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INTRODUCCION

Las diarreas agudas casi siempre infecciosas, constituyen
la segunda causa ma$ frecuente de muerte en nifios menores de 5
afios de edad, tanto en M&xico como en otros pafses en vias de -
desarrollo. Varios conceptos errfneos prevalecen en el trata-
miento de las diarreas lo cual ha mantenido £sta panordmica, co
mo es el uso frecuente de los llamados medicamentos antidiarré&-
icos los cuales frecuentemente se asocian a efectos colaterales
indeseables que pueden ocasionar en nifios hasta la muerte, lo
cual ha conducido a limitar su uso en paises industrializadog =
en edades pedidtricas.

Otro error frecuente en el manejo de nifios con gastroente
ritis es el abuso de los antibibticos siendo que la mayorfa de
los agentes etiold8gicos son virales. Actualmente las bacterias
aisladas cada vez son mis resistentes a los antimicrobianos,
existfendo por lo tanto indicaciones especfficas para el uso.

Por lo anterior en &ste trabajo, presentamos una panor&mi
ca del uso y abuso de los antibifticos en lactantes con diarrea
aguda en un medio privade para obtener conclusiones que oriente
el tratamiento.



HISTORIA

El esclarecimiento de la etiologia de las diarreas infec~-
ciosas ha sido un proceso lento que lleva ya mis de un siglo.
Al iniciarse la era pasteurina se reconocieron los primeros -
agentes. En 1975 Losch demostr§ la presencia de Entamoeba his-
tolytica en enfermos con disenteria. En 1883 Roberto Koch ais-
15 el vibrio de los enfermos de c8lera. En 1995 Salmon y - =~
Theobald, descubrieron el primer g&rmen del grupo de las salmo-
nelas siendo hasta los afos 40s cuando se reconocid su verdade-
ra importancia en la patologfa infantil gracias a los trabajos
de Hormaecha y con en Uruguay. Entre 1898 y 1901, shigaenelJa
pbn, Flexner en Filipinas y Kruse en Alemania, demostraron el
papel de las shigelas. la escherichia coli fue descubierta -~
por Escherich en 1885 y no fue sino hasta 1945 cuando investiga
dores Ingleses demostraron su papel en las diarreas. {15,18,24,
35).

Por largo tiempo se sospech8 de la participacidn de los =~
virus en la etiologfa de las diarreas, sin embargo, s8lo hasta
los afios recientes se ha logrado demostrar que pcr lo menos 2 o
3 grupos importantes juegan un papel primordial y fue en 1973 -
por Bisop en Venezuela y 1975 por Esparza y Col. {11,22,23, 26).

En cuanto a la patogenia apartir del descubrimiento de 1la
enterotSxina del cblera se han logrado avances sorprendentes en
la deteccién y estudio de diversos factores de virulencia presen
tes en las bacterias enteropatbgenas como son las enterotoxfnas,
citotSxinas, factores de colonizaic8n enteroadherencia, etc., al
mismo tiempo se han esclarecido los mecanismos gen&ticos que re
gulan la existencia de tales factores. Por lo que se refiere a
la respuesta inmunolSgica se ha logrado dilucidar por lo menos

,~en parte algunos de ios mecanismos de defensa del intestino como
soh la produccibén de IgA en el intestino y participacibn de fend
menos de inmunidad c&lular. (24).



DEFINICION

Desde hace muchos afios ha guedado bien establecido el con
cepto de Diarrea expresado brillantemente por HipScrates: "Eva-
cuaciones que son muy acuosas o blancas o verdes, o muy rojas, o
espumosas, todas son malas. Es tambi&n mala cuando la defeca-
cifn es escasa y viscosa o blanca o verdosa, o suave; pero toda-
via m3s mortales parecen las que son negras o grasosas o 1lfqui-
das o muy verdosas o f&tidas®™. Este concepto magistral prevale-
ce hoy dfa, (23)

lLa diarrea como sfntoma puede definirse como el aumento =~
sibito en el nmero de las evacuaciones, acompafiadas de una re-
duccibn de su consistencia, asf como un incremento en su conteni
do lfquido y aveces de constituyentes anormales en las heces, co
me sangre, moco o pus. (1,24,17)

La diarrea como signo puede definirse como el aumento de
peso de las evacuaciones, por lo general en una cantidad mayor
de 30gr por kilo de peso y por dfa, as{ como el aumento signifi-
cativo del agua fecal que generalmente representa del 70 al 90%
del contenido total de agua. Précticamente es el resultado de
una disfuncibn entre la secresifn y absorcifn de agua y nutrien-
tes del tubo digestivo. (1) ’

Con respecto a la diarrea crbnica, &ste concepto afin no
est8 bien definido. Sin embargo hablamos de crénicidad cuando
un nific presenta evacuaciones anormales por un perfodc mayor de
15 dfas; lo anterior obedece a gque la gran mayorfa de los cuadros
agudos tienen una duracién no mayor de 15 dfas. (1,9,20,24)



EPIDEMIOLOGIA

En los filtimos afios se han realizado estudios epidemiols-
gicos para conocer el panorama de diarreas en nuestro Pafs, in-
crementandose el nfimero de casos notificados de 334.032 en 1974
a 4,529.377 en 1982, probablemente como resultado de una mayor -
cobertura de los servicios de salud y mejorfa en el sistema de -
informacidn epidemiol&gica, ya que es poco probable que la enfer
medad se haya incrementado en forma real (21) (20}.

El grupo etario m&s afectado es el de los lactantes, se-
gufdo por los preescolares. En el primer afio de vida se combinan
la ablactacidn temprana, la ignorancia y el descuido en la prepa
racién de f8rmulas l&cteas y otros alimentos, asf como las defi-
ciencias del saneamiento ambiental, higiene personal y carencias
de agua y drenaje. (9,13,17,15,18,21,22).

El promedio Nacional equivalente un epis@dio de diarrea -
en todos los nifics cada 3 meses o 4 episodios al afio.(22).

En cuanto a la Incidencia entre los diferentes estados de
la Repfiblica Mexicana, las entidades fueron: Chiapas, Guerrero,
Campeche, Tlaxcala y Veracruz. Los egstados con prevalencia mayor
son Aguascalientes, Chihuahua, Distrito Federal, Guanajuato, Mé&-
xico, San Luis Potos{ y Zzacatecas, siendo las variaciones mfnima:
Baja California Sur y M&taxima Tabasco.(21,22) (9,20).

Existen otros estudios epidemiol8gicos prospectivos en los
que se realiza vigilancia activa mediante frecuentes visftas do-
miciliarias y se demuestra que la distribuci&n de los episSdios
diarr&icos en cuanto a su duracifn es contfnua. En estudios rea-
lizados en 5 pafses diferentes se demostr8 que episddios de dia=
rrea de siete o menos dfas de duracifn ocurren entre el 54 a 83%
del total, y un 10% pueden durar hasta mas de 3 semanasf{l5,16,22)
(9l13) .

Por todo lo anterior, en la Epidemiolcgfa de las diarreas
de los nifios en M&xico precisa atender muy variados aspectos. E1
diferente desarrollo sociceconSmico del pafs, sus hdbitos y cos=
tumbre, el nivel educativo, las condiciones de saneamiento ambien



tal, la disponibilidad del agua potable y la accesibilidad de =~
los servicios de atencifn primaria médica, hacen que las diferen
cias regionales de enfermedad diarreica y su correpondiente inci-
dencia sean muy disfmbolas en las entidades federativas. (9,20)



MORBILIDAD Y MORTALIDAD

En una revisidn realizada por la Organizacién Mundial de
la Salud de 24 estudios epidemiolSgicos llevados a cabo en comu-
nidades de 18 paises en vias de desarrollo, se encontrf que la
tasa de mortalidad por diarrea en nifios menores de S afios fue ma
yor dQurante los dos primeros afios de vida con una tasa media de
20 muertes por 1,000 nifios por afio., La tasa de mortalidad se re
duce a una tercera parte en los nifios de 2 a 4 ahos de edad, re-
sultado en una tasa media de 13,6 muertes por 1,000 nifios meno-
res de 5 aifios por afio. En &sta misma revisiSn se encontr8 que
la tasa media de morbilidad por enfermedades diarréicas fue de
2.2, episddios por nifio menor de 5 afios por aio. (13,17,20,35)

En los Gltimos afios los programas nacionales de control
de las enfermedades diarrefcas y la OMS han realizado mfiltiples
encuestas para estimar la morbilidad y la mortalidad por enferme
dades diarrefcas. para finales de 1985 se habfan realizado 173
encuestas en 42 paises todas ellas entre 1981 y 1985; las mayo=-
res tasas de mortalidad se han encontrado en la regiSn de Africa
(14.7 muerte por 1,000 nifics) y las menores en las regiones del
pacifico (1.8 por cada 1,000). En cuanto a la morbilidad fue ma
yor en las regiones del Pacffico Oeste {1.2.}. Es importante -
sin embargo agregar que si bien la tasa de mortalidad y morbili-
dad permanecen altas en algunas regiones han existido reduccio-
nes significativas en los {iltimos 20 afios. Dentro de los paises
de Latinoamérica la mortalidad infantil ha disminufdo de un pro-
medio de 72 por 1,000 nacidos vivos en 1960 a 46 en 1977. El -
Instituto de Medicina de los Estados Unidos estimS$ para 1984 el
ninero de episfdios de diarreas en nifios menores de 5 afios cla=-
sificados seglin su severidad y etiologia en las diferentes regip
nes del mundo, pudiendose apreciar solamente un 10% serfan cla-
sificados como moderados o severos 8% y 2% respectivamente, de
los cuales s8lo el 0.2% llevarfan al nifio a la muerte. ( 9, 13,-
17,20)



En cuanto al panorama en nuestro pafs, las diarreas repre
sentan la cuarta causa de mortalidad con tasa de 47.1 por = -
100,000 habitantes para 198l; y cotinua siendo la segunda causa
de morbilidad por tasa de 6.2 por cada 100 habitantes. La ten=
dencia de la mortalidad por diarreas ha sido francamente descen-
dente; en los Gltimos 14 afios el riesgo de morir por diarreas se
ha reducido del 127.0 al 47.1 por 100,000 habitantes. La mayor
mortalidad por diarreas se presenta particularmente en el grupo
de menores de un afio de edad, con tasa de 875.2 por 100,000 naci
dos vivos registrados (19 veces mayor el riesgo de morir por &s
ta causa en este grupo de edad en relacifn a la poblacibn total),
y en los preescolares con tasa de 75.5 por 100,000 nifios de 1 a
4 afios de edad; la mortalidad en estos dos grupos es de 238.8 Qe
funciones en menores de 5 afios (9,20,35)

Por Gltimo la tasas de mortalidad muestran gran variabili
dad seglin los estados si bien el promedio nacional es de 42.7 la
variacidn va desde el 9.7 en Nuevo LeSn hasta el 118.46 en Oaxa-
ca. El riesgo de morir por diarrea es 10 veces mayor en el su=-
reste gque en el norte. La mortalidad regional en orden ascenden
te es; norte-noreste, Penfnsula de Yucatdn, centro-occidente,
centro-oriente y pacffico-gureste. (20,35)



ETIOLOGTIA

El esclarecimiento de la etiologlfa de las diarreas ha si-
do un proceso lento. Hace 20 afios alin los métodos diagnSsticos
mis perfeccionados lograban identificar la causa de la diarrea
aguda sSlo en el 20% o menos de todos los casos observados en
nifios, ahora &sta cifra se aproxima al 80% gracias a la identifi
cacibfn del rotavirus como causa principal. (9,15,17,1%,24}

En Estados Unidos y otras naciones industrializadas, la
mayor parte de los episfdios Qiarréicos son debidos a virus; sin
embargo estudios m&s antiguos subestimaron la verdadera frecuen-
cia de enteritis bacteriana porque no se habfan aislado Campylo-
batter y Yersinia todavia. En un estudio reciente de mis de
400 nifios suecos con diarrea se comprob® la presencia de micro-
organismos en el 14% de los pacientes, el m&s comfin fue el Cam-
pylobacter yeyuni presente en el 4.8%. (18)

En diversos estudios realizados en nifios menores de 5 afios
con diarrea aguda en la Ciudad de Mé&xico se observan variaciones
aveces notables, en la frecuencia con que se detectan los distip
tos microorganismos patdgenos; &stas variaciones pueden depender
de numerosos factores como son ¢ la edad de los nihos, el rigor
clinico con que se establesca el diagnSstico de diarrea al selec
cionar los pacientes; el tiempo de evolucifin del padecimiento en
el momento de realizar el estudio, cambios epidemiolégicos y es-
tacionarios de los distintos agentes infecciosos, posibles varia
ciones en la virulencia de los g&rmenes; por filtimo las diferen-
cias en la calidad, especificidad y sensibilidad de las distintas
té&cnicas microbiolSgicas que se utilicen, En condiciones &pti-
mas realizadas en nifios atendidos en el Hospital Infantil de ME&~
xico todos provenientes de frea metropolitana con diarrea aguda
Y menores de 3 afios de edad y Que no habign recibido tratamiento
previo con medicamentos antimicrobianos la frecuencia relativa
de gérmenes enteropat8genos fue la siguiente: Rotavirus del 12
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al 20%, otros virus el 9%, Eschericia coli: 10 al 22%, Campylo-
bacter yeyuni del 12 al 15%, Shigella del B8 al 12%, Salmonella
de 2 al 6%, Giardia Lamblia del 2 al 6%, Entamoeba Histolytica
1% y Crytosporidium 2%; yel 30 al 35% no se logro conocer la --
etiologfa, encontr8ndose asf mismo que del 15 al 20% presentan
infecciones miltiples encontr&ndose a la vez 2 o mis gé&rmenes -
enteropatégenos. ( 3,5,9,11,15,17,18,23,24,25,28,32 )

Vale la pena menc}onar gue con alguna frecuencia cualquie-
ra de los microorganismos enteropatfgenos conocidos puede encon-
trarse en nifios que no presentan diarrea aguda, la proporcibn de
portadores suele ser elevada en el caso de E, coli enteropatSge-
na, campylobacter jejuni, Giardia Lamblia, excretores de quistes
de entamoeba Histolytica y afin de salmonella. Por filtimo se han
encontradec quistes de Giardia lamblia en heces del 33% de los ni
hos que acuden a guarderias. (15,25,28,35)

Por lo anterior concluiremos que por estudios realizados -
en nuestro pais del 21 al 30% aproximadamente de los casos
de diarrea son de origen viral a diferencia del 50 al 80% de los
casos reportados por Estudios en Estados Unidos principalmente y
secundariamente en Venezuela lo cual muy probablemente se deba a
que desgraciadamente una tercera parte de los casos en nuestro -
pafs no son determinadas la etiologfa, lo c¢ual problemente de no
ser asi nuestro % serfa muy similar al de los otros paises.
(17,24,35)
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CLASIFICACION

Las diarreas infecciosas agudas han sido clasificadas
de acuerdd a su fisiopatologfa de dos diferentes maneras gue
a continuacifn mencionaremos:

La primera en tres tipos : "1) Inflamatorias,
2) No inflamatorias y 3) Penetrantes, ( 1,15,25 )

1) Inflamatorias.- Este mecanismo se caracteriza por
la invasifn de las bacterias en forma destructiva de la mucosa
intestinal, afectando scbre todo al colon, la lesibn invasiva
es generalmente una fGlcera que se manifiesta clfnicamente por
presencia de sangre, mocc o pus en lag evacuaciones.

2) No_inflamatorias.- Resultando de unra alteracién en
la secresifn y transporte de sodio y agua, se debe generalmente
a enterotoxinas que pueden producir una alteracifn en la super-
ficie de absorcifn intestinal.

3) Penetrantes.- Ciertas bacterias parece que son capa
ces de penetrar el epitelio del intestino delgado distal atra=-
ves de placas de Peyer. '

La otra clasificacibn existente esti dividida en 4 gru-
pes. ( 1,15,16,25)

1) oOsmbtica.~ Es aguella que se presenta cuando la
presifn osmStica del contenido luminal del intestino es mayor
que la del plasma. Se caricteriza por cantidades poco usuales
de sustancias osmoticamente activas y que se absorben mal, lo
que trae como conseduencia un retraso en la absorcifn de agua y
electrolitos secundarios a la acumulacifn de solutos no absor-
bibles en la luz intestinal. Dentro de esta pueden considerar-
se tres variantes. a) 1Ingestidn de solutos poco absorbibles,
b) mala digestibn de ciertos alimenteos y ¢) falla del transpor
te no electrolftiée. En este tipo de diarrea suele perderse
m&s agua que sodio por el retardo de absorcifin de la misma aln
en contra de los gardientes de presifn y concentracibn siendoe
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por lo tanto md3s frecuente las deshidrataciones hipernatremi-
cas. Clinicamente se caracteriza porgue cesa o disminuye de
mode significativo cuando se inicia el ayuno y la osmolaridad
de las evacuaciones es5 a mayor que la suma de los electrolitos
en la heces. El pH de las mismas es generalmente fScido.

2) Secretoria.- La presidn ocsmética del contenido Jumi
nal es igual a la del plasma, y es el resultado del aumento de
la produccifn de lIgquido a nivel de la luz intestinal, conside
randose hasta el momento tres mecanismos fisiopatol&gicos:

4) Elevacifin de la presidn hidrostitica, b} Secresidn activa
de iones por las c&lulas de la mucosa y ©) Disminuciln de la
absorci6n de cloruro de sodio a nivel del borde en cepillo de
las vellosidades; siendo la segunda la causa m&s importante de
diarrea secretoria, y las carScteristicas fundamentales son,
evacuaciones voluminosas, persistente afin en ayuno, la osmolari
dad es igual a la del plasma y se dice que es secretoria cuande
en una muestra fecal existe m&s de 50 mEg/k de sodio.

3) Diarrea secundarja a la alteracifn de un Jon especf~-
fico.~ Es aquella que se presenta por defectos selectivos en

la absorcifn como .consecuencia de errores innatos a nivel del
transporte de la mucosa intestinal siendo el ejemplo clfiisico la
diarrea congénita de cloruro, que se caracteriza por ser acuosa
persistente y pBrdida excesiva de cloruros pdr heces desencade-
nando rApidamente alcalosis su mecanismo excato Se desconoce.

Hay hipercloremia, hipopotasemia y alcalosis metabSlica.
Otros ejemplos son cistinliria, aminoaciduria hipomagnesemia fa-
miliar,

4) Diarrea secundaria a una_alteracifin en la motilidad

intestinal.~ Este tipo de diarrea se presenta a consecuencia
de cualguier alteracibn en la motilidad intestinal, pocas veces
es primario, en cambio es casi siempre secundario a una enferme
dad de base por ejemplo reseccifén intestinal masiva. Otros fag
tores que también contribuyen con la hiperseresibn g&strica,
mala absorcifn de sales biliares, etc, todo esto crea un estado
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hiperosmolar intraluminal de efectos irritantes a nivel de la
mucosa intestinal y por consecuencia una gran p&rdida de 1lfqui~
dos y electrolitos.
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FISIOLOGTIA A

Un conocimiento cabal de la fisiologfa anormal de trans-
porte de agua y electrolitos atraves del tubo gastrointestinal
es un prerequisito esencial para comprender la fisiopatologfa -
de diarrea. Los desequilibrios hidroelectroliticos son causa
de muertes de aproximadamente cinco millones de lactantes cada
afic en el mundo. ( 1,16,25 )

Anatomia funcional de la mucosa intestinal.- Lla presen-
cia de vellcsidades aumenta considerablemente el Srea de super-
ficie de la luz del intestino delgado. La vellosidad es la uni
dad funcional del intestino. La cubierta de c&lulas epitelja-
les que tapiza las superficies de las vellosidades est8 formada
por c#lulas maduras en la punta de las vellosidades y c&lulas
" de la punta est8n bien diferenciadas y encargadas de la absor-
cibn. El lapso de vida de las cé&lulas de la punta es de 4 a S
dfas y por lo tanto son renovadas continuamente. Las cé&lulas
epiteliales de la punta tienen o se hallan cubjiertas por micro-
vellosidades que contiene todas las enzimas que intervienen en
la digestibn y las protefinas portadoras con funcién de transpor
te.

Las células intestinales se encuentran estrechamente uni
das entre si y el espacio que queda entre ellas llamado espacio
intercélular, desempefia un papel importante en el transporte o
difusibn pasiva de agua y electrolitos. ( 1,16,19,25 )

Transporte de agua y electrolitos.- Es un fenbmeno que
ocurre con moléculas en suspensifn o en medio acuoso. El flujo
contfnuo de agua hacia la luz intestinal asegura la solubilidad
del alimento ingerido y sus productos de deqgradacibn poniendose
en contacto con las microvellosidades donde se lleva a cabo la
absorcidn através de un mecanismo pasivo. Lo anterior queda de
mostrado al saber que en nifios mayores las pérdidas de agua en
evacuaciones en condiciones normales no son mayores de 200ml,
siendo el volfimen ingerido de un litro aproximadamente mis el
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80 al 90% mids de las secresiones propias del tubo digestivo.
{1, 16 )

La absorcifn y secresifn de electrolitos se realiza por
separado.- Actualmente se cree que existen dos tipos de c8&lu-
las diferentes para llevar a cabo &sto. Por una parte las cé&lu
las de las vellosidades son las encargadas de la abosorcifn y
las de las criptas de la secresiBn. En ambos tipos de células
la bomba de sodio se encuentra en la membrana basolateral; este
sistema extrae 3 moléculas de sodio y secreta dos de potasio.
Se sabe tambi&n que existen dos mecanismos de transporte de so-
dio, uno electrog&nice, facilitada dicha absorcifn por glucosa
Yy aminoacidos basicamente, y el segundo mecanismo el&ctricamen-
te neutro pasando el godio unido al cloro. ( 1,16,25 )

En cuanto a la absorcifn de carbohidratos existen una
serie de enzimas encargadas de la digestién de &stos, siendo
los monosacaridos resultantes los que requieren de un mecanismo
especifico de transporte para su penetracifn en las c&lulas in-
testinales siendo una protefna la que capta sodio y utiliza ener
gfa del ATP para introducirla al citoplasma c&lular, y por difu
cifn pésa a los capilares.

En cuanto a la absorcifn de las protefnas, estas son hi-
drolizadas al llegar a la luz intestinal, mediante enzimas pan-
creaticas las cuales junto con la accibn del ac. clorhfdrico y
pepsina hidrolizan la protefna a pequefios péptidos siguiendo =~
dos mecanismos para su absorcifn: por hidr&lisis en el borde
en cepillo y transporte de p&ptidos al enterocito e hidr8lisis
intracelular, los dos através de enzimas especfficas. ( 16,19 )

En cuanto a la absorcifn de grasas, €&stas necesitan de
la accibn mec&nica del est&mago para su emulsidn, con previa hi
drdlisis y posteriormente solubilizacifn por accibn de sales bi
liares y nuevamente hidrdlisis para formacifn de micelios y ac.
grasos libres, alcanzado asf espacios intercélulares y poste-
riormente vena porta o bien transformacién a quilomicrones y
transporte através de linf&ticos. ( 9,16,19,25 )
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En cuanto a la secresibn es importante reconocer que un
mismo tipo célular es capaz de absorber y secretar agua y elec-
trolitos. E1l balance de €stos dos procesos depende de la con=-
centracifn de calcio ern la célula, la accibn de compuestos lla
mados secretagogos, incrementan la concentracidn intracelular
de AMP ciclico que a su vez moviliza al calcio de sus reservo-
rios intrac&lulares, al aumentar la concentracién de calcio den
tro de la cé&lula forma un complejo calcio-calomedulida, la Glti
ma es una protefina de gran afinidad con el calcio que actida di-
rectamente sobre el borde en cepillo elevando en &ste sitio la
permeabilidad para el cloro, sodio y agua. (°16,25 }

En cuanto a los mecanismos de defensa del aparato gastro
intestinal han sido objeto de una revisibfn desde hace menos de
un decenio en lo cual se ha observado que en primer lugar desem-
pena ¢ actua como una importante barrera contra la entrada de
sustancias nocivas como bacterias, virus, pardsitos, sustancias
potencialmente nocivas como protefnas alimentarias no digeridds;
y en segundo lugar, sirve como paso selectivo para otras sustan
cias mis itiles, como son los nutrientes. En conclusifn en el
aparato gastrointestinal, los mecanismos de defensa pueden cla-
sificarse en defensas ya sean inespecificas, no inmunitarias o
en defensas inmunolSgicas especificas. Los tejidos linf&ides
asociados con el intestino. ( 16,19,25 )

Los mecanismos de defensa inespecfficos constituyen la
primera lfnea de defensas. Sus componentes est8n perfectamente
identificados: 8cido gdstrico, proteasas intestinales, lisosi-
mas y 8cidos biliares. todos”los cuales contribuyen a la de-
gradacifn intraluminal de los antIgenos. Ademis, la motilidad
intestinal y la membrana de la c&lula epiteleal del intestino
actGan como barreras mecdnicas contra el paso de antfgenos, mi-
croorganismos y sus productos. ( 16,19 )

En la barrera intestinal, el segundo mecanismo protector
es el sitema inmunol&gico que abarca la inmunoglobulina A secre
toria y la inumnidad c&lular local. Se cree que la primera se
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encuentra en muy altas concentraciones en las secresiones intes
tinales suprimiendo el transporte de los antigenos al unirse
con ellos en la luz intestinal impidiendo asi su absoréidn.

Por filtimo en cuanto a la inmunidad c&lular, las c&lulas T ac-
tivadas llegan a la l&mina propia de la mucosa intestinal :=-
através de las placas de peyer, estando presente ademis macrSfa
gos y cé&lulas cebadas encontrindose por lo tanto c&lulas afec-
toras de antfgenos. Existen tambifn linfocitos intraepitelia-
les que poseen funcifn citot8xica especialmente por cé&lulas in
fectadas. ( 1,19,25 )
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FISIOPATOLOGTIA A

PATOGENTIRA

Todos los microorganismos enterop&togents tienen en co-
min ciertas caracterfisticas como son : la puerta de entrada al
organismo humano o animal ( por la boca al comer o beber ), su
habitat ( el propio intestino ) y su eliminacidn con las evacua
ciones ( fuente de la infecé¢idn ). ( 17 )

El proceso patolSgico propiamente dicho consta de tres
fases. La primera implica la ingestifn de la” bacteria en canti
dad suficiente que resista las defensas naturales de hu&sped -
presentes en el tracto digestivo. El tamafio de la dosis infec-
ciosa minima varfa con los distintos agentes. Asf por ejemplo
se ha podido demostrar experimentalmente gque es minima en el ca
so0 de Shigella, m&xima con los colibacilos enterotoxigenos y c&
lera e intermedia en Salmonella. En una segunda etapa el gér-
men tendri que colonizar el intestino y multiplicarse en canti-
dades importantes antes de ejercer su accibn patSgena. Final-
mente en la tercer fase entrard en accibn uno o varios de los
tres mecanismos de virulencia b&sicos que poseen las bacterias
enteropatfgenas: la elaboracidn de enterotoxinas, la invasidn
de la mucosa intestinal y el poder de adhesifén intima a las
vellosidades del intestino delgado. Por lo tanto las bacterias
poseen diferentes factores de virulencia gue participan en el
proceso infeccioso y son los sigquientes: (1,11,15,17,18,25,35)

Colonizacibn.- La adherencia de las bacterias a las es-
tructuras intestinales es importante para que ocurra la coloni-
zacibn y casi siempre es necesaria para que haya enfermedad.
Entre los factores que influyen sobre la adherencia de los gér-
menes patSgenos ent8ricos cabe sefialar la presencia de Pili
{ pelos o fimbria ), movilidad, guimiotaxis, adhesinas y adhe-
rencia a la mucosa. Estos factores de colonizacibn estin cons-
titufdos por protefnas antigénicas gque se unen a receptores es-
pecificos presentes en la membrana de los enterocitos permitien
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do su multiplicacidn in situ. ( 15,18,25,35 )

Enterotoxinas.~ La elaboracifn de &stas por algunos
microorganismos puede dar lugar a una secresidn masiva de lIqui
dos y electrolitos. Otras toxinau llamadas cototoxinas, tienen
un efecto nocivo directo sobre las c&lulas mucosas del intesti-
no. Muthas bacterias enteropatdgenas producen toxinas gue son
importantes para su patogenia como Shigella, E. Coli, C. Diffi-
cile, Yersinia, Campylobacter y Salmonella, La produccisn de
toxinas es el mecanismo del envenenamiento por alimento secun=
dario a la presencia de Staphylococcus aureus, Vibrio parahemo=-
lyticus, y Baccillus cercus, y clostridium Botulinum. ( 15,18 )

La toxina del cblera es el prototipo de una enterotoxina
ésta estimula una mayor produccin de AMP ciclico por el epite=’
lio mucoso del intestino délgado, lb cual resulta en una menor
absorcibn y mayor secresifn de sodio con p&rdida cdoncomitante
de agua y cloruro. Estas alteraciones provocan la diarrea abun
dante caracterfstica del cSlera. En muchos aspectos la t&xina
termol8bil de E. Coli es parecida a la del cblera, La toxina
termoestable estimula la guanila tociclasa, que aumenta los
niveles de GMP ciclico. Esta reaccifn suprime la captacidén de
lfquidos y electrolitos por las c&lulas epiteliales del intesti
no y provoca también cierto grado de secresibn de cloruro.
(1,15,17,18 )
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HISTOPATOLOGTIA

Desde el punto de vista anatomopatolSgico el dafio que
se observa en las diarreas bacterianas est§ habitualmente loca-
lizado en el intestino de&lgado y/o en el colon variando de -
acuerdo a los diferentes gérmenes que a continuacifn brevemente
describiremos :

L C6lera,~ El dano producido por &ste germen bajo micros-
copio de luz la estructura de las vellosidades se abserva intac-
ta; hay aumento del infiltrado inflamatorio, fundamentalmente
monocuclear en la mucosa adem8s de congestidn capilat. El teji
do linfoide es hiperplisico en todo el tracto digestivo con cam
bio mis importante en placas de Peyer, ganglios mesent&ricos y
bazo. ( 15,18,34,35 )

Salmonella.- Macroscbpicamente las lesiones se caracte-

rizan por hiperplasia linfoidea principalmente en placas de Pe-

yer, lIleon terminal y colon que le confiere aspecto nodular, se

observa ulcera ovaladas y las perforaciones se producen general

mente a nivel de placa linfoides, las Glceras generalmente estin
cubiertas por un exudado amarillo-verdoso de  aspecto fibrinopu-

rulento, la mucosa est8 hiperemifca y edematosa, y con aumento

en la produccibn de moco. HistolSgicamente existe necrosis

de c&lulas epiteliales y mononicleares formando gregados nodula

res, observandose tambié&n linfocitos, c&lulas plasmiticas y po=-"
limpronucleares. { 15,18,34,35 )

Shigella.- Las lesiones macrescSpicas se car8cterizan
edema e hiper&mia de la pared intestinal con produccifn aumenta
da de moco, posteriormente la mucosa se recubre de material
fibrinopurulento que adopta la forma de pseudomembranas amari-
llo-grisfceas, las cuales estin compuestas por detritus célula-
res, moco leucocitos, PMN, bacterias y eritrocitos aparecen pe-
quefios nddulos por hiperﬁlasia linfoide a nivel de submucosa,
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el epitelio se observa filcera en miltiples focos las cuales son
irregularmente redondeadas y superficiales. ( 15,18,34,35 )

Escherichia Coli.- Producen un cuadro clinico-patolfgico
muy semejante al cSlera por una parte, y por otra es capaz de
producir una respuesta inflamatoria de leve a moderada consti-
tufda por lirifocitos e histiocitos, congestiSn vascular y edema
de 1la mucosa, as{ como esfacelacién focal del epitelio, estando
habitualemente el colon m8s afectado aungue todo el intestino =~ -
sufre dafio en grados variables. Hay hiperplasfa del tejido lin
foide y los centro germinalés se encuentran activados.

( 15,18,34,35 )

Campylobacter.- MacroscSpicamente la lesifn es variable
usudlmente intensa y se cardcteriza por edema e hiperemia de la
mucosa y mGltiples erosiones puntiformes superficiales y filceras
pequefias sobre todo en Ileon y colon derecho de fondo obscuro y
rodeado de matérial mocopurulento. Histologicamente existe dig
minucidn en la préduccibn de moco por las c&lulas calciformes y
dafio de la mucosa que va desde &dema minimo, infiltrado inflama

torio c8nico y congestidn vascular hasta abcesos en criptas.
( 15,18,34,35 )

Vurus.- Hostdlogicamente se observa acortamiénto y edema
de las vellosidades, infiltrado mononuclear en la limina pro-'
pia. Finalmente se observa un reemplazo de las cé&lulas cilindri
cas por c&lulas cuboideas. ("34 )
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CUADRO CLINICO

Rotavirus.- Es la causa m8s frecuente de enfermedad -
diarrdica aguda en la infancia. Sus manifestaciones clfnicas
son : inicio sGbito, fiebre, vBmitos mmn deshidrataci8n en 24
a 48 hrs; se presentan evacuaciones lfquidas, las cuales en un
25% contiene moco y sangre; &stas persisten por 4 § 5 dfas, -
con mejorfa en forma prngreeiva y en 10 a 14 se recuperan por
completo. Algunos nifios cursan con diarrea cfonica como conse
cuencia a deficiencia de disacaridasas; también puede cursar -
asociado a un cuadro de vias respiratorias superiores o infe-
riores ha descrito la asociacibn de rotavirus cnn patologfas
como, 5x de Reye, Kawasaki y Sx de muerte sfibita no siendo cla-
ra ain la relacibn causa-efecto. ( 1,2,3,11, 17,18,21,31,35 )

Salmonelila.- La salmonelosis puede presentarse produ-
ciendo varios cuadros clfnicos, como enfermedad diarréica es
autolimitada y se caracteriza pnr presencia de evacuaciones 11~
quidas, fiebre, nauseas y dolor abdominal; un 5% de las perso-
nas infectadas permanecen como portadores crénicos a nivel de
vesicula biliar. ( 4,15,17,21,30,35 )

Shigella.- Es el prototipo de germenes invasoreé. Se
presenta generalmente en nifios de 1 a 5 alios de edad. Se con-
sidera una enfermedad biffsica; se inicla con diarrea acuosa
abundante, fiebre elevada, malestar general y abundantes leuco
citos en el moco fecal; en &ste perfodo se dice gue el nifio =~
puede presentar crisis convulsivas, 12 a 24 hrs. despus la -
fiebre disminuye se agrega dolor tipo c6lico, tenesmo y evacua
ciones mucosanguinolentas; esto constituye el Sx disentrifor-
me. En la fase tardfa hay formacién de microabcesos con ulce-
racién de la mucosa colBnica, lo cual lleva a la pérdida impor
tante de sangre, protefnas séricas y afectacién del estado nu-
tricional del nifio, pueden ocurrir septicemias o bacteremias
asociadas aungue la deteccibn clinica de &sta es muy baja.

Un 20% de los pacientes continuan excretando microorganismos



22

por dos a seis semanas. ( 15,17,21 )

Escherichia Coli.- La Enterotoxigé&nica como enfermedad

diarrefca es autolimitada y se caracteriza por evacuaciones -
agudas sin sangre, sin PMN en heces, fiebre de baja intensidad
y dolor abdominal. La E. Coli Enteroinvasiva puede presentar
un cuadro muy similar al de la shigelosis o salmonelosis, sien-
do fiebre de baja intensidad, estado t8xico, dolor abdominal y
evacuaciones agudas con sangre.. Se autolimita en dos a cinco
dias. La Enteropatfgena, el cuadro clinico es autolimitado;
presenta fiebre moderada, v6mitos y evacuaciones lfquidas. Por
Gltimo la E. Coli EnterohemorrSgica, sus manifestaciones inclu-
yen, calambres abdominales, fiebre y evacuaciones lfiquidas en
su inicio; posteriormente las evacuaciones se tornan sanguino-
lentas pudiendo ser tan importantes aveces que simulan un san-
grado gastrointestinal. ( 15,17,35 )

Clostridium Difficile.- La sintomatologfa es varjada -
puede ser de leve a moderada o bien grave, con fiebre dolor ab-
dominal y distensibén abdominal, deshidratacifn, evacuaciones ~
aguadas con moco y sangre y colitis seudomembranosa ocasional-
mente puede evolucionar a megacolon téxico o perforacibn colb-
nica. { 15,33 )

Yersinia Enterocolftica.- Las manifestaciones clinicas

varian desde un cuadro enteral leve hasta una enteritis ulcera-
tiva fulminante, clinicamente a fiebre, dolor abdominal, wv6mi-
tos y evacuaciones con sangre oculta a macroscopica en un 25% =
de los casos.

Giardia lLamblia.- Se manifiesta como enfermedad sintom8
tica en el 86% de las personas infectadas, tiene un amplio es-
pectro de presentacisn clfnica que va desde la forma asintomi-
tica, cuadro enteral agudo autolimitado, enfermedad diarrefca
crénica o intermitente y hasta un sfndrome de mala absorcibn
intestinal. Su presentacibn clinica mis frecuente es la de un
cuadro enteral agudo con o sin fiebre, flatulencia, nauseas, -
distensibn y c6lico abdominal. ( 18,21 )
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Entamoeba Histolytica.- Puede presentarse clinicamente
en dos formas : aguda o crbnica.

Los sintomas y signos de la forma aguda son variables;
en la mayoria de las veces se presenta con evacuaciones dismi-
nuidas de consistencia, con moco, escasa cantidad de sangre oca
sionalmente pus. El cuadro disentérico en cambio es menos fre-
cuente; en &l predomina la presencia de dolor abdominal, evacua
ciones liquidas con pus y sangre en cantidad importante.

En su forma crbnica se asocia clfnicamente a pérdida de
peso, anorexia, dolor abdominal de tipo c8lico acompafiado de
meteorismo y episodios intermitentes de diarrea, rara vez se
presenta tenesmo. { 21,28 )

Campylobacter Jejuni.- El cuadro c¢linico por &ste micro
organismo puede variar desde un cuadro diarrefco leve hasta una
enterocolitis fulminante. Se caracteriza por Inicio sibito, -
fiebre elevada, malestar general, altralgias, vbmitos, y dolor
abdominal tipo cb6lico periumbilical intenso; las evacuaciones =
son liguidas, abundantes y fétidas, y ocasionalmente pueden en-
contrarse muco-sanguinolentas, o de tipo exudativas conteniendo
numerosos leucocitos. Se sabe que el cuadro clinico por el ti-

po de dolor puede confundirse con un cuadro de apendicitis agu-
da. ¢ 15,21 )
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La toxina de la shigella posee propiedades enterot&xicas
obstaculizando la sintesis de protefnas en las c&lulas blanco
mediante la inactividad de la subunidad ribos6mica 60s. Esta
toxina, se ha encontrado en otros enteropatSgenos como E. coli
(verotoxina), algunas especies de Salmonella y Vibrio cHolereae.
Por Gltimo el C. Difficile produce dos toxinas, la A (enteroto
xina) y la B (citoxina). La primera provoca secresién al dafiar
la mucosa y la toxina B tienen un efecto sisté&mico mortal en
anihales de laboratorio. La Toxfna A se ha encontrado que tie-~
ne poco efecto sobre los lactantes lo cual podrfa deberse a la
ausencia de un receptor de membrana para esta toxina en una eta
pa temprana de desarrollo de la enfermedad. ( 1,15,18,25 )

Poder Invagor.~ Ciertas bacterias como Shigella y Salmo
nella y cepa invasores de E. Coli poseen la habilidad no s8lo

de colonizar el intestino, sino de penetrar la mucosa intesti-
nal y multiplicarse en el tejido epitelial‘dan66 origen a lesig
nes inflamatorias bién conociddsd aparentemente este mecanismo
invasor constituye el factor de virulencia esencial en la pato-~
genia de &stos g&rmenes elaboran diferentes tipos de toxInas

cuyo papel en el proceso patolSgico mismo no es claro.
("1, 15, 17, 18 )

Adherencia.- Recientemente se ha encontrado que la mayo
ria de los serotipos de E. coli enteropatogena aislados en nifios
con diarrea poseen una habilidad especial para adherirse fInti-
mamente. a la mucosa intestinal y lograr su colonizacién dando
as{ origen a cambios patolSgicos en las vellosidades que pueden
llegar hasta la destruccibn de las microvellosidades de los
bordes de los cepillos intestinales.

- Caracteristicas Gén&ticas.- Es interesante sefialar que
la mayorfa de los factores de virulencia descritos son codifi-
cados por genes integrados en plismidos y no en el cormosoma de
la bacteria, Como se sabe, los pl&smidos constituyen una clase
particular de DNA extracromos8mico, transferible de una especie
bacteriana a otra, pudiendo el germen ganar o perder con relati
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va facilidad sus propiedades de virulencia. {( 1,11,15,17,25 )

En cuanto a la patogenesis de la diarrea viral, hablando
especificamente de rotavirus invade el epitelio de la mucosa
del intestino delgado, afecta la porcifn proximal, y se extien-
de de manera difusa para invadir finalmente todo el intestino
delgado. Estudios realizados en conejo sefiala una invasibn
temprana y masiva de las regiones con placa de Peyer con una =
probable preferencia para una entrada portal. También se obser
va una importante invasifn del epitelio de las vellosidades, no
de las criptas con aumento considerable del indice de renovaci&n
epitelial, como consecuencia hay eliminacifn del virus pero el
epitelio queda dominado por c&lulas que han emigrado r&pidamente
desde la cripta y que no pudieron pasar por el proceso de dife-
renciacién normal, siendo la diarrea resultado de lo anterior.
(1,11,15,32 )
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COMPLICACIONES

A pesar de los adelantos llevados a cabo sobre la patoge
nia de la gastroenteritis, continfian siendo motivo de preocupa-
cifn para el m&dico, envirtud de la frecuencia con que se pre-
sentan las complicaciones, algunas de ellas tan graves gque dan
lugar a una elevada mortalidad entre la poblacibn, por lo cual
consideraremos y mencionaremos unas de las m&s importantes:

{ 4,11,15,17,18,22,23,30,35 )

Deshidratacifn.- Desde el punto de vista clfnico es el
estado consecutivo a la pérdida, en grado variablie de agua y
solutos. Se considera como la principal complicacidn de los cua
dros gastroenterales, siendo de primerfsima importancia que el
clfnico est® familiarizado con los diferentes transtornos que
dicho estado puede originar :

Dafio_Renal.- Las complicaciones provocadas por la hipovo
lemia o septicemia desarrollada a partir de las infecciones en-
téricas, asf{ como tambi&n a consecuencia de la accibn nefrotb-
xica de los antibidticos empleados para tratar la diarrea, con-
tinGan siendo un problema importante.

En cuanto a la insuficiencia renal en nuestro medio las
principales condiciones que preceden a Esta en el lactante son
las diarreas en el 60% de los casos, en segundo'lugar las bronco
neumonias y en tercer lugar sepsis. Afortunadamente &sta com-
plicaci8n es habitualmente reversible en un perfodo promedio de
8 dias.

La necrosis cortical renal se presenta en nifios gravemen
te enfermos y los factores predisponentes son la presencia de
gastroenteritis con deshidratacifn grave sepsis Yy choque endoté
xico.

Por Gltimo es conocido el efecto nefrotSxico de diversos
antibibticos, particularmente los aminoglucbsidos, tanto experi
mentalmente comc en la clfnica humana. La incidencia de Insufi
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ciencia renal por antibifticos es relativamente alta sobre todo
en lactantes. La deshidratacifn glomerular determina gue alin
dosis terapButicas de aminoglucssidos puedan inducir disfunci&n
tubvlar o insuficiencia renal aguda. El dafio es proporxcional
a la cantidad de amineglucdsido administrada y tipo, siendo la
neomicina la m&s nefrotSxica, siguiendoc 1la gentamicina, tobra-
micina y estreptomicina. Cabe mencionar que el tipo de insufi-
ciencia renal gue producen es ordinariamente conservador la ~

cual es diffecil con fecuencia hacer el diagnbstico lo que ensom
brece su pronSstico.

Chogue Séptico.- Su incidencia como complicacisn de in-
feccidn sist&mica ne est8 bilen establecida, sin embargo en Esta

dos Unidos en series pedifitricas la incidencia reportadas es
del 20 al 40%.

En México en un andlisis de 70 casos en necropsias en
nifios con Adiagndstico de septicemia de origen gastrointestinal
Larracilla y Col reportaron como principales germenes:
eschericia Coli en 40 casos (57%), Salmonella en 27 casos ~ =
(38.5%) y Shigella en 1 caso {1.5.%); en 15 casos, es decir el
21% se presentS choque sfptico como complicacidn. La mortali-

dad por chogque sfptico es increiblemente alta, reportandese en
un 35 a 75%.

Intolerancia a los Az@cares.- En la Gltima d&cada ha co
brade importancia la funcifn que desempefian los az@cares en la
patogénia de esta entidad, principalmente en las diarreas oca-~
sionadas poxr virus los cuales producen deficiencias de enzimas
encargadas de la hidrSlisis y absorcidn de los diferentes azl~
res ingeridos en la diéta. El tratamiento consistiri por lo -~
tanto en suspensibn de dichos azfcares incluyende de manera

transicional dietas o leches libres de &sto como es la harina
de soya.

Ileo Paralftico.- Constituye un hecno relativamente ~
frecuente en el nific con gastroenteritis; en la mayoria de los
casas se cataloga y confirma gue es secundario a una situacién
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de tipo metabdlico no debiendo olvidarse que cuando y apesar de
la correccidn metabblica persiste la distensién abdominal, ha-
br& que pensar en perforacidn, siendo esto una llamada de aten-
eifn para vigilancia perifdica del paciente y manejo de medidas
adecuadas para evitar &sta situacibn.

Crisis Convulsivas.- Estas pueden presentarse de manera
frecuente como complicacifn en la diarrea por 2 causas fundamen
tales: 1) Alteraciones metabllicas como es el caso de la deshi
dratacidn hipernatrémica, ya gue al aumentar la concentracisn
sérica de sodio por arriba de 150mmol/litro produce hiperosmola
ridad y por consecuencia deshidratacibn de la misma originando
manifestaciones neuroldgicas; 2} febriles en pacientes con an-
tecedentes de convulsiones por fiebre que cursan con cuadro en-
teral que incluye fiebre.

Alteraciones Hematolbgicas.- Una de las mis importantes
es la Anemia cuya instalacidn depender§, fundamentalmente, de
la susceptibilidad del huésped, tiempo de evolucibn y gravedad
del proceso. La forma mis cominmente relacionada con las gas-
troenteritis es la anemia por deficiencia de hierro, cuya inci-
dencia en nuestro pafs es variable, reportandose cifras de un
20 a 30%.

Por otra parte se ha encontrado deficiencia de protombi-
na sobre todo en pacientes que tienden a la cronicidad, asf
mismo en pacientes con desnutricién.

Complicacjones Quirfirgicas.- En orden de frecuencia sons
Peritonitis, Perforacidn, Infarto intestinal e Invaginaci®n.

Por filtimo existen otras complicaciones caracterfsticas
de los diferentes germenes etiolfgicos :

La Salmonella por ejemplo se sabe que si ocurre disemina
cifn hematSgena las complicaciones mis frecuentes son : osteo=-
mielitis y muy raramente meningitis, &sta Gitima principalmente
en neonatos y lactantes. La Shigellosis puede complicarse con
artritis, hepatitis colest&sica, s&psis y sindrome firemico-hemo
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1ftico. En E. Coli las complicaciones, se presentan en la ente
rohemorr&gica describi&ndose la presencia de sindrome hemolfiti-
co-firemico 7 a 9 dfas despu&s del inicio del cuadro enteral.

La Yersinia se puede complicar con artitis, miocarditis o hepa-
titis. La forma sépticemica se presenta casi siempre en nifos
inmunocomprometidos. Y finalmente las complicaciones mis fre-
cuentes de la amibiasis intestinal es peritonitis, perforacifn
intestinal, abceso hepitico y ameboma.



DIAGNOSTICO

El enfoque del mEédico ante el nifio con enfermedad diarre-
ica debe basarse en aspectos clfnicos y de laboratorio.

La valoraci8n clfnica debe realizarse en forma integral
¥ contemplar en forma integrada la informacifn de la Historia
Clfinica incluyendo los antecedentes epidemiol&gicos, el examen
fisico, asi como las manifestaciones clfnicas. Estos datos asg
ciados a los patrones cl§sicos de presentacifn de los diversos
agentes etiol8gicos nos permitirfn realizar un diagnéstico pre-
suntivo fidedigno. Asf mismo también se debe valorar el tiempo
de evolucifn del cuadro enteral, las caracterfsticas macroscopi
cas de las evacuaciones, el 8rea de procedencia y el medio so-
cioeconfmico del paciente, 1la Variaci8n estacicnal de algunos
germenes, el antecedente de ingesta de alimentos contaminados y
la toma de medicamentos. ( 21 }

Otro punto importante es el examen f{sico posterior al
interrogatorio de antecedentes y semiologfa del cuadro clinico,
donde debe de ser valorado, signos vitales, condicibn neurolSgi
ca, la presencia de aspecto tbxico y el estado nutricional asg
como tambi&n de las funciones cardiorrespiratorias ya que las
alteraciones hidroelectroliticas y acidob8sicas repercuten di-
rectamente en el funcionamiento de &stos 8rganos.

{2, 11,15,17,18,21,28,32,35 )

En cuanto a los métodos diagnbsticos etiolfgicos atraves
de examenes de laboratorio, a excepcifn del inter&s epidemolbgi
co o el de apoyo al pronbstico, s6lo una pequefia proporcién de
enfermos con diarrea aguda tiene utilidad prictica y &sto bdsi-
camente es debido a que afortunadamente 8610 un pequefio porcen
taje de diarreas est8 indicado el uso de antimicrobianos siendo
la base del tratamiento de las mismas, correccifn de deshidrata
cibén y manejo adecuado de alimentacibn ( 21 )

Al recurrir al laboratorio como método de diagnSstico,
es necesario considerar sus limitaciones pr8cticas. También es
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importante por lo tanto tener en cuenta que la posibilidad de

lograr un resultado microbioldgico positivo est& en relacifn di
recta con el nfimero de g&rmenes patSgenos presentes en las eva-
cuaciones del enfermo, el que varia seglin la etapa de evolucidn
del padecimiento, o bien el uso de antimicrobianos. Por lo tan
to es imperativo gue el mé&dico sea cautelosoc en la seleccibn de
pruebas de laboratoric a fin de aprovechar correctamente los re
cursos disponibles, siendo la base principal para un buen uso

del laboratorio una Historia Clfnica adecuada como orientacisn

diagnBstica inicial para la deteccibn de g&rmenes. ( 17,21,35 )

Como se ha mencionado anteriormente todos los microorga-
nismos enteropatSgenos se alimentan con las evacuaciones y por
lo tanto es en &stas donde hay que buscar el agente responsable
si en el examen de heces el método de laboratorio m&s importan-
te y eficaz y precio accesible con el que contamos actualmente
ya que incrementan el valor predictivo de etiologfa bacteriana
de 19 a 80%, por lo tanto el examen directo de heces al microsco-
pio directamente es un procedimiento sencillo gque puede ser de
gran utilidad para el m&dico, tanto para distinguir los proce-
sos invasores de las infecciones puramente intraluminales, asi
como también confirmar el diagnfstico de amibiasis intestinal
aguda atraves de la presencia de trofozoitos y establecer su
diferenciacibn con otras etiologfas, o bien también detecci&n
de eritrocitos y de trofozoitos de Giardia Lamblia. ( 21,28 )

La presencia de leucocitos en este examen sugiere infla-
macidén del colon. La presencia de mAs de 5 leucocitos por cam-
po de alto poder justifica un cultivo fecal, aunque cabe senalar
que la ausencia de leucocitos ocurre del 10 al 15% de las mues-
tras donde se han identificado gérmenes patSgenos, sin embargo
alrededor del 40 al 90% de los enfermos con shigellosis y del
40% de salmonelosis dan positiva la prueba. En las diarreas
secretorias y disenteria amibina es poco frecuente el hallas-
go de PMN abundantes en las evacuaciones a menos que la infec-
cibn est& asociada a bacteriag. Por el contrario es comlin en-
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contrar abundantes PMN en colitis alérgicas o ulcerativas.
( 15,21,28 )

En cuanto a las pruebas de suceptibilidad de acuerdo con
los conceptos actuales éstas pruebas tienen apiicacidn limitada
debiendo realizarse sdlo en aquellos casos en los que el trata-
miento con antibidticos esté indicado, siendo ftiles y aveces
indispensables en la seleccién del tratamiento espec{fico.

Respecto a las pruebas especiales, s$dlo son utilizadas
en centros especializados, valiendo 1a pena mencionar entre -
éstas el uso de sondas géneticas para la deteccidn de enterotd-
xinas. Técnicas de ELISA, inmunofluorescencia. En un futuro no
muy lejano, una vez que se logre perfeccionar &stas técnicas, y
se encuentren en precios razonables probablemente sean utilizadas
de manera rutinaria para determinacidn etiolégica.

{ 10,1%,21,31,32 )

Las reacciones seroldgicas, para deteccibn espec{fica de
anticuerpos no ha tenido hasta el momento aplicacidn practica pa-
ra el diagndstico. Por fltimo en caso de virus los eximenes de
laboratorio para su deteccién son sofisticados como es Examen di-
recto de heces por microscopia electrédnica, rotaforesis, radioin-
minoanalisis, contrainmunoforesis , an&lisis inmunoenzimatico.

Existen otros examenes de laboratorio que aunque menos es-
pecificos pueden ser de gran ayuda como es la Biometrfa Hemitica
la cual dependiendo de cifras reportadas podrfa orientarnos a la
etiologfa, es decir si existe predominio de linfocitos de manera
importante con neutropenia podrfamos inclinarnos a pensar en ori-
gen viral, a diferencia si reporta neutrofila, con bandemia y
granulaciones téxicas el origen probablemente serfa bacteriano, o
bien eosinofilia en caso de origen parasitario. { 21 )
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TRATAMIENTO

Las normas terapefiticas propuestas se dividen en dos
grandes grupos, consistentes, el primero en medidas generales
cuyo objetives principales son : 1} Prevenir o corregir la
deshidratacién y 2) Mantener el estado nutricional y 3} Medidas
especificas que consiste en uso de antimicrobianos.

MEDIDAS GENERALES

a) Prevencifn de la deshidratacibn

1.- En nifnos alimentados al seNo materno, nunca suspen-
derse &ste, ya que informes y observaciones apoyan el punto de
vista que la lactancia materna reduce la frecuencia y gravedad
de la diarrea infantil aunque el mecanismo de &ste efecto pro-
tector no estd claro se cree que los anticuerpos IgA, unidos a
fragmentos secretorios, podrin resistir la proteblisis intralu-
minal.

2.- Incrementar la ingesta de liquidos en nifios que to-
man normalmente.

3.~ Ofrecer a libre demanda suero oral mientras el nifio
tenga diarrea.

b) Correccifn de la deshidratacibn.-

El tratamiento con lfquidos por via oral ha tenido efec~
to realmente impresionante sobre la supervivencia y morbilidad
provocadas por enfermedad diarrefca. Una solucibn promovida -
por la OMS de electrolitos Y glucosa ha dado resultados satis-
factorios al rehidratar del 90 al 95% de los casos de deshidra
tacién por diarrea. Su mecanismo de accibn es el estimular -
tebricamente la absorcibn de sodio facil dada por la glucosa -
para compensar las pérdidas secretorias proporcionando una mez
cla eqguilibrada de iones en una solucifn isotbénica para hacer
el mejor uso posible de toda la capacidad de absorcidn restante
en el intestino enfermo. Es importante mencionar que &sta solu
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cibn no disminuye la diarrea ni nutre al paciente s8lo conserva
el equilibrio hidrieco para el perfodo de enfermedad.

Cabe mencionar que en la consulta externa de un Hospital
el 15% de la consulta es por diarrea de &sto del 2 al 4% presen
tan algfin grado de deshidratacién que amerita tratamiento. E1
95% de estos pacientes pueden ser hidratados por via oral y el
5% amerita tratamiento intravenoso por las siguientes causas :

Estado de choque crisis convulsivas, depresibn del estado de
conciencia, Ileo paralitico o mec&nico, v8mitos importantes,
alta tasa de diarrea.

c) Mantenimiento del Estado Nutricional.-

La tendencia actual es alentar la alimentacidn temprana
del enfermo basandose en la informacibn patog&nica adquirida
recientemente.

La renovacidn del epitelio intestinal es crucial para
el desarrollo y recuperacibn de la diarrea.

Informacién reciente indica que la recuperacifén es més
prolongada en pacientes mal nutridos. Sin embargo en el trata-
miento nutricional tambi&n debe de tomarse en cuenta la capaci-
dad del intestino delgado infectado para ocuparse de los disaca
ridos, particularmente la lactosa., 12 cual sabemos gue se haya
disminuida la actividad de la lactasa vié&ndose tambi&n la poca
frecuencia de intolerancia a la primera en fase de convalescen~
cia, sin embargo a pesar de &sto la recomendacién actual es la
utilizacifn de leche libre de lactosa de manera transicional, o,
bien leche‘entera a media dilucibn y en caso de seno materno
continuar con éste.

d) Otras Medidas de Menejo.-

vémitos. Estos ceden con retirar los alimentos, por un
perfodo corto de aprSximadamente 4 a 6hrs, y se continfia admi-
nistrando suero oral en pequefias cantidades de 15 a 30ml cada
10 a 15 minutos.
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Fiebre. Esta generalmente cede al rehidratar al pacien-
te, ahora si persiste es conveniente controlarla con medios ff-

sicos, si no cede puede administrarse acetaminofen.

Antidiarrefcos. Los Spiaceo y anticolenergicos no tienen

ninguna indicacifn y en cambio son causas frecuentes de intoxica
ciones graves. Los absorbentes como caolin y pectina no han de-
mostrado tener utilidad, es ma§ en estudios recientes se ha des-
crito que disminuye la capacidad de absorcidn del intestino.

(2,3,4,5,6,7,8,10,15,17.18,27,28,29,30,36 )
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MEDIDAS ESPECIFICAS

Uso de antimicrobianos.- Sabemos que todos los pacien-
tes con diarrea requieren de soluciones y electrolitos para su
manejo y algunos pocos antibioticos terapia especifica, ya que
el problema bSsico y fundamentalmente es gue algunos antibifti-
cos pueden agravar el cuadro de gastroenteritis. Actualmente
existen recomendaciones para su uso basandose en los siguientes
conceptos 3

1.~ Los antibifticos no son fitiles en.la gran mayorfa de
los casos de gastroenteritis y sflo han demostrado su eficacia
en shigellosis grave, amibiasis y giardiasis.

2.~ Tanto Shigella como Amiba y Rotavirus ocacionan en
general diarrea con sangres mientras gue.otros patSgenos no lo
hacen, por lo que &ste dato clfinico es muy orientador para el
diagnéstico.

3.~ La diarrea sin sangres se autolimita en 3 a 7 dfas
en la gran mayorfa de los casos.

4.- En la diarrea aguda sin sangreS en heces no es nece-
sario realizar examenes de laboratorio, ya que la identificacidn
del microorganismo no modifica la conducta terdpeutica.

§.- Cuando la diarrea se prolonga por m&s de 14 dfas,
sin gran compromiso clinico es conveniente pricticar ex&menes
de laboratorio para poder ofrecer tratamiento especffico.

6.- El sustrato principal de la diarrea prolongada es
la desnutricién, por lo tanto lo importante es mejorar el esta-
do nutricional.

7.- La intolerancia parcial y transitoria a la lactasa
gue se presenta con alguna frecuencia no es indicativa de sus-
pender la ingesta de leche materna o leche entera diluida.

8.- En la diarrea prolongada con datos clfnicos de into
lerancia a la lactasa es conveniente retirar la leche entera -
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por una semana ofreciendo algfin sustituto como fSrmula de soya.
9.- Los antimicrobianos llamados no absorbibles o de

accidén local como la colimicina o furazolidona.

Por lo tanto podremos decir que el empleo de antimicro-
bianos en las gastroenteritis infecciosas agudas tiene como pro
pSsito de limitar o impedir el crecimiento de las bacterias pa-
tSgenas en algunos casos de lograr la destruccidn bacteriana y
al mencs ambicioso de interferir con los procesos de penetra-
cifn en la mucosa intestinal que traerfan como consecuencia un

episodio bacteriemico y eventualmente una septicemia.
Apoyan la conducta anterior los siguientes puntos :

l.- La existencia de bacterias conocidas como enteropat§
genas Yy gue en mayor o menor han satisfecho los postulados de -

Koch.

2.- Las modificaciones cuantitivas que ocurren en el
curso de una diarrea infecciosa, por ejemplo la presencia de
bacterias que constituyen la flora normal; y en algunos gérmenes
se puede distinguir de acuerdo a su nlimero en las evacuaciones
entre portador asintomStico y un portador activo.

3.~ La presencia contfnua de bacterias en la luz intes-
tinal implica potencialmente la producci8n de téxinas, de meta-

bolitos, la interferencia con los procesos digestivos de los ju
gos intestinales, todo lo cual contribuye a mentener sin altera
cidn el epis8dio de diarrea.

4.~ La libre proliferacifn bacteriana en la luz intesti
nal da oportunidades para la penetracién y diseminacifn extrain
testinal.
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5.~ Los antibiSticos reducen el lapso de eliminacién
fecal, disminuyen el riesgo de contagio.

6. - Las modificaciones y afin la supresién de la flora

intestinal normal por el uso de antimicrobianos son eventos re
versibles.

En _contra de lo anterior se menciona lo siguiente :

l.- En la mayorfa de las ocasiones, no es posible reco
nocer cu8l & cuiles son los gérmenes responsables de la diarrea.
Los estudios en todo el mundo informan que mis de la mitad de
los casos no se cultiva ninguna bacteria,

2.- Que por lomenos, en la mitad de los casos los rota-
virus intervienen en la patogenia del cuadro diarrefco, sin dig
poner hasta la actualidad de agentes antivirales.

3.- Que en el caso de bacterias productoras de entero-
t&xinas, la toxina esta fijada y siendo bacterias con escaso o
nulo poder de penetracifn. Ladiarrea elimina gran parte de
los microorganismos sin necesidad de antimicrobiancs.

4.- Los agentes antimicrobianos pueden agravar algunas
de las manifestaciones de la enfermedad asf como facilitar agre
siones microbianas que en su ausencia serfan inofensivas propi-
ciando a su vez superinfecciones.

5.- Hay por estudios que informan el uso de antimicro-
bianos con ventajas. =

6.~ Ante la incertidumbre y en la mayorfa de los casos
la carencia de pruebas de la eficacia de la terap8utica antimi-
brobiana, el costo de los medicamentos impone una carga extra
e injustificada en un padecimiento que afecta principalmente a
nivel socioceconémico bajo.

En cuanto a los efectos de la administracifn de antibib-
ticos sobre la flora intestinal, son casi selectivos y su magni
tud da relacion con el grado de resistencia de desarrollo en
funcién Qe la presisn selectiva de los antimicrobianos o de even
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tos de indole gené&tica.

Antimicrobianos con accibn escasa o nula : El cloranfe-
nicol, furazolidona, &cido nalidixico, sulfas, penicilina G,
manifestdndose con una pequefia disminucifén de los estreptococos

Yy clostridia y reduccifn en el nimero de coliformes.

Antimicrobianos con accibn selectiva lincomicina a dosis
usuales elimina a toda la flora anaerobia, y la eritromicina,
vancomicina afectan anaerobias especfficas como clostridia y
lactobacilos, ’

Los aminogluc8sidos como neomicina, kanamicina, reducen
dristicamente la flora aerobia y deprimen la anaercbia gramposi
tiva. Candida, klebsiella son resistentes.

Antimicrobianos de espectro amplio.- Tetraciclinas exhi
ben un efecto irregular. Las ampicilinas reducen las cuentas
de lactobacilos, de E. Coli y de estreptococos, los anaerobios
salvo bactercides son inhibidos y se aprecian aumento en kleb-~
siella, coliformes intermedios y de c&ndida.

Las polimixinas reducen muy selectivamente las cuentas
de E. coli con aumentos concomitantes en estreptococos y proteus.

Por todo lo anterior De la Torre ha planteado un conjunto
de normas de referencia que permitan individualizar el tratamien
to y servir de base para la eleccibn del medicamento. Ellas
son 3

a) Gravedad del proceso

b) Impresisn clinica acerca de la etiologfa

¢) Factores epidemiol&gicos

d) Identificacifn del agente causal

e) Pruebas de sensibilidad in vitro

£) Factoresenrelacifn al huésped

g) Toxicidad potencial del medicamento

h) Terapéutica anti-infecciosa previa

i) vias de posible administracién
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j} Experiencia del m&dico Tratante
k} Costo

Indicaciones especfficas de antibibticos de acuerdo al
agente etiolSgico :

Salmonella.- En el caso de diarrea por Salmonella no -
est8 indicado el tratamiento con antibiSticos ya que estudios
controlados han demostrado gque no existen diferencias en cuanto
al uso de placebo y antibibtico. Sin embargo en fiebre tifoi-
dea, bacteriema o septicemia estas dos ultimas en nifios meno-
res de 3 meses principalmente, no hay duda en su indicacién.
Los antibi&ticos de eleccifn son cloranfenicol, furazolidona,
trimetropim-sultametoxazol fdrmacos que han demostrado su utili
dad tanto en vivo como in vitro. . Drogas alternativas dependien
do de las pruebas in vitro podrfan ser : ampicilina combinada
con rifampicina, norflaxacin, ciprofloxaxin.

Shigella.-~ E1 tratamiento antibiStico ha demostrado
que disminuye la gravedad de la sintomatologfa y .acorta el pe-
rfodo de eliminacién del bacilo por heces. Sin embargo sblo se
debe usar en infecciones graves o cuando se espera un alto fndi
ce de contagio, por ejemplo en nifios con la infeccibn que perma
necer8n en contacto con otros como guarderias o escuelas. Lba
ampicilina y el TMP-SMZ son efectivos en estos casos siempre y
cuando se demuestre la sensibilidad adecuada in vitre, pues el
uso indiscriminado de la ampicilina, la aparicibn de cepas re-
sistentes se ha incrementado. por lo que dejériamos al TMP-SMZ
como droga de primera eleccifn. Es recomendable cuando se pre-
senten casos de shigelosis en guarderias y escuelas, tomar cul-
tivos de heces en el resto de los nifios y maestros, quienes sal
gan positivos deberdn recibir tratamiento con TMP-SMZ o ampici-
lina y no estar en contacto con los suceptibles hasta gue los
coprocultivos se hayan negativizado.

El lavado de manos, uso de agua potable y depbsitos ade
cuados de excretas es fundamental.
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Escherichia Coli.- "En cuanto a la E. Coli enteropatfge-
na estd indicado el uso de antibi8ticos en los casos graves o
crénicos demostrando Thoren la eficacia del TMP/SMZ en estos ca
sos. La E. Coli enterotoxig&neica el tratamiento con antibifti
cos no se recomienda, sin embargo el uso de TMP-SMZ ha demostra
do que acorta el perfodo de la diarrea y excrecifn del patSgeno.
De la E. Coli enterohemorrfgica no existen hasta el momento estu
dios clinicos sobre el uso de antibifticos, y el cuadre tiende a
limitarse en un perfodo de 5 a 7 dias.

Yersinia Enterocolitica.- S6lo en casos de gepticemia
por este germen sec. a diarrea estf justificado el uso de anti-
microbianos del tipo de tetraciclinas, cloranfenicol, amninoglu-
c8sidos, TMP-SMZ y Scido nalidixico. En el caso de enteritis
aguda del lactante no se recomienda el tratamiento con antibif-

ticos y en la crfnica los resultados actuales ain no son muy
concluyentes.

Vibrio.- No hay estudios que indiquen efectividad o no
de algln antimicrobiano. 1In vitro son sensibles al TMP-SMZ sin
embargo dada la benignidad del cuadro no se recomienda el uso
de antibiSticos.

Giardia lamblia.- Esta indicado el tratamiento con fura
zolidona, metronidazol o quinacrina, y tinidazol estos Gltimos
con un 90% de efectividad y el primero en un B80%.

Amibiasis.- Los imidazoles y fundamentalmente el metro-

nidazol es la droga de eleccibn, &sta (ltima muy eficaz contra
los trofozoitos no as! para los quistes, para ello se recomien=-
da la utilizacién de diyodohidroquinolefna durante 20 dfas.

Clostridium Difficile.- Se ha usado colestiramina en ca
sos leves y para la enfermedad grave, metronidazol o vancomici-
na por vfa oral, si el paciente no tolera el medicamento por via

oral se pueden lograr niveles fecales comparables con la tera-
pefitica renal usandointravenosa. Cabe mencionar que las recidi-
vas después de tratamiento son frecuentes.
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Campylobacter.- En &ste microorganismo por o general
no se recomienda el uso de antibifticos ya que la mayorfa de
las cepas son resistentes a antibi&ticos de uso comfin, tales
como ampicilinas trimetropim-sulfametoxazol, y cefalosporinas.
El antibibtico de eleccifn en caso de que se decida utilizar
alguno es la eritromicina, de la cual existe gran controversia
ya gue algunos autores aseguran que su administracifn acorta la
duraciSn de la diarrea pero s6lo cuando &sta se inicia durante
las primeras horas de la enfermedad; otros estudios aclaran
que acorta el perfodo de eliminacifn del gérmen en las evacua-
ciones. Por lo tanto se recomienda @inica y exclusivamente en

perfodos prolongado, o cuandro clinico grave, tipo disenterifor-
r
me.

Como podemos ver son muy pocas las ocasiones en que se
requiere el uso de antibibSticos en la enfermedad diarr&ica agu-
da del nifio y de acuerdo con lo anterior-se manejarfan sin anti-
microbianos mis de un 90 a 95%; por lo tanto antes de decidir si
debemos o no utilizar un antibiStico debemos individualizar
cada caso y tomar en consideracifn aspectos muy importantes co-
mo la edad, antecedentes clfnicos de endotoxemia o sepsis agre-
gada a su cuadro enteral, el agente causal que se afsla, el
tiempo de evolucidn del padecimiento, asf como tambi&n conocer
la fisiopatologia e historia natural de la enfermedad para no
ocasionar daho. ( 6,14,15,17,28,30,33,35,36 )
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ABUSO DE ANTIMICROBIANOS

Uno de los errores m4s frecuentes en el manejo de nifios
con diarrea en el abuso de los antibiSticos, observandose que
los medicos tienden a preescribir antimicrobianos en forma em-
pirica en base al mayor nfimerc de evacuaciones y a la presencia
de deshidrataci®n, observandose frecuentemente el uso indiscri-
minado de ellos desgraciadamente en &reas donde ha existido una
ampliacidn de los servicios m8dicos con el consecuente dafio a
la salud y evidente dispendio econdmico.

Este fenSmeno antes mencionado se puede observar en un
estudio realizado en un &rea de poblacifn rural con acceso a
servicios médicos otorgados por IMSS el cual describiremos bre-
vemente a continuacifn por lo interesante de los resultados com
parables en un momento determinado con nuestro estudio en Srea
urbana de un Hospital Infantil Privado donde el nivel econfmico
de los pacientes es en su mayorfa medio-alto y cuya conclusibn
a pesar de la diferencia de poblacisn es muy equiparable.

Empezaremos por decir que el estudio se realizl entre
marzo de 1982 y febrero de 1983. El material estubo constituf-
do por un total de 4,465 episfdios de diarrea observados en los
miembros de 1,359 familias. Con resultados en el gque el 52.3%
de los casos fueron tratados con algln antibifitico, el 65.2% re
cibi8 tratamiento con hidratacifn oral.

En 2,333 episbdios se preescribib algfin antimicrobiano.

Ampicilina en el 15.0% metronidazol en el 14.6% y furazolida en
T el 11.6%, en una proporcifn menor se usaron otros antibifticos:
1.3% cloaranfenicol, neomicinay colimicina en el 0.8%, 'El 7.3%
recibif6 2 o mi&s antibiSticos. E1 95.4% cur§ el 4.4.% paso a
la cronicidad y el 0.2% fallecis.

Cabe mencionar que los antimicrobianos estuvieron direc-
tamente determinados por el Cuadro Bisico de Medicamentos, Yy
que la drogas no incluidas como neomicina, colimicina fueron uti
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zadas s8lo por excepcifn y algunas de ellas intensamente promo-
vidas por propaganda comercial de los laboratorios quimico-far-
mac&uticos.

Los hallazgos de &sta encuesta hacen ver la necesidad de
agregar campafias de publicidad de hidratacién oral, de educacisn
médicas para el uso correcto de los antibibticos. ( 10,12 )
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MATERTIAL Y METODGO

Se realizb6 un estudio retrospectivo en el Hospital Infan
til Privado de la Ciudad de México sobre el uso y abuso de los
antibiSticos en diarreas agudas, revisSndose 500 expedientes de
lactantes con diagfiostico de gastroenteritis atendidos de enero
de 1988 a diciembre de 1988.

Los criterios de inclusibn fueron los siguientes:

1) Edad : De 1 mes hasta 2 afios de edad.

2) Sexo : Para obtener la incidenéia entre hobres y mu-
jeres.

3) Frecuencia de gastroenteritis de acuaerdo a las dife-
rentes &pocas del aflo para correlacifn con agentes etioldgicos,

4) Diagn8stico de ingreso y egreso excluyendose a los gque
tuvieron algun agregado asecundario,

5) Promedio de evolucifn del cuadro clinico previo a su
llegada al servicio de urgencias del Hospital,

6) Motivo de ingreso : rechazo a la via oral o intoleran
cia a la misma (tomando como definicibn de la primera cuando el
nifio rehus5 a la ingesta de alimentos, llamense lfiquidos o s81i
dos e intolerancia a la presencia de v&mitos con la ingesta de
alimetos), deshidratacién, diarrea y otros como crisis convulsi
vas o fiebre,

7) Manejo prehospitalario, incluyendo : hidratacién oral,
antidiarréicos, antitérmicos y antibiSticos; de &ste Gltimo pard
metro se estudis a su vez : d8sis, clasificadas como adecuadas
cuando la cantidad administrada fue suficiente de acuerdo al
peso del paciente por dfa e inadecuadas cuando la dosificacifn
fue menor o mayor a la que se recomienda en la literatura y fi-
nalmente el uso de mds de un antibiético,

8) exSmenes de laboratorio tomados durante el manejo pre
hospitalario como : Moco fecal el cual se consider$ como de pro
bable orfgen bacteriano a la presencia de mis de 5 leucocitos
por campo con predominio de polimorfonucleares y viral al predo
minio de mononucleares o los de escasa o nula celularidad.
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Biometrfa hem&tica: Bacteriana a la presencia de leucocitosis
con neutrofilia, bandemia y granulaciones t&xicas en los neutro
filos: Probable viral con leucocitosis, linfocitosis y neutrope
nia franca, considerando las caracterfsticas normales de la bip
metrfa hem&tica de los lactantes. Examen general de orina para
determinacifn de infeccibn de vfa urinarias y por filtimo copro-
cultivo para determinacifn etiol&gica:

9) Manejo intrahospitalario, relacionado a : solucibnes
endovenosas, dieta transicional e indicaciones de antibiSticos
&sto Gltimo tambi&n convariables de dosificacifn, antibibticos
mis frecuentemente utilizados y empleo de m8s de uno.

10) exSmenes de laboratorio tomados a su ingreso y durante
su estancia como orientadores etiolSgicos para indicacioens de
manejo.

11) Promedio de estancia hospitalaria y

12) Incidencia etiolSgica en sus tres grandes grupos;

Bacteriana, a 1a existencia de coprocultivo positivo, cua
dro clinico y biometrfa hemdtica con moco fecal compatibles; pa
rasitarias en caso de aislamiento del par&sito y viral por ex-
clusién apoyado en una biometrfa hemStica y moco fecal compati-
ble, junto con cuadro clinico ya que no se realiz$ ninguna prue
ba de laboratorio diagnéstica especifica para &stos.
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RESULTADOS

Los resultados de &ste estudio fueron los siguientes :

Edad: de los 500 expedientes revisados, 312 (62.4%)
tenfan de 1 a 11 meses de edad y 188 (37.6%) de 12 meses a 2
afios de edad. ( cuadro 1 ).

Sexo : Se encontrd discreto predominioc en el sexo mascu-
lino que en el femenino en relacién de 1.2 - 1 ( cuadro 1 )

Etiologfa: La mayor frecuencia por exclusién fue la vi-
ral, seguida de la bacteriana y finalmente la parasitaria
{ cuadro 2 ). Cabe mencionar gque un 14% tuvieron un diagn8sti-
co agregado como infeccicnes de vias respiratorias altas o pro-
bable infeccibfn de vfas urinarias.

GASTROENTERITTIS

Frecuencia por edad y sexo

1988 Cuadrc 1
Afios Nimero de Casos Porcentaje
1 mes a 11 meses 312 62.4%
12 meses a 2 afos 188 37.5%
Sexo
Masculino 279 55.8%

Femenino 221 44.2%
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GASTROENTERITIS

Frecuencia Etiol8gica

1988 Cuadro 2
Etiologfa NGmero de Casos Porcentaje
Viral ’ 394 78.8%
Bacteriana 106 21.2%
Parasitaria 6 1.2%

En cuanto a la incidencia de acuerdo a las direntes &po-
cas de afio se observd que es mayor en otofio y verano en el
66.6% seguido por primavera y finalmente invierno. ( Cuadro 3 )

GASTROENTERITIS

Distribucibn por Epoca del afio

1988 Cuadro 3
Epoca Nfimero de Casos Porcentaje
Primavera 86 17.2%
Veranoc 154 30.8%
Otofio 179 35.8%

Invierno 81 16.2%
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El promedio de evolucidn del cuadro clinico fue de 3.4.
previo a su ingreso independientemente de las diferentes etiolo
gfas. En cuanto a estancia hospitalaria fue de 3.0 dfas, &sto
Gltimo variable dependiendo b&sicamente al costo de dia hospi-
tal y nivel econbmico del paciente.

Manejo prehospitalario.- En &rden de frecuencia lo mSs
usados fueron los -antit&rmicos en un 95% del 97% de pacientes
que presentaron fiebre; seguido de antibiSticos, antidiarré&icos
y s86lo un 10% recibieron hidratacibn oral apesar de ser Este la
base en el tratamiento de las diarreas agudas y tener los pa-
dres de la gran mayorfa de los pacientes un buen nivel educacio
nal. ( Cuadro 4 )

GASTROENTERITIS

Manejo Prehospitalario

1988 Cuadro 4
Tipo de manejo No. de Casos Porcentaje
Antitérmicos 485 97¢
AntibiSticos 305 61%
Antidiarréicos 168 33.6%
Hidratacidn Oral 50 10%

Los ex&menes de laboratorio solicitados antes de su in-
greso fue en un 6.6% del total de casos, los cuales inclufa big
metrfa hemftica, moco fecal, examen deneral de orina y coprocul
tivo. ( Cuadro 5 )
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GASTROENTERITIS

ExSmenes de laboratorio solicitados antes
del ingreso

1988 Cuadro 5
Examen de Nimero de j
Laboratorio casos Forcentaje
Coprocultivo 12 2.4%
Moco Fecal 10 2%
Biometrfa
Hem&tica 9 1.8%
Examen de
Orina 2 0.4%
TOTAL 33 6.6%

Motivo de Ingreso Hospitalario.- En el 63.6% de los ca-
sos fue por rechazo a la via oral y v8mitos, seguidos por deshi
dratacibén en diferentes grados de evolucibn, y finalmente por
crisis convulsivas febriles. { Cuadro 6 )

GASTROENTERITIS

Motivo de Ingreso al Hospital

1988 Cuadro 6
Causa No. de Casos Porcentaje
Vémitos 237 47.4%
Rechazo al
alimento 81 16.2%
Deshidratacién 130 : 26.0%
Diarrea 48 9.6%

Crisis Convul-
sivas febriles 4 0.8%
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Tipo de Deshidratacibn.- La observada con mayor frecuen
cia a diferencia de otros hospitales fue la leve, sequida por
la moderada y rara vez la grave. En el 23,2% de los pacientes
al momento de su ingreso se encontraban en buen estado de hidra
tacibn. ( Cuadro 7 )

GASTROENTERTITIS

Tipo de Deshidratacibn al ingreso

1988 Cuadro 7
Tipo No. de Casos Porcentaje
Leve 249 49.8%
Moderada 132 26.4%
Severa 3 0.6%
Sin deshidratacifn 116 23.2%

Manejo Intrahospitalario.- Las soluciones endovenosas
fueron las mis socorridas en un 98.8% apesar de que el princi-
pal motivo de ingreso al hospital fue vémitos y rechazo a la -
via oral, lo cual no es indicacibn de venoclisis; despufs anti=-
bibticos, antit&rmicos y finalmente dieta transicional, menejo
importante recomendado en las diarreas. { Cuadro 8 )

GASTROENTERITIS

Manejo Intrahospitalario

1988 Cuadro 8
Tipo de Maneio No. de Casos Porcentaje
Soluciones 499 98.8%

endovenosas
AntibiSticos 366 72.2%
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Tipo de Manejo No. de Casos Porcentaje
Dieta transicional 192 38.4%
Antitérmicos 158 31.6%

ExSmenes de laboratorio solicitados intrahospitalariamen
te.- Biometrfa hem&tica se tomd en 416 pacientes, de los cuales
la incidencia mayor correspondis a probable etiologfa viral en

199 y bacteriana en 114.
tes fueron de orfgen no
na y en s5lo 3 se aisl6
Giardia Lamblia. A 424
cuales 313 ( 62.3% ) no

De 468 pacientes
no tomado, 270 tuvieron

Con respecto al moco fecal 207 pacien-
bacteriano y 67 compatible con bacteria-
parSsitos, 2 entaboeba histolytica y 1
pacientes se tom8 coprocultivo de los
fueron reportados en el expediente.
con coprocultivo negativo, ignoradé:o:
biometrfa hem§tica y 332 moco fecal com

patible con proceso viral. ( Cuadro 8,9,10,11 )

GASTROENTERITIS

Relacidn de Biometrfa Hem&tica con Etiologia

1988 Cuadro 9
Etiologfa No. de Casos Porcentaje
Viral 199 39.8%
Bacteriana 112 22.8%
Normal 103 20.6%
TOTAL 406 83.2%
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GASTROENTERITIS

Relacidn de Moco Fecal con Etiologfa

1988 Cuadro 10
Etiologfa No. de Casos Porcentaje
Viral 207 41.4%
Bacteriana €67 13.4%
Parasitaria 3 0.6%
TOTAL 277 55.4%

GASTROENTERITIS

Examen General de Orina con Alteraciones

1988 Cuadro 11
Examen de Orina No. de Casos Porcentaje
Alterado 23 4.6%
Normal 302 60.4%
TOTAL 325 65.0%

De los 108 pacientes en los cuales sI se reportaron los
coprocultivos el g&rmen m&s frecuente aislado fue la Escheri-
cia colf no calificable, seguida de Shigella, E. Coli enteroto-
xigénica y finalmente Salmonella. ( Cuadro 12 )
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GASTROENTERITIS
Resultados de Coprocultivos

1988 Cuadro 12
Etiologfa No. de Casos Porcentaje
E. Coli No
clasificable 79 15.8%
Shigella 12 2.6%
E. Coli Entero
toxig&nica 9 1.8%
Salmonella 7 1.4%
TOTAL 108 21.6%

Antibidticos.- De los 468 pacientes con coprocultivos
negativos, no reportados en el expediente o bien gque no se soli
citaron con biometrfa hemStica y moco fecal compatible con pro-
ceso viral en 312 se usb antibibticos. En cuanto a dosis, fue-
ron inadecuadas en el 20.6% de los casos antes de su interna-
miento y en 8.6% durante su estancia hospitalaria, Se us8 en
algunos casos m&s de un antibiStico reportandose alrededor del
20% tanto pre como intrahospitalariamente. ( Cuadro 13 )

GASTROENTERITIS

Manejo de Antibibticos

1988 Cuadro 13
PREHOSPITALARIO
No. de Casos Porcentaije
Dosis adecuada 112 22.4%

Dosis inadecuada 103 20.6%
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NN ~Nimero de_casos____.__ Boreentaje______

Uso de més de un :

antibibtico 102 20.4%
INTRAHOSPITALARIO

Dosis adecuada 323 64.6%

Dosis inadecuada 43 8.6%

Uso de m&s de un

antibibtico 118 23,6%

Los antibiSticos mis frecuentemente utilizados fueron
los aminogluchsidos en un 32% apesar de sus efectos colaterales
ya conocidos de nefrotoxicidad y ototoxidad. Seguido de &stos
estuvieron la ampicilina, trimetropim-sulfametoxazol, metronida
z0l y amoxicilina. Otros menos frecuentes comoc lincomicina,
netromicina. { Cuadro 14 )

GASTROENTERITTIS

Antibidticos mis frecuentemente utilizados

1988 Cuadro 14
Antibi8tico No. de Casos Porcentaje
Ampicilina 1s2 30.4%
Gentamicina 90 i8.0%
Amikacina 71 14.2%
Trimetropim-Sulfame
toxazol 53 10.6%
Metronidazol 14 2.8%

Amoxicilina 10 2.0%



67

Antibibtico No. de Casos Porcentaje
Cefalosporinas 2 1.8%
Furazolidona 6 1.2%
Cloranfenicol S 1.0%
Penicilina 4 0.8%
Diyodohidroxiquinolefna 2 0.4%
Dicloxacilina 2 0.4%
Otros 3 0.6%
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DISCUSION

Es sabido en la actualidad gque las diarreas agudas en -
nuestro pals es causa importante de morbi-mortalidad, siendo el
grupo de edad mis afectado los lactante en el primer afio de vi=-
da ( 9.20), lo cual concuerda con nuestro estudio donde el
62.4% representd &ste grupo de edad. Respecto al sexo no se
reporta en la literatura hasta la actualidad ninglin predominio
en hombres § mujeres ( 9,17,20 ); la diferencia fundamental ha
sido por otros factores como son; medidas higi&nico-dietéticas,
nivel socio-econfémico, educacidn disponibilidad de servicios
pliblicos, los gque han marcado bisicamente la incidencia de la
enfermedad ( 9,20,24 }

Hablando de las variaciones estacionales, los diferentes
estudios realizados en diversas partes del mundo reportan que
las gastroenteritis por rotavirus se incrementan hasta en un
50% a finales de otofio e invierno y en los paises industrializa
dos son causa hasta del 70% de todos los casos de la enfermedad
en los climas tropicales la frecuencia es del 40% en los meses
frfos, a diferencia de las etiologfas bacterianas, por ejemplo,
la salmonella es m&s frecuente en verano y finales de primavera
y 1s parasitarias sin correlacifn con las diferentes &pocas del
afio si no ambas bien con otros factores como son medidas de
higiene personal y diet&ticas entre otras ( 11,20,24,32 )

Por lo tanto si tomamos en cuenta lo anterior como orientador
etiol8gico verfamos gue en nuestro estudio la mayor incidencia
fue en otofio compatible con procesos de orfgen viral y en se-
gundo plano verano correlacionable con etiologfa bacteriana.

Se reporta que el perfodo de incubacién de la diarrea
aguda en general es de 4 dfas ( 24 ) y de acuerdo al agente
casual ser§ la evolucibn del padecimiento; tenemos por ejemplo
que el rotavirus es de inicio sfibito con datos de compromiso
del estado general en 24 a 48 hrs presenta pujo y tenesmo con
evacuaciones sanguinolentas resclviendose a menudo en 48 a
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72 hrs( 2,3,4,11,15,17,18,32 ); en nuestro estudio el tipo de
deshidratacibn gue predomind fue la leve y el motivo de ingreso
principal fue el rechazo o intolerancia a la via oral, lo cual
es probable que se deba como hospital privado al que acuden pa-
cientes con un nivel socio-econbmico medio-alto, en la mayorla
de los casos existen mejores medidas higi&nico-dietéticas, ni-
vel educacibnal mis elevado, lo cual condiciona que el paciente
sea llevado por sus padres a un servicio de atencidén médica en
el perfodo injicial de la enfermedad.

Existen diversos estudios donde se reporta la ventaja
del manejo de nifics deshidratados con hidratacién oral a base
del suero con la f6rmula recomendada por la Organizacidn Mun-
dial de la Salud con Exito del 95% aproximadamente de todos los
casos a un costo monetario extremadamente bajo y en ocasiones =
gratis por la facilidad de obtener dichos sobres en cualquier
centro de atencién m&dica del Sector Salud ( 2,5,8,10,16,29 ).
En nuestro estudio apesar de existir un buen nivel educacional
s6lc un 10% de los pacientes fueron manejados en su domicilio
con hidratacién oral; y el 98% con soluciones endovenosas en el
Hospital. En cuanto a las medidas dieté&ticas como parfmetro
b&sico y primordial para una evolucifn y manejo adecuado de las
gastroenteritis, llimense viral, bacterianas o parésitarias
{ 18,22,30 ), en el estudio gue se presenta el 38.4% fue maneja
do con dieta transicional durante su estancia hespitalaria con
evolucidn totalmente satisfactoria apesar de gue en algunos ca-
S0S no sc usaron antibifticos,los cuales no son concluyentes y
mucho menos indispensables en la mayorfa de las diarreas.

Hablando de diagnbéstico y tratamiento, sabemos que para
el primero la base fundamental es el cuadro clinico, anteceden-
tes, exploracidn ffsica y por Gltimo examenes de laboratorio,
los cuales no est&n indicados de manera rutinaria sblo en algu-
nos casos especificos como ayuda en la orientacibn etiolfgica
( 5,12,13,21 ), en el caso de &ste hospital privado, si la gran -
mayoria de los m&dicos que acuden a €l los solicitan de rutina
(biometrfa hemStica, moco fecal, coprocultivo ) deberfan de
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aprovecharlos como lo que son realmente orientadores diagnbsti
cos y como pauta en el uso de antibibticos, ya que respecto al
resto del manejo siempre seri homSgeneo. en cualquiera de las
etiologfas, sabiendo que la base principal del manejo es la hi-
dratacisn oral, que los antidiarr&icos no tienen ninguna indica
cifn, siendo finicamente causa de efectos secundarios ( 7,26,27 )
al igual que los antitermicos, como la dipirona causante de hi-
potermia en nifios pequefios { 7 ). En nuestro estudio se solici
t85 en el 83.2% de los casos biometrfa hem&tica, 74.4% moco fecal
y 84.8% coprocultive; en el 33.6% se indicS antidiarr&icos en
el manejo intrahospitalarioyen el 82.0% antitermicos con el
31.6% de &stos {iltimos en el manejo intrahospitalario.

Finalmente los antibifticos sin tener indicaciones espe-
cificas fueron los mis frecuentemente utilizados, 61% en el ma-
nejo extrahospitalario y 72.2% intrahospitalariamente; en dosis
inadecuadas en el 20.6% y B8.6% respectivamente, con el uso de
mis de un antibiStico en m&s del 20% en ambos, apesar de igno-
rar agente etiolbfgico en 332 pacientes de 468 por coprocultivo
negativo o ignorado, pero con biometrfa hematica o moco fecal
compatible con procego viral, a 312 se manejo con antibibtico,
es decir, 62.4%, '
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CONCLUSIONES

Las conclusiones obtenidas fueron las siguientes :

1.- Las gastroenteritis en nuestro hospital al igual
que en otros la morbilidad es alta, siendo causa bastante fre~
cuente de hospitalizacidn con mayor incidencia en otofio, cuando

la mayor frecuencia en &sta &poca son las eticlogfas virales.

2.- Edad, el mayor porgentaje corresponde a nifios meng
res de un afic siendo en general m&s frecuente las diarreas en
lactante, seguido de preescolares.

3.~ B8exo, existe un discretc predominioc en el sexc mas
culino que en el femenino en una relacifn de 1.2:1-~

4.~ E1 promedio de estancia hospitalaria no fue muy va-~
lorable ya que ésto no depende ni de evolucifn, menejo o etiolg
gfa, sino que por ser un hospial privado depende de otras cir~
cunstancia, como el costo de estancia hospitalaria, o bien cri
terio de los diferentes m&dicos gue acuden.

5.~ La mayor incidencia en cuanto a etiologia fue viral,
cuyo diagnSstico como se ha comentado se realizb por exclusibn
Y- en base a la biometrfa hemStica y examen de heces.

6.- Las principales causas de ingreso fue por intole-

rancia o rechazo a la via oral, diarrea y finalmente deshidra~-
tacidn grave.

7.- Bl tipo de deshidratacifn que perdomin$ fue leve y
moderada y s6lo el 0.6% fue grave.

8.~ Enelmanejo prehospitalario el 33.6% de los pacien
tes fueron manejados con medicamentos antidarréicos y el 97%
con antitérmicos que como sakemos y marca la literatura no son
recomendables su uso por sus efectos colaterales.

9.~ En el manejo prehospitalario el 98.8% de los pacien
tes se manejaron con soluciones endovenosas y sflo un 38.4% -
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con dieta transicional, contrarie al manejo recomendado en una
gastroenteritis.

10.- En cuanto al uso de antibiSticos se manejaron in-
trahospitalariamente en el 72.2% de todos los casos apesar de
que en el 78.8% se considerd viral por exclusi&n.

11.- Los antibifticos ademfs de ser usados sin indica-
cibn especifica o justificada se utilizaron a dosis inadecuadas
predominantemente en elmanejo prehospitalario, utilizandose en
el 20.3% y 23.6% pre e intrahospitalariamente m&s de un anti-
bibStico respectivamente.,

12.- lLos antibibticos frecuentemente encontrades fueron
en orden de frecuencia E. Coli no patSgena, Shigella y Salmone-
llam y en un mfnimo porcentaje parasitosis, &sto {iltimo creemos
que fue debido al nivel socio-econfmico medio alto gue maneja
el Hospital.

14.- En conclusibn de 394 gastroenteritis de probable
origen viral s6lo 20 pacientes fueron bien manejados, es decir
se dib6 manejo conservador y de medidas generales; de 108 pacien
tes con coprocultivo positivo para bacterias al 100% se dib6 an-
tibiStico apesar de que la mayorfa de &stas son autolimitables.
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