarrea Osmótica: Es aquel la que se presenta cuando la presión o?_ 

mót1ca del contenido luminal del intestino es mdyor que la del plasma. 

Se caracteriza por cantidades poco usuales de substancias osmóticamen

te activas y que absorben mal lo que trae como consecuencia un retraso 
en 1 a absorc 16n de agua y electro l i tos secunddr i os a 1 a acumulación de 

solutos no absorbibles en la luz intestinal. 

Manifestaciones: Al existir substancias o salutes no absorbibles 

en el intestino se retarda la absorción de agua secundaria al trasporte 
activo de la misma, y debido a su efecto osmótico tiende a haber un pa

so de agua del plasma hacia la luz intestinal y por tanto diarrea. En 
este tipo de diarrea suele perderse más agua que sodio y clfnicamente -

se caracteriza porque cesa o disminuye de modo significativo cuando el 
nino esta en ayunas y la osmolar1dad de las evacuaciones es mayor que -

la suma de electrolitos en las heces (Na y K). El P.11. de las heces es 
generalmente Acido (6 o menos). 

Diarrea Secretoria: En este caso. la presión osmótica del canten.:!. 

do luminal es igual que la del plasma. Es el resultado del aumento de 
la producción de lfquido a nivel del lumen intestinal. Pueden conside
rarse tres mecanismos fisiopatológicos: 

l. Elevac16n de la presi6n hldrostatlca. 
2. Secrecl6n activa de iones por las células de la mucosa, (es -

qui za la causa mas importante de la diarrea secretoria)• puede 
deberse a inhibición de un proceso normal de absorción que per 
mite la liberación de una secreción activa normal. 

3. 01sm1nuc16n de la absorción de Na Cl a nivel del borde en cepl 

llo de las vellosidades. Por lo tanto, los electrolitos y el 
agua son secretados pasivamente en respuesta a los gradientes 

de presl6n osmótica en proporciones isotónicas, de tal manera 
que los dos efectos más importantes del AMP cfc11co son: lnhl 



11 

bfcHin de la absorción de? NaCl y producir una secreci6n activa 

de aniones a nivel de criptas celulares. (Las caracterfstfcas 

fundamentales de este tipo de diarrea son: Evacuaciones volu
minosas "pérdida importante de liquidas". que persisten aún -

cuando el niño está en ayunas y la osmolarfdad de las evacua
ciones es igual a la del plasma. 

Diarrea secundarla a la alteración de un ion especifico: Es 

aquella que se presenta por defectos selectivos en la absorción como 
consecuencia de errores fnhatos a nivel del transporte de Ja mucosa i.!J. 

testfnal, El ejemplo clásico de este tipo de diarrea es la clorfdorrea 

(diarrea congénita de cloruro), que es acuosa, persistente, con pérdida 

excesiva de cloruros por las heces. Asl los niveles de cloro en las h~ 

ces estan elevados y es frecuente observar alcalosis metabólica con hi

pocloremfa e hipopotasem1a. El P.H~ de las heces es ácido, existe con

tenfdo acuoso fmportante, persiste durante el ayuno. 

Los niños que sobreviven present;in retraso Importante l!n el creci

miento. Otros ejemplos de este tipo de diarrea son: Cistfnurfa (mala 

absorc16n selectiva de amfnoá.cidos) Aminocfduria {intolerancia familiar 

a la protelna), mala absorcf6n de metionina, mala absorcf6n de glucosa

galactosa, Hlpomagnesemfa ramflfar, mala absorción selectiva de vitami

na B-12, mala absorc16n congénita de licfdo fálico, etc. 

Diarrea Secundaria a una alteración en la motilidad intestinal: Se 

presenta a consecuencia de cualquier alteración de la motilidad a nivel 

del aparato gastrointestinal. Es secundaria a una enfermedad de base, 

por ejemplo, reseccf6n intestinal, en donde el tiempo para la digestión 

y la absorcf6n normal de los alimentos est! dfsmfnufdo, esto crea un e! 

tado hfperosmolar fntralumfnal de efectos irritantes a nivel de la muc2 

sa intestinal, con pérdida de llqufdos y electrolftos. (20) 



12 

ETIOLOGIA 

El agente etiol6gico que individualmente es la causa mAs frecuente 
de diarrea en nii'los menores de dos a1'os. es el Rotavirus (17.1%), obser 
vAndose una s1tuac16n endémica a través de todos los meses del año. 

Otros virus, tales como adenovirus y parvovirus, son responsables 

de una proporción muy baja de casos (0.9%). 
Los organismos invasores, fundamentalmente diversas especies de -

Shigella y Salmonella, probablemente sean las bacterias m<'is frecuente

mente identificadas: (13.6 y 12.1% respectivamente). 

De las bacterias productoras de entero toxinas, la m<'is frecuente es 

E. Colf (7,l't), sin embargo se ha demostrado que! otras enterobacterlas 

también producen dichas toxinas, ejemplos: Klebsiella, Proteus y Pseu

dónomas entre otras. 

De los parAsitos; E. Hlstolytica {2.1%) y G1ardia Lamblia (1.8%), 

son los que mAs frecuentemente se encuentran en casos de diarrea aguda, 

pero en una proporción significativamente baja. 

Recientemente se han identificado en la ciudad de México a Campy

lobacter Fetus, como responsable del 12% de los casos y se sabe que -

Yersinia enterocol ttica es causante de casos aislados. Asimismo los -

cuadros causados por hongos, principalmente Candtda Albicans, son muy -

raros y se ven en sujetos inmunodeprinddos o tratados con mültiples an

t1b16ticos. 

Algunas cepas de Cl os tri dium Perfri nges, Bac i 11 us cereus, Sa lmone-

1 la, Staphilococcus aureus, V. Parahemoliticus y E. Coli Toxi9énica, -

producen una toxina que es causa de diarrea aguda {intoxicaclón por ali 

mentas contaminados). E. Col i tox 1 génica es causa de 1 a mayort a de 1 os 

casos de la llamada diarrea del turista (40 - 60%), y le siguen Salmon! 

lla y Shigella (10 a 15% c/u). 

En la diarrea de adquisición intrahospitalaria se han encontrado -

a: Rotavirus como el principal agente causal, seguido por Salmonella. 

En 20 a 25% de los episodios diarreicos, no se puede identificar algún 

agente etiológico. (14, 15, 18) 



ETIOLOGtA DE LAS DIARREAS AGUDAS 

Infecciosas: 
Bacterianas (Shigella, estafilococo, vfbrio, cholerae, 

clostridium wclch11) 
Virus 
Hongos 
Protozoos 
Helmintos 

Toxf fnfccciones al lmentarias: 

Salmonella 

Estafilococo 
C. Welchii 
C. Bot111num 

~ 
Venenos qu,micos (As, Pb, Cd, Hg) 
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Farmacos (laxantes, antfb16tfcos como neomicfna, tetractclinas, 
c11ndam1cina, lfncomic1na, etc.) 

Metabbl i cas 

Uremia 

Acidosis dtab~tica 
Alergias 

Alergia a la leche de vaca y a otros constituyentes proteicos 
de la dieta. 

Q!ill 
Apendfcftfs 
Ofvertfculftfs 
Schonlefn - Henoch 
Radiaciones ionizantes 
Steven - Johnson (.5) 



PATOGENIA 

Patogenia de la Diarrea Bacteriana 

Jngest10n del Microorganismo 

Colon1zaci0n del intestino por la bacteria 

Factor de adherencia bacteriano a recep
tores intestinales. 

lnvasiOn de la mucosa. 

Inflamac10n Aguda (Ulceras) 

Esttmulac10n ProducctOn de 11qu1do. 
Secrec10n activa. 

DIARREA 

(18, 20) 

14 

Enterotox1na 1 

Prostagland1nas 1 
Aden11ciclasa 1 

D1semtnac10n 



IS 

PATOGENIA DE LA. DIARREA DEBIDA A ENTEROTOXINA 

lngest16n de la toxina lngestilln del microorganismo 

(18, 20) 

Colon1zac16n del intestino 

AbsorciOn de la toxina en los 
receptores de la mucosa 

Del mediador intracelular 

ProducciOn de L,quido 

a) DisminuciOn de la Absorc16n 

b) Aumento de la secrec16n 

DIARREA 
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CUADRO Clltl!CO 

Debfdo a la múltiple etlologfa de la diarrea aguda, el cuadro cll
nico variara de acuerdo al agente causal, por lo tanto, se mencfonartin 

las manifestaciones de acuerdo a cada microorganismo. 
Etfologta Viral: La diarre21 se caracteriza por tener un incio sú

bito que a menudo conlleva a una hospitalizaciQn en el término de 24 a 

48 Hrs. se presentan vórni tos. en el 90. de 1 os casos y fiebre en f! 1 10·;,. 

Las evacuaciones pueden ser en número de 10 a 20 por dfa, son acuosas -
( 65'l'.) o grumosas { 35%), con 1 eucoci tos en una al ta proporción de los 'ª
sos (75%) y con eritrocitos en menor frecuencia (25";",). En todos los C-ª. 
sos se observa moco microscópicamente. la deshidratación en el lactan
te se asocia con cierta letalidad, generalmente no mayor del 10.tj, exis
te disminución en la absorción intestinal. El cuadro de deshidratación 
es clasico. 

La gastroenteritis debida a Infección por f. Coli estli caracteriz!!_ 
da por diarrea, fiebre, vómito, anorexicl y en casos süveros puede contl!! 
cir a desequilibrio hidro-electrolft1co. Tiene inicio repentino o gra
dual, el padecimiento puede ser benigno o grave, o esporádico o epidém! 
co. No existe en €1 diferencia cl1nica, en relación con las infeccio
nes causadas por agentes como: Shigella, Salmonella o Virus, excepto -
posiblemente en su epidemiologfa. En todo nino menor de seis meses que 
padece un cuardro agudo de diarrea, lo más común en esa edad es que sea 
debido a E. Coli enteropatOgena. El perfodo de incubación puede ser de 
dos a doce d,as o tan corto como 18 horas, se caracteriza por estado tQ 
x1co manifestado por choque, palidez, cianosis, deshidratación, pobre -
respuesta a estlmulos y en ocasiones acidosis. Las cepas toxlgénicas -
dan origen a diarrea de tipo cólera, con evacuaciones l~quidas sin san
gre. los Coli invasores producen un s1ndrome prlicticamente ldéntido a 
Sh1gelos1s. 

SHIGELLA: En el nino, los s1ntomas y signos mlis notables se ha
llan constituidos por diarrea como stntoma inicial en número de 5 hasta 
20 evacuaciones por d1a o mas. expelidas con fuerza, con moco y sangre, 
sobre todo en la fase aguda la fiebre que acontece en la mayor1a de los 
pacientes, puede no ser prnporcional a la gravedad y va desde febrtcula 
hasta mas de 40 grados. El vómito p..ii?de ser notable en el caso 00 lactantes. 
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Puede haber cólicos y tenesmo. 
Dentro de las diferentes especies aisladas en Méxfco 1 la mas fre

cuente es la Shfgel la Flexneri (variedad predominante), La infección 

por Shigella se presenta muy rara vez en el recién nacido, alcanzando 

su mayor frecuencia a los dos años. 
SALMONELLA: Existe fiebre en un 95% de los casos, diarrea en un -

93% de los casos, presencia de moco en heces en 50% de los casos, vómi
tos presentes en 45 a 50% de los casos. Llama la atención la frecuen
cf a tan elevada de sangre en las evacuaciones (21.J:t), Existen dolor -

abdominal, a veces convulsiones y m5.s esportidicamente fnconciencfa, En 

1 os es ta dos t f fof di cos la gastroenterf t f s es moderada y predomina la -

ff ebre elevada y erupciones diversas. son frecuentes la esplenomega11a, 
y las adenopatfas. El cuadro el tnico puede confundirse con fiebre ti
foidea, pero la bfometrta hematfca revela leucocftosis y el coprocultf
vo es negativo. El diagnóstico se hace por aislamiento de una salmone
lla no -typhf en la sangre. 

La distribución de la Yersinfa enterocolttfca es mundial reffrf~n

dose la fnctdencfa en menores de 4 años, el periodo de incubación es de 

4 a 10 d1as, las manifestaciones cltnicas son muy variadas, simflan a -
la gastroenteritis de tipo invasivo, hay fiebre de 38.5 a 40 grados, vQ 
mf to, dolor abdomi na 1, presencia de sangre, profusa. El cuadro se en

cuentra relacionado con la ingestión de mariscos, afecta a todas las e
dades. 

CAMPYLOBACTER FETUS: Subespecfe yeyunf, efecta a niños y adultos, 

con fncfdencfa entre las dos semanas de vida y los 15 aftas de edad, tf! 
ne inicio brusco, evacuaciones ltqufdas con moco y sangre, abundantes, 

fetfdas, frecuentes, se asocia dolor abdominal, fiebre, vflmftos, cefa
les, artralgfas, mialgias. 

En general: La complicación ml'is común es le deshidrataci6n, ade
mas, en los lactantes se observa con relativa frecuencia intolerancia -

transitoria a la lactosa (que en los casos producidos por rotavfrus pu! 
de exceder del 60i. La complicaciones mucho menos frecuentes son: Ileo 
paralttfco, Neumatosfs 1ntestfnal, Peritonitis, Septicemia, Jnsuffcfen
cfa Renal, Perforación o infarto intestinal. 
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Los datos c11nicos observados en la gastroenteritis pueden conven-
cionalmente agruparse en 4 s1ndromes o grupos: 

SINOROME DIARREICO, SJNOROME OISENTERICO, SIIWROME INFECCIOSO 

Y COMPLICACIONES. 
Estos s1ndromes pueden presentarse Pn forma simul Uinea o suvesiva 

en un mismo paciente o bien el cuadro c11nico puede corresponder a uno 
solo. La frecuencia y la intensidad de los s1ntomas y el tipo de s1n

drome1 var1a de acuerdo con el agente patógeno, lo que permite al c11nJ. 

co cierta orientación etiológica; sin embargo, el margen de error es -
muy elevado y por lo tanto los exAmenes de laboratorio son indispensa
bles cuando se desea establecer el diagn6stico etiolOgico. (14, 15, 18, 

21) 
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DIAGNOSTICO 

en la pra.ctica. el diagnóstico bacteriológico de las enfenuedades 
diarreicas se limita casi exclusivamente al cultivo, aislamiento e fde!l 

tfffcacf6n de las bacterias enteropatógenas presentes en las evacuacio

nes de Tos enfennos. 
Coprocul tfvo 

El coprocultfvo es un procedimiento que presenta problemas técni
co¡ derivados de una ~erie de factores como son la persistencia o labi
lidad de las distintas bacterias enteropatógenas en las ev.Jcuaclones. -

El coprocultfvo tarda de 24 a 72 horas, según el germen que se encuen
tre, ast el tiempo para aislar E. Coll es de 24 horas, de 48 horas para 
Shfgella y Salmonella y un mfnimo de 72 horas cuando se usan medios de 
enriquecimiento. 

Toma de la muestra 

Se puede realizar a partir de una porción de materfa fecal proce
dente de una evacuacHin o bien tomada directamente de la ampolla rectal 
(con hisopo de algodón o cucharilla de vidrio). este debera ser lubrfc~ 
do previamente con caldo nutritivo estéril, que sirve para evitar que -
la muestra se deteriore, una vez tomada la muestra, entre mas pronto -
sea trasladada al laboratorio y sembrada, mejores resultados se obten
dran. 

El laboratorio deber! recurrir al uso de varios métodos de cultivo 
a la vez, y entre mayor sea el número y la combinación de los mismos, -
mejores resultados se obtendran. 

En el caso de Yers1nia Enterocolftfca, Campy)obacter fetus, Vibrio 
Parahemo1ytfcus y Clostridfum dfff1c11e, existen medios de cultivo esp~ 
cfales para cada uno de ellos. 

Interpretación de Jos resultados 

En ello, el médlco necesita tener en cuenta la patologfa de la in
fección misma y sobre todo, el hecho de que un cultivo negativo no ex
cluye la fnfeccfón que busca. 

Hemocultfvo 

Es el método diagnóstico de elección en la septicemia por Salmo
nella, siendo útil también en el caso de localizaciones extrafntestina-
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les que originan bacteremia. 

Examen microscópico de las heces 

Leucocitos: La investigación de leucocitos se realiza en frotis -

de heces te~idas con azul de metileno u otros colorantes que permitan -
diferenciarlos de otras células, En enfermos con Salmonella, Shigella, 
lnfecci ones por E. Col i invasores y Colitis Ulcerativa, se observa un -

número elevado de leucocitos polimorfonucleares. En la fiebre tifoidea 

hay predominio de mononucleares, por el contrario en los casos de: Oi

senterla Amlbiana, Infección por E. Coli To:dgénlcos, Cólera y Enteri

tis Viral , se encuentran leucoc 1 tos sol o en forma ocas ion a 1, 

Staphvlococcus Aureus 

Cuando se sospecha el desarrollo de enterocolitis aguda o colitis 

seudomembranosa en particular en enfermos tratados con antibióticos, la 
demostración en el frotis de las evacuaciones de grandes cantidades de 
cocos gran positivos, ayuda en el diagnllstico, siendo necesaria su con~ 
f1rmac10n por el coprocultivo. (15, 18) 
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OBJETIVOS 

En el presente estudio se propone demostrar que la mayor,a de los 
pacientes que cursan con gastroenteritis aguda evolucionan hacia la cu
raci6n sin necesidad de recibir antibi6ticos. Teniendo en cuenta como 
principio fundamental el tratamiento sintom~tico (dar al aparato gastrQ. 

intestinal un per1odo de reposo durante la fase aguda e introducir gra

dualmente la alimentación durante la conYalescencia). 

El uso de antibi6ticos requiere de un dia9nóstico etio16gico pre

ciso. Tiene el propósito de limitar e impedir el crecimiento de las -

bacterias pat6genas, en algunos casos de lograr la destrucción bacteri! 

na y como un propósito menos ambicioso, se trata de Interferir con los 
procesos de penetraci6n a la mucosa 1ntest111al que traerlan como conse· 
cuencia un ep1sod1o bacterl!mico y eventualmente una septicemia. 

Los estudios realizados en todo el mundo informan que en mAs de la 
mitad de los casos no se cultiva ninguna bacteria enteropat6gena; el ·
porcentaje puede ser tan alto como g5·,t,, as1 también en mAs de la mitad 
de los casos los rotavirus y otros virus intervienen en la patogenia·
del cuadro diarreico. 

Hasta el momento no existen estudios controlados que infonnen de -
alguna ventaja por el uso de antimicrobiano!:. en el manejo de diarreas -
en los nHlos. La flora intestinal puede cambiar en la edad pediAtrica, 
particulannente en la lactancia, segGn la alimentac10n recibida y las· 
experiencias bacterianas, complica mAs aGn la situaciOn. requiriendo de 
una actitud adecuada a la clase de agente etiológico, a la edad del pa
ciente, a los agentes antimicrobianos empleados y particularmente a las 
condiciones el tnicas del cuadro de diarrea en donde se discuta la utili 
zaciOn de antimicrobianos. 

La naturaleza usualmente benigna del padec1m1ento en la gran mayo
rla de los casos, es lo que conduce "curaciones" con prAct1camente cual 
quier antimicrobiano o sin ninguna medicac16n. Por otra parte, los a
gentes ant imi crobi anos pueden ser causa de di arrea, v6mi tos, fiebre, a
centuar la postraci6n, todo lo que puede agravar la magnitud del dese
quilibrio hidroelectrolltico y enmascarar e imposibilitar la evaluac16n 
del efecto presuntamente terapéutico del antibi6tico utilizado. 



Finalmente: 

Se sabe que los antfbiótfcos generalmente utilizados 
l. No acortan el tfempo de sfntomatologla. 
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2. No disminuyen el lapso durante el cual se eliminan los gérme

nes por las evacuaciones. 
3. No disminuyen las complicaciones. 

4. Lo que es m!s importante, propician el desarrollo de flora re

sistente al antimfcrobiano empleado, rompiendo el equfllbrio -

ecol6gfco y favoreciendo superinfecclones de gérmenes oportu
nistas. 
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HlPOTESlS 

En este estudio se trata de demostrar que sin el uso de antimicro
bianos en diarrea aguda infantil {pacientes menores de cinco años de -
edad), existiran menos complicaciones y por lo tanto d1sminu1ran los -
d1as de estancia hospitalaria. 

Todo esto debido a que en mas de la mitad de los casos no se cul
tiva ninguna bacteria enteropatógena o suelen autolimitarse, porcenta
jes muy altos {96X de algunos autores), {otros m!s del 50%), lo~ rota
virus y otros virus intervienen en la patologia del cuadro diarreico. 

Hasta el momento no existen estudios controlados que informen de 
alguna ventaja por el uso de antimicrobianos en el manejo de diarreas -
en los niños. Requiriendo de una actitud adecuada a la clase de agente 
et1o16gico, a la edad del paciente, a los antimicrobianos empleados y -
particularmente a las condiciones c11n1cas del cuadro diarreico. 
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MATERIAL V METODOS 

Los pacfentes que integran este estudio corresponden a lactantes -
que ingresaron al Hospital Infantil Privado en el perlado de septiembre 

a noviembre de 1987. 
El grupo de pacientes estudiados fue de 60 lactantes cuyas edades 

oscilaron entre: 30 d1as y 24 meses. (De 1 a 12 meses 86%; y de 13 a 

24 meses z 13.3%), 
Requisito para pertenecer al estudio: 

Que presentaran cuadro enteral agudo, de menos de quince d,as 
de evolucf6n. 

Que fueran lactantes de uno a 24 meses de edad. 
Que no hayan recibido tratamiento antlmfcrob1ano antes de su -
ingreso. 
El interrogatorio consistf6 en: 

Antecedentes previos de importancia, ejemplo: cuadros entera

les presentados con anterioridad, 
EvaluacfOn del padecimiento actual: dfas de evolución. fen6m! 

nos acompanantes como fiebre. v6mlto. número de evacuaciones 

(promedio) por dfa, 

Valorac16n del estado nutricional del paciente a su ingreso. 

Caracterfsticas f1s1cas de las evacuaciones: clas1f1c.\ndose 

en: Lfquidas. semilfquldas, aguadas con moco, con sangre. 

Al momento de su ingreso al servicio de uregenclas se valoró: 

El estado clfnico del paciente: aspecto general. 

Estado de hidratación: leve, moderada. grave. 

Todos los datos se llevaron en hojas especiales diseñadas para 

el estudio. 

Inmediatamente a su llegada se tomaron los siguientes estudios 

para el protocolo: 

Coprocul ti vo 

Moco fecal 
Para la toma de productos se utilizaron: 

Cucharilla de vidrio 

Hisopos 

Tubos de ensaye con caldo para cultivo y otros con solución --



salina. 
Portaobjetos y cubre objetos 
Azul de metileno ~ eosina 
No formaron parte de este estudio ex~menes como: 
Bfometr1a hem!tica 
Toma de muestra para electrolftos en sangre. 
P.H. y sustancias reductoras en heces. 
(Ya que no se realizaron a todos los pacientes). 

25 
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Se tomaron muestras en el servicio de urgencias, por personal de -
labora tor1 o, 

Las muestras para el estudio de moco fecal, fueron realizadas por 
toma directa, haciendo un raspado en la mucosa de la ~mpula rectal: si 
eran heces recién emitidas se tomaba una porción del moco o materia fe
cal, haciendo un extendido sobre un protaobjetos, posteriormente se re~ 
11 zO 1 a t inc ión de 1 frot is con 1 os colorantes mene l onados anteriormente. 

A inmeslón se hace cuenta diferencial entre dos estirpes fundamen-
talmente: 

-- Polimorfonucleares. 
-- Mononucleares. 
(Las células epiteliales no se toman en cuenta) 
Reporte: 

Porcentaje de células, leucocitos por campo, eritrocitos por 
campo, flora bacteriana (escasa, moderada o abundante). 

Al mismo tiempo de la tom~ de la muestra del moco fecal• se tom6 • 
tambi~n el coprocult1vo (por personal calificado del laboratorio de an! 
lisis del hospital). 

El criterio para determinar como positivo el moco fecal, fue la 
presencia de 5 o mas leucocitos por campo y posterior a eso realizar 
cuenta diferencial (t). 
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RESULTADOS 

De los 60 pacientes que integran el grupo de estudio la edad prom_g 

dio fue de 12 meses {de 1 a 12 meses 86% y de 13 a 24 meses 13.3%), no 
se tomó en cuenta sexos. 

El estado de nutrición de los pacientes estudiados era como sigue: 
42 pacientes (70%) eran eutrOficos, 17 pacientes (28.3%) con una desnu

tr1c16n del primer grado y sólo un paciente con desnutrición del segun
do grado. 

la evolución del padecimiento previo a su ingreso en relación al -

cuadro enteral, varió de 1 a B d,as, con un promedio de dlas de evolu
c16n de 4 dfas (cifras parecidas o iguales a estudios previos de dia

rrea realizados en esta institución). 
Al ingreso el 7lt de los pacientes presentaron cuadro el fnico de -

deshidratación leve. El 26.6.t con una deshidrataci6n moderada y sólo 

un paciente 1.6% 1 con deshidratación severa. Todos se corrigieron con 

soluciones parenterales de acuerdo a requerimientos desde su ingreso. 

Los pacientes estudiados ("Grupo con Antibióticos), sumaror. un to

tal de 39 casos; excluy~ndose uno que fue manejado con metronidazol m!s 

diyodohidroxiquinoleina. De los 38 restantes, el manejo con antib16ti

cos en porcentajes fue el siguiente: 

AMPICILINA: 21 casos (42t del total), 12 casos con asociación de 

am1nogluc6s1dos. 

AMIKACINA: 17 casos (34t del total), 6 casos con betalact!mlcos, 

GENTAMICINA: 9 casos {lBt del total), 6 casos con betalact!micos. 

TRIMETOPRIM - SULFAMETOXAZOL: 2 casos {4% del total). 

FURAZOLIOONA: 1 caso (2% del total). 

Teniendo como resultados, que en orden de frecuencia en cuanto al 

uso de ant1b16ticos (t), es como sigue: 

Primer lugar: Ampicilina 

Segundo lugar: 

Tercer lugar: 

Cuarto lugar: 

Quinto lugar: 

los pacientes 

total. 

Amikaclna 

Gentamicina 

Trimetoprim - Sulfametoxazol 

Furazolidona 

estudiados (Grupo sin Ant1b1óticos), sumaron 21 en -
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Olas de estancia hospitalaria (Respecto a cada grupo estudiado) 

"En el grupo de pacientes manejados con antibi6t1cos" se obtuvieron 
los siguientes resultados: 

Menos de 3 d,as de estancia hospitalaria: 63.l't del total. 

M&s de 3 d1as de estancia hospitalaria: 36.B't del total. 

(Comparado con el grupo de pacientes manejados sin antibióticos). 

Henos de 3 dtas de estancia hospitalaria: 90.4% del total. 

M&s de 3 dtas de estancia hospitalaria: 9.5% del total. 

Resultados finales 
Se demuestra que existen diferencias notables en los dos per,odos 

estudiados (en cuanto a dlas de estancia), con porcentajes altos en fa

vor de: menos de 3 dtas (en el grupo sin antibifiticos), y porcentajes 

tambil!n altos en favor de mlis de 3 d~as (en el grupo con antlbiOtlcos). 
Ver cuadro No. 2 

En cuanto a examenes de coprocultivo real izados en los grupos estM 
diados, tenemos 1 o sigui ente: 

En el grupo tratado con antibióticos, se obtuvieron 24 coproculti-

vos positivos, con los gérmenes siguientes: 
E. Coli no claslficable: 16 casos (66i del total) 

E. Coli m!s Klebsiella: 2 casos (8,3't del total) 
E. Coli del grupo "A": 2 casos (8.3'.t del total) 
Klebsiella S/P. , •. : caso (4.1'.t del total) 

Salmonella Enteritidis: caso (4.1% del total) 
E. Col! mas Proteus Mirabilis: 1 caso (4.l't del total} 
E. Coli no clasificable mas Pseudomona: 1 caso (4,1% del total) 

En el grupo tratado sin antibiOticos se obtuvieron 12 coproculti

vos positivos, con los gl!rmenes siguientes: 
E.Colino clasificable: 11 casos (gti del total} 

E. Col 1 del grupo "A": t caso (8.3'.t del total} 

Con un resultado global por grupo de 4 y 1 gérmenes potencialmente 
patógenos reconocidos respectivamente. No existiendo diferencias nota
bles en cuanto a porcentaje de bacterias enteropat6genas encontradas, -

si se toma en cuenta que el número de coprocultivos del grupo sin anti
biOticos es del 50'.t (aprox.), en relación al grupo con antibióticos. 

(Ver cuadro No. 1) 



USO DE ANTIB!OT!COS 

CoPROCULTIVO 

ProtPt1~ E. Col\ no t<lebsie l l.J E. Col 1 Salmonella Pseudomona Ant lbibt leos Mlrab111s Clas1f1cable Gropo "A~ Enter1t id1s 

No. de • llo. de • No, dl• • No. de 

' 
No. de • No. de • casos casos casos Ci!SOS casos casos 

s¡ 1 100 20 6'1.5 3 100 2 66.6 1 100 1 100 

NO o o 11 35.5 o o ' 33. 3 o o o o 

TOTAL 1 IDO 31 100 3 100 3 100 1 100 1 100 

u~auro t<O• l 



DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 

tlúMERO DE DÍAS 

o - 3 M~s de 3 
Ant1b16t1cos 

No. de casos • No. de casos • No. de pacientes l total 
Total 

SI 24 63.1 14 36.8 38 100% 

NO 19 90.4 2 9.5 21 1001 

Guadro No. 
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"Porcentaje de mocos fecales positivos en cada grupo": 

Grupo con ant1bf6tfcos 

S61o en 16 pacientes de este grupo, el moco fecal fue positivo --

{42% del total del grupo), y en 7.8% no se observó celularfdad (grupo -
formado por 38 casos). 

Grupos sin antibióticos 

S61o en 11 pacientes de este grupo, el moco fecal fue positivo --
(52.3% del total del grupo), y en 14.2% no se observó celularidad (gru

po formado por 21 casos). 
(El criterio para determinar como positivo el moco fecal, fue la -

presencia de 5 o m~s leucocitos por campo en el frotfs en fresco de ca
da uno). 

No se hace mayor referencia a nümero de mocos fecales por grupo, -
ni comparaciones en ellos por ser este dato muy irregular en sus resul
tados cuantitativos y su correlación con el germen identificado, sin e!!! 
bargo. podemos apreciar que el grupo sin antib1ót1cos cuando menos, m~s 
del 50% de los casos fueron positivos. 

Hasta donde se pudo constatar, lo que de acuerdo al !rbol de deci
siones en cuanto al uso de antibióticos en gastroenteritis infecciosa -
(diarrea aguda sin sangre en heces) segulrfa corroborar con el coprocu! 
tivo, para dar tratamiento especffico de acuerdo al gennen identificado 
recordando siempre que en el 9Si de los casos existe curación sólo con 
medidas generales. 

El mlcroorganismo m!s frecuentemente aislado fue: 
(orden de frecuencia) 
l. E.Colino clasificable ••...••.•.•• 31 casos 
2. Klebsfellil ........................ . 3 casos 
3. E. Coli del Crupo "A" •••••••••••.•• 3 caso:> 
4. Salmonella Enterftfdfs ..••...••...• 1 caso 
5. PseudOmona •..•••.•••..••...•..•. , •• caso 
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OlSCUSlON 

En base a estudios realizados en diferentes épocas se sahe que ya 
desde 1963 hasta 1984 (en cuanto a importancia de avances terapéuticos) 
época número J ele un estudio dtacrómico del slndrome diarretco en M~xi~ 
co, se iniciaba ya el uso de nltropimtdazoles en las amtbiasts menor tQ 
xicidad, 

Antibioticoterapta de mayor eficacia y de uso mas razonable con 
base en la capacidad penetradora de ciertas bacterias. 

La alimentación parenteral permite recuperaciones mejores. 
Mejor manejo de los carbohidratos dietarios que impiden reca1das y 

complicaciones como la neumatosis. 
Tratamientos mas fisiológicos. El uso de sobre para la hidrata~ 

ción oral es m!s económico. 
Ayunos menos prolongados: (sólo por 2 a 4 horas) 
Dietas: A base de soya, dietas elementales y substitutivas. 
(Se considera que fue a partir de la tercera década del presente -

siglo en la que el método c1ent1f1co se aplicó en forma mas extensa en 
las diferentes Arcas que comprende el manejo del s1ndrome diarreico en 
pacientes de edad pedi!trlca). (Ref. 9) 

Encuestas recientes en México han mostrado que en promedio se pre
sentan 3 episodios de diarrea por ano. en niftos menores de 5 anos de -
edad, con duración de 1 a 3 d1as en la mayor1a de ellos. algunos pac1en. 
tes fallecen durante este perlodo, constituyendo la causa m!s frecuente 
de muerte en este grupo etario, tanto en México como en otros palses en 
v1as de desarrollo. Varios conceptos erróneos prevalentes en el trata
miento de las diarreas, han contribuido desfavorablemente a mantener -
esta panor!mica. 

El uso de los llamados medicamentos antid1arreicos frecuentemente 
se asocia con efectos colaterales indeseables que, en ninos puede oca
sionar hasta la muerte. Ejemplo: las drogas que afectan la motilidad -
intestinal (codeina, tintura de opio, difenoxilato y loperamida). 

Otro error frecuente en el manejo de niftos con gastroenteritis a
guda es el abuso de antibióticos, ya que la mayorla de los agentes et12 
lógicos causantes de gastroenteritis aguda, no requieren ningGn trata
miento antimicrobiano. Tradicionalmente los antibióticos eran prescr1-
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tos rutinariamente, al considerar que la diarrea infecciosa era de ori
gen bacteriano, habiendo desde luego numerosas controversias acerca de 

la droga de elección. Los estudios mlcrobiol6gicos de los últimos ai'los 

han mostrado el aislamiento de rotavirus del 20 a 50% de los casos de -
diarrea aguda infantil. las bacterias aisladas cada vez son m!s resis

tentes a los antimicrobianos. Una de las principales desventajas del -

uso de antirnicrobianos es la prolongacilin, tanto de la diarrea como de 

los estados de portador. 
El uso de ellos est! indicado solamente en: c/ilera. disenterfa 

por Shigella, Salmonellosis, E. Co11 Enteropatógenas (ésta última si se 

encuentra en R.N. con diarrea). 
En el caso de los nuevos agentes enteropat6genos reconocidos como 

Vibr1o Parahemo11ticus, no se modifica favorablemente con ningún anti
b16tico y solo en el caso de Campylobacter Jejuni el cloramfenicol es -
Otil en las localizaciones del sistema nervioso central y la gentamici
na y las tetraciclinas en las enter1tis y endocarditis. (19, 21} 



34 

CONCLUSJONES 

De los dos grupos estudiados, sólo el 16.6t "del grupo con ant1biÉ_ 

t1cos 11 supuestamente requer1an de ellos, de acuerdo a coprocultivos po
sitivos, referidos como gérmenes patógenos. El 83.4t restante, de a
cuerdo a las clasificaciones de gérmenes causales, no requer1an de e

l los. 

As1 también en relacl6n al grupo tratado sin antibióticos, sólo el 

9% supuestamente, requer1a de ellos de acuerdo a coprocultlvos positi
vos, 

De los casos registrados de E. Coli no clasiflcable, manejados con 

antibióticos, el pertodo de estancia hospitalaria varió de 2 hasta 5 en 

total. Comparados con los casos del mismo gennen en el grupo manejado 
sin antibióticos que tuvieron una estancia hospitalaria de 2.5 a 3.5 -
d1as como m!x1mo. 

De los dos ca!.os de E. Coli del grupo "A", del grupo con antibió
ticos, los d1as de estancia hospitalaria fueron de 3.5 hasta 6 en total 
comparado con el caso que se registró en el grupo sin antibióticos, que 
solo dur6 tres d1as en el hospital. 

De los casos de Klebsiella registrados en el grupo con antibióti-
cos, el per1odo de estancia hospitalaria fuede 3 a 3.5 d1as en total. 

De acuerdo a los datos obtenidos en estas conclusiones asf como -
tambi~n en las referencias "nonnas para el tratamiento de diarrea 1nfef_ 
ciosa aguda" de Ores. Giscafre y Muf\oz 1986, se sabe que en la mayorfa 
de los casos de diarrea, esta se auto11m1ta en t~nnino de 3 a 7 dfas ·
(95i de los casos), salvo en los casos graves, se deberA iniciar el tr! 
tamiento aún antes de contar con el coprocultivo, aunque lo ideal es -
esperar hasta 3 dfas antes de iniciar el tratamiento, teniendo en cuen
ta siempre, que existe laboratorio disponible (moco fecal, coproculti
vo), y con ello instituir tratamiento especlfico de acuerdo al germen -
identificado. (3) 



BlBLIOGRAFIA 

l. Danfel Pfzarro torres 
Tratamiento Parenteral de la Oeshfdrataci6n en nfr'los con Diarrea. 
Bol. med, HIM 43 (B}. 515. Agosto 1986 

2. Jos~ lufs Arredondo 
AntibfOtfcos en Diarrea 
Bol. Med •• HJM, 43 (7) julio 1986 

3. Héctor Gfscafre, Onofre Mur'loz. Gonzalo Gutférrez 
Normas para el Tratamiento de Diarrea Infeccfosa Aguda 
Bol. med, Hfm, 43 (11) 702-07 Noviembre 1986 

4. Kurt Ambrosfus / Dfner Margarita Salazar Flores y Pedro Valencfa 
Mayara J 

35 

Patologfa de las Infecciones Intestinales por E. Colf EnteropatOgena 
Bol, Med, Hfm, 44 (2) 97-101 Febrero 1907 

5. J. Hfnoiosa y J. Berenguer 
Diarrea 
Tratado de Medfcfna Pr~tica "MEDICINE". Gastroenterologfa JI 
Primera Serie (S} 324-325 

6. Alejandro Cravfoto, PcsaEugenla Reyes, Roberto Ortega 
Incidencfa y ftfologfa de la Diarrea Aguda durante los primeros 2 
anos de Ja vfda. de una cohorte de ninos rurales. 
Bol, Med., HIM 44 (6} 316-321, Junio 1987 

7. Dr. Manuel Gonz~lez Galnarez 
Diarrea prolongada con Sobrecrecimiento Bacteriano en L fquido 
Duodena 1. 
'Trabajo de tésis; Hosp., Ped. CMN !.M.S.S., 1981 

8. Ivor D. Hf11 MD, FCP Mfchel D. Mann, M Med Phd Kefthe Househam FCP 
La utflizacf6n oral de la Gentamfcina. Metronfdazol y Colestframf
na, en el tratamiento de la Diarrea Grave en Lactantes. 
Pedfatrfc (Ed. Espailola) 21, (4), 222 - 26, Abril 1986. 

9. Dr. Alfredo CueJJar R. 
Estudio Diacr6mfco del Sfndrome Dfarrelco en México 
Salud Pública de México 26 (5), 492-500, Septiembre-Octubre de 1984 

10. Dr. Teodoro Carrada Bravo 
la Lucha contra las Enfermedades Oiarrelcas. 
Rev. Mex. de Ped. 53 (5), 161-176, Octubre 1986 



36 

11. Toma.s G. de Witt, MO Kim F Hurnphrey. MPH y PaulMcCarthy MO 
Predictores Cl,nicos de la Ofarrea Bacteriana Aguda en Ninos Pequenos 
Ped1atr1cs (Ed. Espal'lola) 20, (4), 251-255, 1985 

12. Onofre Munoz, H. Pedro Co!!llo Ram1rez, Francisco Serafln A •• Jorge 
01 arte 
Gastroenteritis Infecciosa Aguda 
Archivos de Jnvestigac16n Médica (Méx1co) 
10, (3), 135-144. 1979 

13. Pierce Gardner MD, llarriet T. Provine BA. 
Infecciones Intestinales 
Manual de Infecciones Bacterianas Agudas 
70-84, Noviembre 1980 

14. JesOs Kumate-Gonzalo Gutiérrez 
Manual de Infectolog1a 70 - 84, Noviembre 1980 

15. Enfermedades Diarreicas en el Niño 
Ediciones Médicas del HIM Tomo 1: 17-27 y III-17, 1981 

16. le6n Mizrahi - H. Onofre Mui'loz H. 
Infecciones Ent~ricas {Fisiopatplog,a y Tratamiento de sus Compli
caciones), Seg. Ed. Manual Moderno, 1986 

17. Ors. Motsl!s An1ba1, Hunambal, Hern:in Espejo y W111iams Flores 
Tratamiento de las Diarreas Infecciosas por Shtgella y Salmonella 
con Furazol tdona 
Trib, Med. 25·30, Diciembre 1980 

18. Dr. Gerardo Gonza.lez Adame 
CorrelaciOn del Moco Fecal y el Coprocultivo en el Lactante con 
Diarrea Aguda 
T~sis y Trabajo de Investigación HJP, Mex., 1986 

19. Dr. Felipe Mota Hern~ndez 

Abuso de Antlmicrobtanos y otros Conceptos Erroneos en el Trata
miento de Diarrea en Ni nos 
Bol., Med., HJM, 44 (10) 577 - 579, Octubre 1987 

20. J. A. Ramfrez Mayans 
El Ntno con Diarrea Crfmica 
Ed. lnteramertcana, M~xico, 1984 

21. Enfermedades Diarreicas en el tllno 
Ed. Med., HlH: Tomo JI, 185-221 
y Tomo 111, 465-471, 1981 


	Portada
	Índice
	Introducción   Concepto y Definición
	Diarrea Aguda
	Diagnóstico
	Objetivos
	Hipótesis
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



