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I N T R o D u e e I o N 

Las diarreas agudas casi siempre infecciosas, constituyen 
la segunda causa ma§ frecuente de muerte en niños menores de 5 

años de edad, tanto en M~xico como en otros paises en vlas de -

desarrollo. Varios conceptos err6neos prevalecen en el trata­

miento de las diarreas lo cual ha mantenido ~sta panor~mica, c2 

mo es el uso frecuente de los llamados medicamentos antidiarr~­

icos los cuales frecuentemente se asocian a efectos colaterales 
indeseables que pueden ocasionar en niños hasta la muerte, lo 
cual ha conducido a limitar su uso en paises industrializados -
en edades pediStricas. 

Otro error frecuente en el manejo de niños con gastroent~ 
ritis es el abuso de los antibi6ticos siendo que la mayorta de 
los agentes etiol69icos son virales. Actualmente las bacterias 
aisladas cada vez son m!s resistentes a los antimicrobianos, 
existiendo por lo tanto indicaciones especificas para el uso. 

Por lo anterior en ~ste trabajo, presentamos una panor!m! 
ca del uso y abuso de los antibi6ticos en lactantes con diarrea 
aguda en un medio privado para obtener conclusiones que oriente 
el tratamiento. 
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H r s T o R r A 

El esclarecimiento de la etiologia de las diarreas infec­

ciosas ha sido un proceso lento que lleva ya m&s de un siglo. 

Al iniciarse la er~ pasteurina se reconocieron los primeros 

agentes. En 1975 Losch demostr6 la presencia de Entamoeba his­

tolytica en enfermos con disenteria. En 1883 Roberto Koch ais-

16 el vibrio de los enfermos de c6lera. En 1995 Salmon y - -
Theobald, descubrieron el primer 9~rmen del grupo de las salmo­

nelas siendo hasta los años 40s cuando se reconoci6 su verdade­
ra importancia en la patolog!a infantil gracias a los trabajos 

de Hormaecha y con en Uruguay. Entre 1998 y 1901, shiga en.el·J~ 

p5n, 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 investig~ 

dores Ingleses demostraron su papel en las diarreas. (15,18,24, 
35). 

Por largo tiempo se sospech6 de la participaci6n de los -

virus en la etiología de las diarreas, sin embargo, s6lo hasta 

los años recientes se ha logrado demostrar que por lo menos 2 o 

3 grupos importantes juegan un papel primordial y fue en 1973 -

por Bisop en Venezuefa y 1975 por Esparza y Col. (ll,22,23, 26). 

En cuanto a la patogenia apartir del descubrimiento de la 

enterotóxina del c6lera se han logrado avances sorprendentes en 

la detecci6n y estudio de diversos factores de virulencia prese~ 

tes en las bacterias enteropatOgenas como son las enterotoxinas, 
citotc5xinas, factores de colonizaic6n enteroadherencia, etc., al 

mismo tiempo se han esclarecido los mecanismos gen~ticos que r~ 

gulan la existencia de tales factores. Por lo que se refiere a 

la respuesta inmunol6gica se ha logrado dilucidar por lo menos 
,~en parte algunos de los mecanismos de defensa del intestino corno 

son la producci6n de IgA en el intestino y participaci6n de fen~ 

menos de inmunidad c~lular. (24). 
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O E F I N I C I O N 

Desde hace muchos años ha quedado bien establecido el con 

cepto de Diarrea expresado brillantemente por Hip6crates: •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

ci6n es escasa y viscosa o blanca o verdosa, o suave; pero toda­

vta m~s mortales parecen las que son negras o grasosas o l!qui­

da so muy verdosas o f~tidas•. Este concepto magistral prevale­

ce hoy dta. (23) 

La diarrea como s!ntoma puede definirse como el aumento -
sCibito en el ntlmero de las evacuaciones, acompañadas de una re­
ducci6n de su consistencia, asr como un incremento en su canten! 

do l!quido y aveces de constituyentes anormales en las heces, c2 
mo sangre, moco o pus. (1,24,17) 

La diarrea como s!gno 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 dta, ast como el aumento signifi­

cativo del agua fecal que generalmente representa del 70 al 90\ 

del contenido total de agua. Pr4cticamente es el resultado de 
una disfunci6n entre la secresi6n y absorci6n de agua y nutrien­
tes del tubo digestivo. (l) 

Con respecto a la diarrea cr6nica, ~ste concepto aGn no 
est~ bien definido. Sin embargo hablamos de cr6nicidad cuando 

un niño presenta evacuaciones anormales por un perlado mayor de 
15 dtas; lo anterior obedece a que la gran mayorta de los cuadros 

agudos tienen una duraci6n no mayor de 15 dtas. (l,9,20,24) 
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E P I D E M I O L O G I A 

En los Gltimos años se han realizado estudios epidemiol6-

gicos para conocer el panorama de diarreas en nuestro Pa!s, in­

crementandose el nW.ero 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 mejor!a en el sistema de -

informaci6n epidemiol69ica, ya que es poco probable que la enfe~ 

medad se haya incrementado en forma real (21) (20). 
El 9rupo etario mSs afectado es el de los lactantes, se­

qu!do por los preescolares. En el primer año de vida secombinan 
la ablactaci6n temprana, la iqnorancia y el descuido en la prep~ 
raci6n de f6rmulas lScteas y otros alimentos, as! como las defi­
ciencias del saneamiento ambiental, higiene personal y carencias 
de a9ua y drenaje. (9,13,17,15,18,21,22). 

El promedio Nacional equivalente un episOdio de diarrea -
en todos los niños cada 3 meses o 4 episodios al año.(22). 

En cuanto a la Incidencia entre los diferentes estados de 
la Repfiblica Mexicana, las entidades fueron; Chiapas, Guerrero, 
Campeche, Tlaxcala y Veracruz. LOs estados con prevalenciamayor 

son Aguascalientes, Chihuahua, Distrito Federal, Guanajuato, M~­

xico, San Luis Patos! y Zacatecas, siendo las variacionesm!nima: 
Baja California Sur y MStaxima Tabasco.(21,22) (9,20). 

Existen otros estudios epidemiol69icos prospectivos en los 
que se realiza vigilancia activa mediante frecuentes via1tas do­
miciliarias y se demuestra que la distribuci6n de los epis6dios 
diarr~icos en cuanto a su duraci6n es continua. En estudios rea­

lizados en 5 paises diferentes se demostr6 que episodios de dia­
rrea de siete o menos d!as de duraci6n ocurren entre el 54 a 83t 

del total, y un 10% pueden durar hasta mas de 3 semanasn5,16,22) 
(9,13). 

Por todo lo anterior, en la Epidemiolo9!a de las diarreas 
de los niños en M~xico precisa atender muy variados aspectos. El 

diferente desarrollo socioecon6mico del pals, sus h!bitos Y cos­

tumbre, el nivel educativo, las condiciones de saneamientoambien 
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tal, la disponibilidad del agua potable y la accesibilidad de -

los servicios de atenci6n primaria m~dica, hacen que las diferen 

cias regionales de enfermedad diarre!ca y su correpondiente inci­
dencia sean muY dis!mbolas en las entidades federativas. (9,20) 
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M O R B I L I O A O M O R T A L I D A O 

En una revisi6n realizada por la Organizaci6n Mundial de 

la Salud de 24 estudios epidemiol5gicos llevados a cabo en comu­

nidades de 18 pa!ses en v!as de desarrollo, se encontr6 que la 

tasa de mortalidad por diarrea en niños menores de 5 años fue m~ 

yor durante los dos primeros años de vida con una tasa media de 

20 muertes por 1,000 niños por año. La tasa de mortalidad se r~ 

duce a una tercera parte en los niños de 2 a 4 años de edad, re­

sultado en una tasa media de 13.6 muertes por 1,000 niños meno­

res de 5 años por año. En ésta ·misma revísi5n se encontr6 que 

la tasa media de morbilidad por enfermedades diarréicas fue de 

2.2. episódios por niño menor de 5 años por año.· (13,17,20,35) 

En los Gltimos años los programas nacionales de control 

de las enfermedades diarre!cas y la OMS han realizado mfiltiples 

encuestas para estimar la morbilidad y la mortalidad por enferm.!! 
dades diarre!cas. para finales de 1985 se hab!an realizado 173 

encuestas en 42 pa!ses todas ellas entre 1981 y 1985; las mayo­

res tasas de mortalidad se han encontrado en la regi6n de Africa 

(14.7 muerte por l,000 niños) y las menores en las regiones del 

pac!fico (l.8 por cada 1,000). En cuanto a la morbilidad fue m~ 

yor en las regiones del Pacífico Oeste (1.2.l. Es importante -

sin embargo agregar que si bien la tasa de mortalidad y morbili­

dad permanecen altas en algunas reqiones han existido reduccio­

nes significativas en los Gltimos 20 años. Dentro de los pa!ses 

de Latinoam~rica la mortalidad infantil ha disrninu!do 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 estim6 para 1984 el 

número de epis6dios de diarreas en niños menores de S años cla­

sificados seqan su severidad y etiolog~a en las diferentes re9i2 

nes del mundo, pudiendose apreciar solamente un 10% ser!an cla­

sificados carné moderados o severos 8% y 2% respectivamente, de 
los cuales s6lo el 0.2% llevarían al niño a la muerte. ( 9, 13,-

17,201 



En cuanto al panorama en nuestro pats, las diarreas repr~ 

sentan la cuarta causa de mortalidad con tasa de 47.l por 

100,000 habitantes para 1981; 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 Qltimos 14 años el riesgo de morir por diarreas se 

ha reducido del 127.0 al 47.l por 100,000 habitantes. La mayor 

mortalidad por diarreas se presenta particularmente en el grupo 

de menores de un año de edad, con tasa de 875.2 por 100,000 naci 

dos vivos registrados (19 veces mayor el riesgo de morir por ~~ 

ta causa en este grupo de edad en relaci6n a la poblaci6ntotal), 

y en los preescolares con tasa de 75.5 por 100,000 niños de 1 a 

4 años de edad; la mortalidad en estos dos grupos es de 238.8 d~ 

funciones en menores de 5 años {9,20,35) 

Por Gltimo la tasas de mortalidad muestran gran variabili 

dad se9Gn los estados si bien el promedio nacional es de 42.7 la 

variaci6n va desde el 9.7 en Nuevo Le6n hasta el 118.46 en Oaxa­

ca. El riesgo de morir por diarrea es 10 veces mayor en el su­

reste que en el norte. La mortalidad regional en orden ascenden 

te es; norte-noreste, Pentnsula de Yucat~n, centro-occidente, 

centro-oriente y pactfico-sureste. (20,35) 
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E T l O L O G l A 

El esclarecimiento de la etiologta de las diarreas ha si­

do un proceso lento. Hace 20 años aGn los métodos diagn6sticos 
m!s perfeccionados lograban identificar la causa de la diarrea 
aguda s6lo en el 20\ o menos de todos los casos observados en 

niños, ahora ~sta cifra se aproxima al 80% gracias a la identifi 
caci6n del rotaviruscomocausaprincipal. (9,15,17,18,241 

En Estados Unidos y otras naciones industrializadas, la 
mayor parte de los epis~dios diarr~icos son debidos a virus; sin 

embargo estudios mSs antiguos subestimaron la verdadera frecuen­
cia de enteritis bacteriana porque no se hablan aislado Campylo­

bacter y Yersinia todavta. En un estudio reciente de mis de 
400 niños suecos con diarrea se comprob6 la presencia de micro­
organismos en el 14% de los pacientes, el m!s comOn fue el cam­
pylobacter yeyuni presente en el 4.8\. 118) 

En diversos estudios realizados en niños menores de S años 
con diarrea aguda en la Ciudad de México se observan variaciones 
aveces notables, en la frecuencia con que se detectan los disti,!! 
tos microorganismos pat6qenos; Estas variaciones pueden depender 
de numerosos factores como son : la edad de los niños, el rigor 
cl!nico con que se establesca el diagnOstico de diarrea al sele~ 
cionar los pacientes; el tiempo de evoluci6n del padecimiento en 
el momento de realizar el estudio, cambios epidemiol69icos y es­
tacionarios de los distintos agentes infecciosos, posibles vari~ 

cienes en la virulencia de los 96rmenes1 por Gltimo las diferen­
cias en la calidad, especificidad y sensibilidad de las distintas 

t~cnicas microbiol6gicas que se utilicen. En condiciones 6pti­

mas realizadas en niños atendidos en el Hospital Infantil de M~­
xico todos provenientes de !rea metropolitana con diarrea aguda 

y menores de 3 años de edad y que no hab!~n recibido tratamiento 

previo con medicamentos antimicrobianos la frecuencia relativa 

de q~rmenes enteropat~genos 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 8 al 12%, Salrnonella 

de 2 al 6%, Giardia Larnblia del 2 al 6%, Entamoeba Histolytica 

l\ y Crytosporidiwn 2\1 yel 30 al 35\ no se logro conocer la -­

etiolog!a, encontr!ndose ast mismo que del 15 al 20% presentan 

infecciones múltiples encontr!ndose a la vez 2 o m!s g~rmenes -

enteropat6genos. ( 3,5,9,11,15,17,18,23,24,25,28,32 ) 

Vale la pena menc¡onar que con alguna frecuencia cualquie­
ra de los microorganismos enteropat6genos conocidos puede encon­

trarse en niños que no presentan diarrea aguda, la proporci6n de 
portadores suele ser elevada en el caso de E. coli enteropat6ge­

na, campylobacter jejuni, Giardia Lamblia, excretores de quistes 

de entamoeba Histolytica y a6n de salrnonella. Por Gltimo se han 

encontrado quistes de Giardia lamblia en heces del 33\ de los ni 

ñas que acuden a guarderías. (15,25,28,35) 

Por lo anterior concluiremos que por estudios realizados -

en nuestro pa!s 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 -

país no son determinadas la etiolog!a, lo cual problemente de no 

ser así nuestro % sería muy similar al de los otros paises. 

(17,24,35) 



e L A s I F I e A e I o N 

Las diarreas infecciosas aqudas han Sido clasificadas 

de acuerdo a su fisiopatolo9!a de dos diferentes maneras que 
a continuaci6n mencionaremos: 

La primera en tres tipos : · 1) Inflamatorias, 

2) No inflamatorias y 3) Penetrantes, ( 1,15,25 ) 

10 

l) Inflamatorias.- Este mecanismo se caracteriza por 

la invasí6n de las bacteriás en forma destructiva de la mucosa 
intestinal, afectando sobre todo al colon, la lesi6n invasiva 
es 9eneralmente una Qlcera que se manifiesta clínicamente por 

presencia de sangre, moco o pus en las evacuaciones. 

2) No inflamatorias.- Resultando de una alteraci6n en 
la secresi6n y transporte de sodio y agua, se debe generalmente 

a enterotoxinas que pueden producir una alteraci6n en la super­

ficie de absorci6n intestinal. 

3) Penetrantes.- Ciertas bacterias parece que son cap~ 

ces de penetrar el epitelio del intestino delgado distal atra­
ves de placas de Peyer. 

La otra clasificaci6n existente estS dividida en 4 gru­
pos. ( 1,15,16,25 1 

1) Osm6tica.- Es aquella que se presenta cuando la 
presi6n osm6tica del contenido lwninal del intestino es mayor 
que la del plasma. Se carScteriza por cantidades poco usuales 
de sustancias osmoticamente activas y que se absorben mal, lo 

que trae como consecuencia un retraso en la ab9arci6n de agua y 

electrolitos secundarios a la acumulaci6n de solutos no absor­

bibles en la luz intestinal. Dentro de esta pueden considerar­
se tres variantes. á) Ingesti6n de solutos poco absorbibles, 
b) mala digesti6n de ci"ertos alimentos y c) falla del transpo;¿ 
te no electrolrtiéo. En este tipo de diarrea suele perderse 
m5s agua que sodio por el retardo de absorci6n de la misma aGn 

en contra de los gardientes de presi6n y concentraci6n siendo 
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por lo tanto m&s frecuente las deshidrataciones hipernatremi­

cas. Cl!nicarnente se caracteriza porque cesa o disminuye de 

modo significativo cuando se inicia el ayuno y la osmolaridad 

de las evacuaciones es a mayor que la suma de los electrolitos 

en la heces. El pH de las mismas es generalmente ácido. 

2) Secretoria.- La presi6n osm6tica del contenido lwn1 

nal es iqual a la del plasma, y es el resultado del aumento de 

la producción de ltquido a nivel de la luz intestinal, conáid~ 

randose hasta el momento tres mecanismos fisiopatol69icos: 

Al Elevación de la presi6n hidrostática, b) Secresi6n activa 

de iones por las c6lulas de la mucosa y el Disminución de la 

absorci6n de cloruro de sodio a nivel del borde en cepillo de 

las vellosidades; siendo la segunda la causa m4s importante de 

diarrea secretoria, y las carScteristicas fundamentales son, 

evacuaciones voluminosas, persistente aún en ayuno, la osmolar! 

dad es igual a la del plasma y se dice que es secretoria cuando 

en una muestra fecal existe más de 50 mEq/k de sodio. 

3) Diarrea secundaria a la alteraci6n de un Ion espec!­

!!E2·- Es aquella que se presenta por defectos selectivos en 

la absorcí6n como .consecuencia de errores innatos a nivel del 

transporte de la mucosa intestinal siendo el ejemplo clásico la 

diarrea cong~nita de cloruro, que se caracteriza por ser acuosa 

persistente y pérdida excesiva de cloruros pór heces desencade­

nando r~pidarnente alcalosis su mecanismo excato Se desconoce. 

Hay hipercloremia, hípopotasemia y alcalosis metab6lica. 

Otros ejemplos son cistinúria, arninoaciduria hipomagnesemia fa­

miliar. 

4) Diarrea secundaria a una alteraci6n en la motilidad 

intestinal.- Este tipo de diarrea se presenta a consecuencia 

de cualquier alterací6n en la motilidad intestinal, pocas veces 

es primario, en cambio es casi siempre secundario a una enferm~ 

dad de base por ejemplo resecci6n intestinal masiva. Otros fa~ 

tores que tambi~n contribuyen con l& hipersereGi6n g&strica, 

mala abso~ci6n 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 ltqui­
dos y electrolitos. 
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F I S I O L O G Í A 

Un conocimiento cabal de la fisiologta anormal d~ trans­

porte de agua y electrolitos atraves del tubo gastrointestinal 

es un prerequisito esencial para comprender la fisiopatolog1a -

de diarrea. Los desequilibrios hidroelectrol!ticos son causa 

de muertes de aproximadamente cinco millones de lactantes cada 

año en el mundo. ( 1,16,25 ) 

Anatomía funcional de la mucosa intestinal.- La presen­

cia de vellosidades aumenta considerablemente el !rea de super­

ficie de la luz del intestino delgado. La vellosidad es la un! 

dad funcional del intestino. La cubierta de c~lulas epitelia­

les que tapiza las superficies de las vellosidades est! formada 

por c~lulas maduras en la punta de las vellosidades y c~lulas 
de la punta est!n bien diferenciadas y encargadas de la absor­

ci6n. El lapso de vida de las c~lulas de la punta es de 4 a 5 
d!as y por lo tanto son renovadas continuamente. Las c~lulas 

epiteliales de la punta tienen o se hallan cubiertas por micro­

vellosidades que contiene todas las enzimas que intervienen en 

la digesti6n y las prote!nas portadoras con funci6n de transpo~ 

te. 

Las células intestinales se encuentran estrechamente un! 

das entre st y el espacio que queda entre ellas llamado espacio 

interc~lular, desempeña un papel importante en el transporte o 
difusi6n pasiva de agua y electrolitos. ( 1,16,19,25 ) 

Transporte de agua y electrolitos.- Es un fen6meno que 

ocurre con mol~culas en suspensi6n o en medio acuoso. El flujo 

contlnuo de agua hacia la luz intestinal asegura la solubilidad 

del alimento ingerido y sus productos de degradaci6n poniendose 

en contacto con las microvellosidades donde se lleva a cabo la 

absorci6n através de un mecanismo pasivo. Lo anterior queda d~ 

mostrado al saber que en niños mayores tas p~rdidas de agua en 

evacuaciones en condiciones normales no son mayores de 200ml, 

siendo el volt'.imen ingerido de un litro aproximadamente m~s el 
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14 

La absorci6n y secresi6n de electrolitos se realiza por 

separado.- Actualmente se cree que existen dos tipos de cElu­

las diferentes para llevar a cabo Esto. Por una parte las c~lE 

las de las vellosidades son las encargadas de la abosorci6n y 

las de las criptas de la secresi6n. En ambos tipos de c~lulas 
la bomba de sodio se encuentra en la membrana basolateral¡ este 

sistema extrae 3 molEculas de sodio y secreta dos de potasio. 
Se sabe tambi~n que existen dos mecanismos de transporte de so­
dio, uno electrog~nico, facilitada dicha absorci6n por glucosa 
Y aminoacidos basicamente, y el segundo mecanismo el@ctricamen­
te neutro pasando el sodio unido al cloro. ( l,16,25 ) 

En cuanto a la absorci6n de carbohidratos existen una 

serie de enzimas encargadas de la digesti6n de ~stos, siendo 
los monosacaridos resultantes los que requieren de un mecanismo 

espec!fico de transporte para su penetraci6n en las c~lulas in­
testinales siendo una prote!na la que capta sodioyutiliZa ene~ 

g!a del ATP para introducirla al citoplasma c~lular, y por dif~ 
ci6n pasa a los capilares. 

En cuanto a la absorci6n de las prote!nas, estas son hi­
drolizadas al llegar a la luz intestinal, mediante enzimas pan­
creaticas las cuales junto con la acci6n del ac. clorhtdrico y 
pepsina hidrolizan la prote!na a pequeños péptidos siguiendo -
dos mecanismos para su absorci6n: po~ hidr6lisis en el borde 
en cepillo y transporte de p~ptidos al enterocito e hidr6lisis 
intracelular, los dos através de enzimas especificas. ( 16,19 ) 

En cuanto a la absorci6n de grasas, Estas necesitan de 
la acci6n mec!nica del est6mago para su emulsi6n, con previa h! 
drólisis y posteriormente solubilizaci6n por acci6n de sales b1 
liares y nuevamente hidrólisis para formaci6n de micelios y ac. 
grasos libres, alcanzado ast espacios interc~lulares y poste­
riormente vena porta o bien transformaci6n a quilomicrones Y 

transporte atrav~s de linf!ticos. ( 9,16,19,25 l 



15 

En cuanto a la secresi6n es importante reconocer que un 

mismo tipo célular es capaz de absorber y secretar agua y elec­

troli tos. El balance de ~stos dos procesos depende de la con­

centraci6n de calcio er. la c~lula. la acci6n de compuestos 11~ 

mados secretagogos, incrementan la concentraci5n intracelular 

de AMP ciclico que a su vez moviliza al calcio de sus reservo­

rios intrac~lulares, al aumentar la concentraci6n de calcio den 

tro de la c~lula forma un complejo calcio-calomodulida, la filt1 

ma es una prote1na de gran afinidad con el calcio que actúa di-· 

rectamente sobre el borde en cepillo elevando en ~ste sitio la 

permeabilidad para el cloro, sodio y agua. (º16,25 1 

En cuanto a los mecanismos de defensa del aparato gastro 

intestinal han sido objeto de una revisi6n desde hace menos de 

un decenio en lo cual se ha observado que en primer lugar desem­

peña o actua como una importante barrera contra la entrada de 

sustancias nocivas como bacterias, virus, par!sitos, sustancias 

potencialmente nocivas como protetnas alimentariasnodi9eridáS; 

y en segundo lugar, sirve como paso selectivo para otras sustan 

cias mss Gtiles, como son los nutrientes. En conclusi6n en el 

aparato gastrointestinal, los mecanismos de defensa pueden cla­

sificarse en defensas ya sean inespec1ficas, no inmunitarias o 

en defensas inmunol6gicas especificas. Los tejidos linf6ides 

asociados con el intestino. ( 16,19,25 ) 

Los mecanismos de defensa inespecificos constituyen la 

primera línea de defensas. sus componentes estSn perfectamente 

identificados: ácido g&strico, proteasas intestinales, lisosi­

mas y Scidos biliares. todos·los cuales contribuyen a la de­

gradaci6n intraluminal de los ant!genos. AdemSs, la motilidad 

intestinal y la membrana de la c~lula epiteleal del intestino 

actGan como barreras mec~nicas contra el paso de ant!genos, mi-

croorganismos y sus productos. 16,19 1 

En la barrera intestinal, el segundo mecanismo protector 

es el sitema inmunol6gico que abarca la inmunoglobulina A seer~ 

toria y la inwnnidad c~lular local. Se cree que la primera se 
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encuentra en muy altas concentraciones en las secresiones inte~ 

tinales suprimiendo el transporte de los anttgenos al unirse 

con ellos en la luz intestinal impidiendo ast su absorci6n. 
Por Gltimo en cuanto a la inmunidad c~lular, las c~lulas T ac-
tivadas llegan a la lSmina propia de la mucosa intestinal 
atrav~s de las placas de peyer, estando presente ademlls macr6f,!!. 
gos y c6lulas cebadas encontrllndose por lo tanto c6lulas afec­
taras de ant1genos. Existen tambi6n linfocitos intraepitelia­
les que poseen funci6n citot6xica especialmente por c~lulas i!l 
fectadas. ( l, 19, 2 5 ) 
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F I S I O P A T O L O G I A 

P A T O G E N I A 

Todos los microorganismos enterop&togenos tienen en co­

man ciertas caracter!sticas 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 eliminaci6n con las evacu~ 

cienes ( fuente de la infecéi6n ). ( 17 ) 

El proceso patol6gico propiamente dicho consta de tres 

fases. La primera implica la ingesti6n de la· bacteria en canti 

dad suficiente que resista las defensas naturales de hu~sped -

presentes en el tracto digestivo. El tamaño de la dosis infec­
ciosa mlnima varta con los distintos agentes. Ast por ejemplo 
se ha podido demostrar experimentalmente que es mtnima en el e~ 

so de Shigella, m!xima con los colibacilos enterotoxtgenos y e~ 
lera e intermedia en Salmonella. En una segunda etapa el g€r­

men tendr~ que colonizar el intestino y multiplicarse en canti­

dades importantes antes de ejercer su acci6n pat6gena. Final­

mente en la tercer fase entrar& en acci6n uno o varios de los 

tres mecanismos de virulencia b~sicos que poseen las bacterias 

enteropat6genas: la elaboraci6n de enterotoxinas, la invasi6n 

de la mucosa intestinal y el poder de adhesi6n intima a las 

vellosidades del intestino delgado. Por lo tanto las bacterias 

poseen diferentes factores de virulencia que participan en el 

proceso infecCioso y son los siguientes: (1,11,15,17,18,25,35) 

Colonizaci5ñ.- La adherencia de las bacterias a las es­

tructuras intestinales es importante para que ocurra la coloni­

zaci5n y casi siempre es necesaria para que haya enfermedad. 

Entre los factores que influyen sobre la adherencia de los g~r­

rnenes pat6genos ent~ricos cabe señalar la presencia de Pili 

(pelos o fimbria ), movilidad, quirniotaxis, adhesinas y adhe­

rencia a la mucosa. Estos factores de colonizaci5n est!n cons­

titutdos por protetnas anti9€nicas que se unen a receptores es­

pec!firc1~ pr~sentes en la membrana de los enterocitos permitien 
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do su multiplicacil5n in situ. ( 15,18,25,35 ) 

Enterotoxinas.- La elaboraci6n de ~stas por algunos 

microorganismos puede dar lugar a una secresión masiva de 11qui 

dos y electrolítos. Otras toxinau llamadas cototoxinas, tienen 

un efecto nociv.o directo sobre las cll:lulas mucosas del intesti­

no. MuChas bacterias enteropatógenas producen toxinas que son 

importantes para su patogenia como Shigella, E. Coli, c. Diffi­

cile, Yersinia, Campylobacter y Salmonella. La producción 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 cólera es el prototipo de una enterotoxina 

~sta estimula una mayor produccil5n de AMP cicl!co por el epite~· 

lio mucoso del intestino délgado, lb cual resulta en una menor 

absorci5n y mayor secresi6n de sodio con pérdida Concomitante 

de agua y cloruro. Estas alteraciones provocan la diarrea abun 

dante caracter!stica del c6lera. En muchos aspectos la t6xina 

termol~bil de E. Coli es parecida a la del c5lera. La toxina 

termoestable estimula la guanila tociclasa, que aumenta los 

niveles de GMP cíclico. Esta reacci6n suprime la captaci5n de 

liquides y electrolitos por las c~lulas epiteliales del intesti 

no y provoca también cierto grado de secresi6n de cloruro. 

( 1,15,17,18 ) 
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H I S T O P A T O L O G I A 

Desde el punto de vista anatomopatol6gico el daño que 

se observa en las diarreas bacterianas est! habitualmente loca­

lizado en el intestino d~lgado y/o en el colon variando de -

acuerdo a los diferentes g~rmenes que a continuaci6n brevemente 
describiremos ; 

C6lera,- El daño producido por 6ste germen bajo micros­

copio de luz la estructura de las vellosidades se observa intac­

ta: hay aumento del infiltrado inflamatorio, fundamentalmente 

monocuclear en la mucosa adem!s de congesti6n capilar. El tej! 

do linfoide es hiperplásico en todo el tracto digestivo con cam 

bio m!s importante en placas de Peyer, ganglios mesent6ricos y 

bazo. ( 15,18,34,35 

Salmonella.- Macrosc6picamente las lesiones se caracte­

rizan por hiperplasia linfoidea principalmente en placas de Pe­

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

observa ulcera ovaladas y las perforaciones se producen genera! 

mente a nivel de placa linfoides, las ·Glceras generalmente est!n 

cubiertas por un exudado amarillo-verdoso de"aspecto fibrinopu­

rulento, la mucosa est! hiperemlca y edematosa, y con aumento 

en la producci6n de moco. Histol6gicamente existe necrosis 

de C~lulas epiteliales y mononUcleares formando greqados nodul~ 

res, observandose tambi~n linfocitos, c~lulas plasm!ticas y po~· 
limpronucleares. ( 15,18,34,35 l 

Shisella.- Las lesiones macrosc6picas se car4cterizan 

edema e hiper~rnia de la pared intestinal con producci6n aument~ 

da de moco, posteriormente la mucosa se recubre de material 

fibrinopurulento que adopta la forma de pseudomembranas amari­

llo-gr is!ceas, las cuales est!n compuestas por detritus c6lula­

res, moco leucocitos, PMN, bacterias y eritrocitos aparecen pe­

queños nódulos por hiperplasia linfoide a nivel de submucosa, 
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el epitelio se observa Glcera en múltiples focos las cuales son 

irregularmente redondeadas y superficiales. ( 15,18,34,35 ) 

Escherichia Coli.- Producen un cuadro clínico-patol6gico 

muy semejante al c6lera por una parte, y por otra es capaz de 

producir una respuesta inflamatoria de leve a moderada consti­

tutda por liñfocitos e histiocitos, congesti6n vascular y edema 

de la mucosa, as! como esfacelaci6n focal del epitelio, estando 

habitualemente el colon mSs afectado aunque todo el intestino -

sufre daño en grados variables. Hay hiperplas!a del tejido lin 
foide y los centro germinales se encuentran activados. 

15,18,34,35 ) 

Campylobacter.- Macrosc6picamente la lesi6n es variable 

usuálmente intensa y se car4cteriza por edema e hiperemia de la 

mucosa y mGltiples erosiones puntiformes superficiales y Glceras 

pequeñas sobre todo en Ileon y colon derecho de fondo obscuro y 

rodeado de matérial mocopurulento. Histologicamente existe di~ 

minuci6n en la próducci5n de moco por las células calciformes y 
daño de la mucosa que va desde edema mínimo, infiltrado inflama 

torio c6nico y congesti6n vascular hasta abcesos en criptas. 

15,18,34,35 ) 

~·- Host6logicamente se observa acortamiento y edema 

de las vellosidades, infiltrado mononuclear en la l~mina pro-· 

pia. Finalmente se observa un reemplazo de las células cilindr,! 

cas por c~lulas cuboideas. (º34 ) 
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C U A D R O e L I N I e o 

Rotavirus.- Es la causa rn!s frecuente de enfermedad -
diarrgica aguda en ia infancia. Sus manifestaciones cltnicas 

son : inicio sdbito, fiebre, v6mitoR r.nn deRhidrataci6n en 24 

a 48 hrs: se presentan evacuaciones ltquidas, las cuales en un 

25% contiene moco y sangre: ~stas persisten por 4 6 5 dias, -

con rnejorta en forma prngreqiva y en 10 a 14 se recuperan por 

compl~to. Algunos niños cursan con diarrea cfonica como cons~ 

cuencia a deficiencia de disacáridasas: tambi~n puede cursar -

asociado a un cuadro de vtas respiratorias superiores o infe­
riores ha descrito la asnciaci6n de rotaviruq cnn patolnglas 
como, Sx de Reye, Kawasaki y Sx de muerte sGbita no siendo cla­

ra aún la relaci6n causa-efecto. ( 1,2,3,11, 17,18,21,31,35 ) 

Salmonella.- La salmonelosis puede presentarse, produ­

ciendo varios cuadros cl1nicos, como enfermedad diarréica es 

autolimitada y se caracteriza pnr pTeAencia de evacuaciones li­

quidas, fiebre, nauseas y dolor abdominal¡ un 5% de las perso­

nas infectadas permanecen comb portadores cr6nicos a nivel de 

vesícula biliar. ( 4,15,17,21,30,35 ) 

Shiqella.- Es el prototipo de germenes invasores. Se 

presenta generalmente en niños de l a S a~os de edad. Se con­

sidera una enfermedad bifSsica1 se inicia con diarrea acuosa 

abundante, fiebre elevada, malestar general y abundantes leuc2 

citos en el moco fecal1 en ~ste periodo se dice que el niño -

puede presentar crisis convulsivas, 12 a 24 hrs. despu~s la -

fiebre disminuye se agrega dolor tipo c6lico, tenesmo y evacu~ 

ciones mucosanguinolentas; esto constituye el Sx disentrifor­

me. En la fase tardía hay formaci6n de microabcesos con ulce­

raci6n de la mucosa col6nica, lo cual lleva a la p~rdida impo~ 

tante de sangre, protelnas s~ricas y afectaci6n del estado nu­

tricional del niño, pueden ocurrir septicemias o bacteremias 

asociadas aunque la detecci6n cllniéa de Asta es muy baja. 

Un 20% de los pacientes continuan excretando microorganismos 
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por dos a seis semanas. 15,17,21 ) 

Escherichia Coli.- La Enterotoxis~nica como enfermedad 

diarreica 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 shi9elosis o salmonelosis, sien­

do fiebre de baja intensidad, estado t6xico, dolor abdominal y 

evacuaciones agudas c:on sangre~. Se autolimita en dos a cinco 

dias. La Enteroeat6gena, el cuadro clinico es autolirnitado; 

presenta fiebre moderada, v6mitos y evacuaciones l!quidas. Por 

último la E. Coli Enterohemorr&sica, sus manifestaciones inclu­

yen, calambres abdominales, fiebre y evacuaciones l!quidas en 

su inicio; posteriormente las evacuaciones se tornan sanguino­

lentas pudiendo ser tan importantes aveces que simulan un san­

grado gastrointestinal. ( 15,17,35 

Clostridiwn Difficile.- La sintomatolog!a es variada 

puede ser de leve a moderada o bien grave, con fiebre dolor ab­

dominal y distensi6n abdominal, deshidrataci6n, evacuaciones -

aguadas con moco y sangre y colitis seudomembranosa ocasional­

mente puede evolucionar a megacolon t6xico o perforaci6n col6-

nica. ( 15, 33 ) 

Yersinia Enterocol!tica.- Las manifestaciones cl!nicas 

varían desde un cuadro enteral leve hasta una enteritis ulcera­

tiva fulminante, cl!nicamente a fiebre, dolor abdominal, v6mi­

tos y evacuaciones con sangre oculta a macroscopica en un 25% -

de los casos. 

Giardia Larnblia.- Se manifiesta como enfermedad sintom! 

tica en el 86% de las personas infectadas, tiene un amplio es­

pectro de presentaci6n cl!nica que va desde la forma asintom!­

tica, cuadro enteral agudo autolimitado, enfermedad diarreica 

cr6nica o intermitente y hasta un stndrome de mala absorci6n 

intestinal. su presentaci6n cl!nica rn~s frecuente es la de un 

cuadro enteral agudo con o sin fiebre, flatulencia, nauseas, -

distensi6n y c6lico abdominal. ( 18,21 ) 
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Entamoeba Histolytica.- Puede presentarse cltnicamente 

en dos formas : aguda o cr6nica. 

Los s!ntomas y signos de la forma aguda son variables; 

en la mayorta de las veces se presenta con evacuaciones dismi­
nuidas de consistencia, con moco, escasa cantidad de sangre oc~ 

sionalmente pus. El cuadro disentérico en cambio es menos fre­

cuente: en él predomina la presencia de dolor abdominal, evacu~ 

cienes liquidas con pus y sangre en cantidad importante. 

En su forma cr6nica se asocia clínicamente a pérdida de 

peso, anorexia, dolor abdominal de tipo c6lico acompañado de 

meteorismo y episodios intermitentes de diarrea, rara vez se 

presenta tenesmo. 21,28 ) 

Campylobacter Jejuni.- El cuadro cl!nico por éste micr2, 

organismo puede variar desde un cuadro diarreico leve hasta una 

enterocolitis fulminante. Se caracteriza por Inicio súbito, -

fiebre elevada, malestar general, altralgias, v6mitos, y dolor 

abdominal tipo c6lico periumbilical intenso; las evacuaciones -

son liquidas, abundantes y f~tidas, y ocasionalmente pueden en­

contrarse muco-sanguinolentas, o de tipo exudativas conteniendo 

numerosos leucocitos. Se sabe que el cuadro cl!nico por el ti­

po de dolor puede confundirse con un cuadro de apendic1tis agu­

da. ( 15,21 '¡ 
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.. . ~a.toxin~ de la Shigella posee propiedades enterot6xicas 
obstaculizando la sintesis de protetnas en las c~lulas blanco 

mediañte la inactividad de la subunidad ribos6mica 60s. Esta 

toxina, se ha encontrado en otros enteropat6genos como E. coli 

(verotoxina), algunas especies de Salmonella y VibriocHorereae. 

Por último el C. Difficile produce dos toxinas, la A (enterot2 

xina) y la B (citoxina). La primera provoca secresi6n al dañar 

la mucosa y la toxina B tienen un efecto sist~mico mortal en 

animales de laboratorio. La Tox!na A se ha encontrado que tie­

ne poco efecto sobre los lactantes lo cual podrla deberse a la 

ausencia de un receptor de membrana para esta toxina en una et~ 

pa temprana de desarrollo de la enfermedad. ( 1,15,18,25 ) 

Poder Invasor.- Ciertas bacterias como Shigella y Salm2 

nella y cepa invasores de E. Coli poseen la habilidad no s6lo 

de colonizar el intestino, sino de penetrar lá mucosa intesti­

nal y multiplicarse en el tejido epitelial"dandÓ origen a lesi2 

nes inflamatorias bién conoCidá~ aparentemente este mecanismo 

invasor constituye el factor de virulencia esencial en la pato­

genia de ~stos g~rmenes elaboran diferentes tipos de tox!nas 

cuyo papel en el proceso patol6gico mismo no es claro. 

("l, 15, 17, 18 ) 

Adherencia.- Recientemente se ha encontrado que la may2 

r!a de los serotipos de E. coli enteropatogena aislados en niñea 

con diarrea poseen una habilidad especial para adherirse !nti­

mamehte a la mucosa intestinal y loqrar su colonizaci6n dando 

as! origen a cambios patol6gicos en las vellosidades que pueden 

llegar hasta la destrucci6n de las microvellosidades de los 

bordes de los cepillos intestinales. 

Características Gen~ticas.- Es interesante señalar que 

la mayor!a de los factores de virulencia descritos son codifi­

cados por genes inteqrados en pl~smidos y no en el cormosoma de 

la bacteria. Como se sabe, los pl4smidos constituren una clase 

particular de DNA extracromos6mico, transferible de una especie 

bacteriana a otra, pudiendo el germen 9anar o perder con relat! 



2S 

va facilidad sus propiedades de virulencia. ( 1,11,15,17,25 ) 

En cuanto a la patogenesis de la diarrea viral, hablando 

específicamente de rotavirus invade el epitelio de la mucosa 

del intestino delgado, afecta la porci6n proximal, y se extien­

de de manera difusa para invadir finalmente todo el intestino 

delgado. Estudios realizados en conejo señala una invasi6n 

temprana y masiva de las regiones con placa de Peyer con una -

probable preferencia para una entrada portal. Tambi~n se obse~ 

va una importante invasi6n del epitelio de las vellosidades, no 
de las criptas con aumento considerable del indice de renovaci6n 

epitelial, como consecuencia hay eliminaci6n del virus pero el 
epitelio queda dominado por c~lulas que han emigrado r5pidamente 

desde la cripta y que no pudieron pasar por el proceso de dife­
renciaci6n normal, siendo la diarrea resultado de lo anterior. 

( 1,11,15,32 ) 



26 

e o M p L 1 e A e 1 o N E s 

A pesar de los adelantos llevados a cabo sobre la patog~ 

nia de la gastroenteritis, continfian siendo motivo de preocupa­
ci6n para el m~dico, en virtud de la frecuencia con que se pre­

sentan las complicaciones, algunas de ellas tan graves que dan 

lugar a una elevada mortalidad entre la poblaci6n, por lo cual 

consideraremos y mencionaremos unas de las m~s importantes: 

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

Oeshidrataci6n.- Desde el punto de vista cllnico es el 

estado consecutivo a la pérdida, en grado variable de agua y 

solutos. Se considera como la principal complicac16ndelos CUA 
dros gastroenterales, siendo de primer!sima importancia que el 

cl!nico estE
0

familiarizado con los diferentes transtornos que 
dicho estado puede originar : 

Daño Renal.- Las complicaciones provocadas por la hipov2 
lemia o septicemia desarrollada a partir de las infecciones en­
t~r ica s, as! como tambi~n a consecuencia de la acci6n nefrot6-

xica de los antibi6ticos 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 segµndo·lugar las bronc2 
neumonias y en tercer lugar sepsis. Afortunadamente ~sta com­
plicaci6n es habitualmente reversible en un perlado promedio de 
5 dias. 

La necrosis cortical renal se presenta en niños gravemen 
te enfermos y los factorespredisponentes son la presencia de 
gastroenteritis con deshidrataci6n grave sepsis y choque endot§ 

xico. 

Por Gltimo es conocido el efecto nefrot6xico de diversos 

antibi6ticos, particularmente los aminogluc6sidos, tanto experi 
mentalmente como en la cltnica humana. La incidencia de lnsuf! 



ciencia renal por antibi6ticos es relativamente alta sobre todo 
en lactantes. La deshidrataci5n glomerular determina que aún 

dosis terap~uticas de aminogluc6sidos puedan inducir disfunci6n 
tubular o insuficiencia renal aguda. El daño es proporcional 
a la cantidad de amino9luc6sido adminis·trada y tipo, siendo la 
neomicina la m!s nefrot6xica, siguiendo la gentamicina, tobra­
micina y estreptomicina. Cabe mencionar que el tipo de insufi­
ciencia renal que producen es ordinariamente conservador la -
cual es dif1cil con fecuencia hacer el diagn6stico lo que enSOJ!! 
brece su pron5stico. 

Choque S~ptico.- Su incidencia como cornplicaci6n de in­

fección sistémica no está bien establecida, sin embargo en Est_!. 
dos Unidos en series pedi4tricas la incidencia reportadas es 
del 20 al 40\. 

En México en un an~lisis de 70 casos en necropsias en 
niños con diagn6stíco de septicemia de ori9en gastrointestinal 
Larracilla y Col reportaron como principales germenes: 
eschericia Coli en 40 casos (57\), Salmonella en 27 casos - -
(38.5\) y Shigella en l caso (l.S.\)¡ en 15 casos, es decir el 
21% se presentó choque s~ptico como complicaci6n. La mortali­
dad por choque s~ptico es increiblemente alta, reportandose en 
un 35 a 75%. 

Intolerancia a los AzGcares.- En la Gltima d~cada ha c~ 
brado importancia la funci6n que desempeñan los azficares en la 
patog~nia de esta entidad, principalmente en las diarreas oca­
sionadas por virus los cuales producen deficiencias de enzimas 
encargadas de la hidrólisis y absorci6n de los diferentes azG­
res ingeridos en la di~ta. El tratamiento consistir! por lo -
tanto en suspensi6n de dichos azúcares incluyendo de manera 
transicional dietas o leches libres de ~sto como es la harina 
de soya. 

Ileo Paralttico.- Constituye un hecho relativamente -
frecuente en el niño con gastroenteritis¡ en la mayorta de los 
casos se c·ataloga y confirma que es secundario a una situaci6n 
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de tipo metab6lica no debiendo olvidarse que cuando y apesar de 

la correcci6n metabólica persiste la distensión abdominal, ha­

br~ que pensar en perforaci6n, siendo esto una llamada de aten­

ci6n para vigilancia peri6dica del paciente y manejo de medidas 

adecuadas para evitar ~sta situación. 

Crisis Convulsivas.- Estas pueden presentarse de manera 

frecuente como complicaci6n en la diarrea por 2 causas fundamen 

tales: lJ Alteraciones metab6licas como es el caso de la deshi 

drataci6n hipernatrémica, ya que al aumentar la concentraci6n 

s~rica de sodio por arriba de lSOmrool/litro produce hiperosrnol~ 
ridad y por consecuencia deshidrataci6n de la misma originando 
manifestaciones neurol5gicas; 2) febriles en pacientes con an­

tecedentes de convulsiones por fiebre que cursan con cuadro en­

teral que incluye fiebre. 

Alteraciones Hematol6gicas.- Una de las m~s importantes 

es la Anemia cuya instalaci6n depender&, fundamentalmente, de 

la susceptibilidad del hu€sped, tiempo de evoluci6n y gravedad 
del proceso. La forma m&s comúnmente relacionada con las gas­

troenteritis es la anemia por deficiencia de hierro, cuya inci­

dencia en nuestro pa!s 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, as! 

mismo en pacientes con desnutrici6n. 

Complicaciones Quirúrgicas.- En orden de frecuencia son: 

Peritonitis, Perforaci6n, Infarto intestinal e Invaginaci6n. 

Por filtimo existen otras complicaciones características 

de los diferentes germenes etiol69icos : 

La Salmonella por ejemplo se sabe que si ocurre disemin~ 

ci6n hemat69ena las complicaciones m!s frecuentes son : osteo­

mielitis y muy raramente meningitis, ~sta última principalmente 

en neonatos y lactantes. La Shigellosis puede complicarse con 

artritis, hepatitis colest3sica, s~psis y s!ndrorne dremico-hern2 
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l!tico. En E, Coli las complicaciones, se presentan en la ent~ 
rohernorr!gica describi~ndose la presencia de s!ndrome hemoltti­

co-Gremico 7 a 9 d!as despu~s del inicio del cuadro enteral. 
La Yersinia se puede complicar con artitis, miocarditis o hepa­

titis. La forma s6pticemica se presenta casi siempre en niños 
inmunocomprometidos. Y finalmente las complicaciones m!s fre­

cuentes de la amibiasis intestinal es peritonitis, perforaci6n 
intestinal, abceso hep!tico y ameborna. 



D I A G N O S T I C O 

El enfoque del m~dico ante el niño con enfermedad diarre­

ica debe basarse en aspectos cltnicos y de laboratorio. 

La valoraci6n cltnica debe realizarse en forma integral 
y contemplar en forma integrada la informaci6n de la Historia 
Cltnica incluyendo los antecedentes epidemiol6gicos, el examen 

ftsico, ast como las manifestaciones c11nicas. Estos datos as2 

ciados a los patrones clSsicos de presentaci6n de los diversos 

agentes etiol6gicos nos permitirln realizar un diagn6stico pre­
suntivo fidedigno. Ast mismo tambi6n se debe valorar el tiempo 
de evoluci6n del cuadro enteral, las caracter!sticas macroscopi 
cas de las evacuaciones, el lrea de procedencia y el medio so­
cioecon6mico del paciente, la Variaci6n estacional de algunos 

germenes, el antecedente de ingesta de alimentos contaminados y 
la toma de medicamentos. ( 21 1 

Otro punto importante es el examen ftsico posterior al 
interrogatorio de antecedentes y semiologta del cuadro cltnico, 
donde debe de ser valorado, signos vitales, condici6n neurol6gi 
ca, la presencia de aspecto t6xico y el estado nutricional ast 
como tambi6n de las funciones cardiorrespiratorias ya que las 
alteraciones hidroelectroltticas y acidoblsicas repercuten di­
rectamente en el funcionamiento de 6stos 6rganos. 
( 2, 11,15,17,18,21,28,32,35 1 

En cuanto a los m6todos diagn6sticos etiol6gicos atraves 
de examenes de laboratorio, a excepci6n del inter6s epidemol6gi 
co o el de apoyo al pron6stico, s6lo una pequeña proporci6n de 
enfermos con diarrea aguda tiene utilidad prlctica y 6sto blsi­
camente es debido a que afortunadamente s6lo un pequeño porcen 
taje de diarreas estS indicado el uso de antimicrobianos siendo 

la base del tratamiento de las mismas, correcci6n de deshidrat~ 

ci6n y manejo adecuado de alimentaci6n ( 21 1 

Al recurrir al laboratorio como m~todo de diagn6stico, 

es necesario considerar sus limitaciones pr!cticas. Tambi6n es 
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importante por lo tanto tener en cuenta que la posibilidad de 

lograr un resultado rnicrobiol6gico positivo est! en relaci6n di 
recta con el número de g~rmenes pat6genos presentes en las eva­

cuaciones del enfermo, el que varia según la etapa de evoluci6n 

del padecimiento, o bien el uso de antimicrobianos. Por lo tan 

to es imperativo que el rn~dico sea cauteloso en la selecci6n de 

pruebas de laboratorio a fin de aprovechar correctamente los r~ 

cursos disponibles, siendo la base principal para un buen uso 

del laboratorio una Historia Cllnica adecuada corno orientaci6n 

diagn6stica inicial para la detecci6n de g~rmenes. ( 17,21,35 ) 

Como se ha mencionado anteriormente todos los microorga­

nismos enteropat6genos se alimentan con las evacuaciones y por 

lo tanto es en 6stas donde hay que buscar el agente responsable 

si en el examen de heces el m~todo de laboratorio m!s importan­

te y eficaz y precio accesible con el que contamos actualmente 

ya que incrementan el valor predictivo de etiologta bacteriana 

de 19 a 80\, por lo tanto el examen directo de heces al microsco­

pio directamente es un procedimiento sencillo que puede ser de 

gran utilidad para el m~dico, tanto para distinguir los proce­

sos invasores de las infecciones puramente intraluminales, ast 

como también confirmar el diagn6stico de amibiasis intestinal 

aguda atraves de la presencia de trofozoitos y establecer su 

diferenciaci6n con otras etiologias, o bien tambi~n detecci6n 

de eritrocitos y de trofozoitos de Giardia Lamblia. ( 21,28 ) 

La presencia de leucocitos en este examen sugiere infla­

maci6n del colon. La presencia de m§s de 5 leucocitos por cam­

po de alto poder justifica un cultivo fecal, aunque cabe señalar 

que la ausencia de leucocitos ocurre del 10 al 15% de las mues­

tras donde se han identificado g~rmenes pat6genos, 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

ci6n est~ asociada a bacterias. Por el contrario es coman en-



centrar abundantes PMN en colitis alérgicas o ulcerativas. 

15,21,28 ) 
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En cuanto a las pruebas de suceptibilidad de acuerdo con 

los conceptos actuales éstas pruebas tienen aplicac\Ón limitada 

debiendo realizarse sólo en aquellos casos en los que el trata­

miento con antibióticos esté indicado, siendo útiles y aveces 

indispensables en la selección del tratamiento espec{fico. 

Respecto a las pruebas especiales, sólo son utilizadas 

en centros especializados, valiendo la pena mencionar entre -

éstas el uso de sondas géneticas para la detecci6n de enterot6-

xinas. Técnicas de ELISA, inmunofluorescencia. En un futuro no 

muy lejano, una vez que se logre perfeccionar ~atas técnicas, y 
se encuentren en precios razonables probablemente sean utilizadas 

de manera rutinaria para determinaci6n etiol6gica. 

{ 10,11,21,31,32 ) 

Las reacciones serológicas, para detecci6n espec{fica de 

anticuerpos no ha tenido hasta el momento aplicaci6n practica pa­

ra el diagnóstico. Por Último en caso de virus los ex&menes de 

laboratorio para su detección son sofisticados como es Examen di­

recto de heces ~ar microscopia electr6nica, rotaforesis, radioln­

minoanalisis, contrainmunoforesis , an&1isis inmunoenzimático. 

Existen otros exámenes de laboratorio que aunque menos es­

pecificas pueden ser de gran ayuda como es la Biometría Hemática 

la cual dependiendo de cifras reportadas podr{a 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 tóxicas el origen probablemente serf~ bacteriano, o 

bien eosinofilia en caso de origen parasitario. { 21 ) 
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T R A T A M l E N T O 

Las normas terapeúticas propuestas se dividen en dos 

grandes grupos, consistentes, el primero en medidas generales 

cuyoobjetivosprincipales son : 1) Prevenir o corregir la 

deshidrataci6n y 2) Mantener el estado nutricional y 3) Medidas 

especificas que consiste en uso de antimicrobianos. 

M E D l D A S G E N E R A L E S 

a) Prevenci6n de la deshidrataci6n 

1.- En niños 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 está claro se cree que los anticuerpos IgA, unidos a 

fragmentos secretorios~ podr~n resistir la prote6lisis intralu­

minal. 

2.- Incrementar la ingesta de liquidas en niños que to­

man normalmente. 

3.- Ofrecer a libre demanda suero oral mientras el niño 

tenga diarrea. 

b) Correcci6n de la deshidrataci6n.-

El tratamiento con l!quidos por v!a oral ha tenido efec­

to realmente impresionante sobre la supervivencia y morbilidad 

provocadas por enfermedad diarre!ca. Una soluci6n promovida -

por la OMS de electrolitos y glucosa ha dado resultados satis­

factorios al rehidratar del 90 al 95% de los casos de deshidr~ 

taci6n por diarrea. su mecanismo de acci6n es el estimular -

teóricamente la absorci6n de sodio facil dada por la glucosa -

para compensar las pérdidas secretorias proporcionando una me~ 

cla equilibrada de iones en una soluci6n isotónica para hacer 

el mejor uso posible de toda la capacidad de absorción restante 

en el intestino enfermo. Es importante mencionar que ésta sol~ 
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ci6n no disminuye la diarrea ni nutre al paciente s6lo conserva 

el equilibrio hidrico para el período de enfermedad. 

Cabe mencionar que en la consulta externa de un Hospital 

el 15\ de la consulta es por diarrea de ésto del 2 al 4\ preseg 

tan algún grado de deshidrataci6n que amerita tratamiento. El 

95% de estos pacientes pueden ser hidratados por vía oral y el 

5% amerita tratamiento intravenoso por las siguientes causas 

Estado de choque crisis convulsivas, depresi6n del estado de 

conciencia~ Ileo paralitico o mec~nico, v6mitos importantes, 

alta tasa de diarrea. 

e) Mantenimiento del Estado Nutricional.-

La tendencia actual es alentar la alimentaci6n temprana 

del enfermo basandose en la informaci6n patog~nica adquirida 

recientemente. 

La renovación del epitelio intestinal es crucial para 

el desarrollo y recuperación de la diarrea. 

Información reciente indica que la recuperación es m~s 

prolongada en pacientes mal nutridos. Sin embargo en el trata­

miento nutricional también debe de tomarse en cuenta la capaci­

dad del intestino delgado infectado para ocuparse de los disac~ 

ridos, particularmente la lactes~, l~cual sabemos que se haya 

disminuída la actividad de la lactasa vi~ndose también la poca 

frecuencia de intolerancia a la primera en fase de convalescen­

cia, sin embargo a pesar de ésto la recomendación actual es la 

utilización de leche libre de lactosa de manera transicional, o 

bien leche entera a media dilución y en caso de seno materno 

continuar con éste. 

d) Otras Medidas de Menejo.-

Vómitos. Estos ceden con retirar los alimentos, por un 

per!odo corto de apr6ximadamente 4 a 6hrs, y se continúa admi­

nistrando suero oral en pequeñas 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 f!­
sicos, si no cede puede administrarse acetaminofen. 

Antidiarretcos. Los 6piaceo y anticolenerg!cos no tienen 

ninguna indicaci6n y en cambio son causas frecuentes de intoxic~ 

cienes graves. Los absorbentes como caolín y pectina no han de­

mostrado tener utilidad, es ma§ en estudios recientes se ha des­

crito que disminuye la capacidad de absorci6n del intestino. 

( 2,3,4,5,6,7,8,10,15,17.18,27,28,29,30,36 ) 
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M E D I D A 5 E 5 p E e I F I e A 5 

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 que algunos antibi6ti­
cos pueden agravar el cuadro de gastroenteritis. Actualmente 

existen recomendaciones para su uso basandose en los siguientes 

conceptos : 

1.- Los antibi6ticos no son Gtilesen.la gran mayorta de 
los casos de gastro~nteritis y s6lo han demostrado su eficacia 
en shigellosis grave, amibiasis y 9iardiasis. 

2.- Tanto Shi9ella como Amiba y Rotavirus ocacionan en 
general diarrea con sangres mientras que.otros pat~qenos no lo 
hacen, por lo que ~ste dato cl!nico es muy orientador para el 
diagn6stico. 

3.- La diarrea sin sangres se autolimita en 3 a 7 dtas 
en la gran mayoría de los casos. 

4.- En la diarrea aguda sin sanqreSenheces no es nece­

sario realizar examenes de laboratorio, ya que la identificaci6n 
del microorganismo no modifica la conducta terSpeutica. 

s.- Cuando la diarrea se prolonga por m!s de 14 dtas, 
sin 9ran compromiso cltnico es conveniente pr!ceicar ex!menes 
de laboratorio para poder ofrecer tratamiento espec!fico. 

6.- El sustrato principal de la diarrea prolongada es 
la desnutrici6n, por lo tanto lo importante es mejorar el esta­
do nutricional. 

7.- La intolerancia parcial y transitoria a la lactasa 
que se presenta con alguna frecuencia no es indicativa de sus­

pender la ingesta de leche materna o leche entera diluida. 

s.- En la diarrea prolongada con datos clínicos de int~ 
lerancia a la lactasa es conveniente retirar la leche entera -
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por una semana ofreciendo algfin sustituto como f6rmula de soya. 

9.- Los antimicroDianos llamados no absorbibles o de 

acci6n 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 

p6sito de limitar o impedir el crecimiento de las bacterias pa­

t6genas en algunos casos de lograr la destrucci6n bacteriana y 

al menos ambicioso de interferir con los procesos de penetra-

ci6n en la mucosa intestinal que traerlan como consecuencia un 

episodio bacteriemico y eventualmente una septicemia. 

Apoyan la conducta anterior los siguientes puntos 1 

l.- La existencia de bacterias conocidas como enteropat~ 

genas y que en mayor o menor han satisfecho los postulados de -

l<och. 

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 gfirmenes 
se puede distinguir de acuerdo a su ntlmero en las evacuaciones 
entre portador asintom!tico y un portador activo. 

3.- La presencia conttnua de bacterias en la luz intes­

tinal implica potencialmente la producci6n de t6xinas, de meta­

bolitos, la interferencia con los procesos digestivos de los j~ 

gas intestinales, todo lo cual contribuye a mentener sin alter~ 

ci6n el epis6dio de diarrea. 

4.- La libre proliferaci6n bacteriana en la luz intest! 

nal da oportunidades para la penetraci6n y diseminaci6n extraía 

testinal. 



S.- Los antibi6ticos reducen el lapso de eliminaci6n 

fecal, disminuyen el riesgo de contagio. 
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6.- Las modificaciones y aún la supresi6n de la flora 

intestinal normal por el uso de antimicrobianos son eventos r~ 
versibles. 

En contra de lo anterior se menciona lo siguiente : 

1.- En la mayor!a de las ocasiones, no es posible recQ 
nacer cu!l 6 cu:iles son los gl!rmenes responsables de la diarrea. 

Los estudios en todo el mundo informan que mSs de la mitad de 
los casos no se cultiva ninguna bactetia. 

2.- Que por lo menos, en la mitad de los casos los rota­

virus intervienen en la patogenia del cuadro diarreico, sin di~ 
poner hasta la actualidad de agentes antivirales. 

3.- Que en el caso de bacterias productoras de entero­
t6xinas, la toxina esta fijada y siendo bacterias con escaso o 
nulo poder de penetraci6n. La diarrea elimina gran parte de 
los microorganismos sin necesidad de antimicrobianos. 

4.- Los agentes antimicrobianos pueden agravar algunas 
de las manifestaciones de la enfermedad as1 como facilitar agr~ 
sienes microbianas que en su ausencia serian inofensivas propi­
ciando a su vez superinfecciones. 

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

... 
6.- Ante la incertidumbre y en la mayorla de los casos 

la carencia de pruebas de la eficacia de la terap~utica antimi­
brobiana, el costo de los medicamentos impone una carga extra 
e injustificada en un padecimiento que afecta principalmente a 

nivel socioecon6mico bajo. 

En cuanto a los efectos de la administraci6n de antibi6-
ticos sobre la flora intestinal, son casi selectivos y su magn! 
tud da relacion con el grado de resistencia de desarrollo en 
funcic'Sn de la presi6n selectiva de los antimicrobianos o de eve.n. 
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tos de 1ndole genAtica. 

Antimicrobianos con acci6n escasa o nula : El cloranfe­

nicol, furazolidona, leido nalidixico, sulfas, penicilina G, 

manifest4ndose con una pequeña disminuci6n de los estreptococos 

y clostridia y reducci6n en el nlimero de coliformes. 

Antimicrobianos con acci6n selectiva lincomicina a dosis 
usuales elimina a toda la flora anaerobia, y la eritromicina, 

vancomicina afectan anaerobias especificas c~mo clostridia y 
lactobacilos. 

Los aminogluc6sidos como neomicina, kanamicina, reducen 
dr!sticamente la flora aerobia y deprimen la anaerobia grampos! 
tiva. Candida, klebsiella son resistentes. 

Antimicrobianos de espectro amplio.- Tetraciclinas exh! 
ben un efecto irregular. Las ampicilinas reducen las cuentas 

de lactobacilos, de E. Coli y de estreptococos, los anaerobios 
salv~ bacteroides son inhibidos y se aprecian aumento en kleb­
sie lla, coliformes intermedios y de c!ndida. 

Las polimixinas reducen muy selectivamente las cuentas 

de E. coli con aumentos concomitantes en estreptococos yproteus. 

Por todo lo anterior De la Torre ha planteado un conjunto 
de normas de referencia que permitan individualizar el tratamie!!. 
to y servir de base para la elecci6n del medicamento. Ellas 
son : 

a) Gravedad del proceso 
b) Impresi6n cl1nica acerca de la etiolog1a 
c) Factores epidemiol6gicos 
d) Identificaci6n del agente causal 
e) Pruebas de sensibilidad in vitre 
f) Factores en relaci6n al huAsped 
g) Toxicidad potencial del medicamento 
h) Terap~utica anti-infecciosa previa 

i) v1as de posible administraci6n 
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j) Experiencia del m~dico Tratante 

k) Costo 

Indicaciones espec!ficas de antibi6ticos de acuerdo al 

agente etiol6gico : 

Salrnonella.- En el caso de diarrea por Salmonella no -

est~ indicado el tratamiento con antibi6ticos ya que estudios 

controlados han demostrado que no existen diferencias en cuanto 

al uso de placebo y antibi6tico. Sin embargo en fiebre tifoi­

dea, bacteriema o septicemia estas dos ultimas en niños meno­

res de 3 meses principalmente, no hay duda en su indicaci6n. 
Los antibióticos de elecci6n son cloranfenicol, furazolidona, 
trimetropim-sultametoxazol f~rmacos que han demostrado su util! 

dad tanto en vivo como in vitre. Drogas alternativas dependien 

do de las pruebas in vitre podrlan ser : ampicilina combinada 
con rifampicina, norflaxacin, ciprofloxaxin. 

Shigella.- El tratamiento antibi6tico ha demostrado 

que disminuye la gravedad de la sintomatologla y acorta el pe­

ríodo de eliminaci6n del bacilo por heces. Sin embargo s6lo se 

debe usar en infecciones graves o cuando se espera un alto lnd1 

ce de contagio, por ejemplo en niños con la infecci6n que perm~ 

necerSn en contacto con otros como guarderías o escuelas. La 

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 aparici6n de cepas re­

sistentes se ha incrementado. por lo que dejarlamos al TMP-SMZ 

como droga de primera elecci6n. Es recomendable cuando se pre­

senten casos de shigelosis en guarderías y escuelas, tornar cul­

tivos de heces en el resto de los niños y maestros, quienes sal 

gan positivos deberSn recibir tratamiento con TMP-SMZ o ampici­

lina y no estar en contacto con los suceptibles hasta que los 

coprocultivos se hayan negativizado. 

El lavado de manos, uso de agua potable y dep6sitos ad~ 

cuados de excretas es fundamental. 
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Escherichia Coli.- En cuanto a la E. Coli enteropat6ge­

na est4 indicado el uso de antibi6ticos en los casos graves o 

cr6nicos demostrando Thoren la eficacia del TMP/SMZ en estos e~ 

sos. La E. Coli enterotoxig~neica el tratamiento con antibi6t! 

ces no se recomienda, sin embargo el uso de TMP-SMZ ha demostr~ 

do que acorta el perlodo de la diarrea y excreci6n del pat6geno. 
De la E. Coli enterohemorr!gica no existen hasta el momento esty_ 

dios cltnicos sobre el uso de antibi6ticos, y el cuadro tiende a 

limitarse en un perlodo de 5 a 7 dlas. 

Yersinia Enterocolltica,- 56lo en casos de septicemia 
por este germen sec. a diarrea est& justificado el uso de anti­
microbianos delt'ipó de tetraciclinas, cloranfenicol, amninoglu­
c6sidos, TMP-SMZ y &cido nalidlxico. En el caso de enteritis 
aguda del lactante no se recomienda el tratamiento con antibi6-
ticos y en la cr6nica los resultados actuales aGn no son muy 
concluyentes. 

~· - No hay estudios que indiquen efectividad o no 
de algún antimicrobiano. In vitro son sensibles al TMP-SMZ sin 
embargo dada la benignidad del cuadro no se recomienda el uso 
de antibi6ticos. 

Giardia lamblia.- Esta indicado el tratamiento con fur~ 
zolidona, metronidazol o quinacrina, y tinidazol estos últimos 
con un 90\ de efectividad y el primero en un 80\. 

Amibiasis.- Los imidazoles y fundamentalmente el metro­
nidazol es la droga de elecci6n, Esta última muy eficaz contra 
los trofozoitos no asl para los quistes, para ello se recomien­
da la utilizaci6n de diyodohidroquinolelna durante 20 dlas. 

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

oral se pueden lograr niveles fecales comparables con la tera­

petltica ren·a1 usanc!ointravenosa. Cabe mencionar que las recidi­

vas despu~s de tratamiento son frecuentes. 
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Cameylobacter.- En ~ste microorganismo por lo general 

no se recomienda el uso de antibi6ticos ya que la mayor!a de 

las cepas son resistentes a antibi6ticos de uso común, tales 

como ampicilinas trimetropim-sulfametoxazol, y cefalosporinas. 

El antibi6tico de elecci6n en caso de que se decida utilizar 

alguno es la eritromicina, de la cual existe gran controversia 
ya que algunos autores aseguran que su administraci6n acorta la 

duraci6n de la diarrea pero s6lo cuando 6sta se inicia durante 
las primeras horas de la enfermedad; otros estudios aclaran 

que acorta el perlado de eliminaci6n del g~rmen en las evacua­
ciones. Por lo tanto se recomienda única y exclusivamente en 

periodos prol?ngado. o cuandro cllnico grave, tipo disenterifor­
me. 

Como podemos ver son muy pocas las ocasiones en que se 

requiere el uso de antibi6ticos en la enfermedad diarr~ica agu­
da del niño y de acuerdo con lo anterior··se manejar!an sin anti­
microbianos m!s de un 90 a 95\; por lo tanto antes de decidir si 

debemos o no utilizar un antibi6tico debemos individualizar 
cada caso y tomar en consideraci6n aspectos muy importantes co­
mo la edad, antecedentes cltnicos de endotoxemia o sepsis agre­
gada a su cuadro enteral, el agente causal que se alsla, el 
tiempo de evoluci6n del padecimiento, ast como tambi&n conocer 
la fisiopatologia e historia natural de la enfermedad para no 
ocasionar daño. ( 6,14,15,17,28,30,33,35,36 ) 
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A B U 5 O D E A N T I M I C R O B I A N O 5 

Uno de los errores m!s frecuentes en el manejo de niños 

con diarrea en el abuso de los antibi6ticos, observandose que 

los medicas tienden a preescribir antimicrobianos en forma em­

plrica en base al mayor nG.mero de evacuaciones y a la presencia 

de deshidrataci6n, observandose frecuentemente el uso indiscri­

minado de ellos desgraciadamente en !reas donde ha existido una 

ampliaci6n de los servicios m6dicos con el consecuente daño a 
la salud y evidente dispendio econ6mico. 

Este fen6meno antes mencionado se puede observar en un 

estudio realizado en un !rea de poblaci6n rural con acceso a 
s~rvicios rn6dicos otorgados por IMSS el cual describiremos bre­
vemente a continuaci6n por lo interesante de los resultados com 
parables en un momento determinado con nuestro estudio en &rea 
urbana de un Hospital Infantil Privado donde el nivel econ6mico 
de los pacientes es en su mayor!a medio-alto y cuya conclusi6n 
a pesar de la diferencia de poblaci6n es muy equiparable. 

Empezaremos por decir que el estudio se realiz6 entre 
marzo de 1982 y febrero de 1983. El material estubo constitui­
do por un total de 4,465 epis6dios de diarrea observados en los 
miembros de 1,359 familias. Con resultados en el que el 52.3\ 
de los casos fueron tratados con algGn antibi6tico, el 65.2\ r~ 
cibi6 tratamiento con hidrataci6n oral. 

En 2,333 epis6dios se preescribi6 algQn antirnicrobiano. 
Arnpicilina en el 15.0\ rnetronidazol en el 14.6\ y furazolida en 
el 11.6%, en una proporci~n menor se usaron otros antibi~ticos: 

1.3\ cloaranfenicól, neomicinay colirnicina en el 0.8\. El 7.3\ 
recibi6 2 o mSs antibi6ticos. El 95.4\ cur6 el 4.4.\ paso a 
la cronicidad y el 0.2\ falleci6. 

Cabe mencionar que los antimicrobianos estuvieron direc­

tamente determinados por el cuadro Básico de Medicamentos, y 
que la drogas no incluidas como neomicina, colimicina fueron ut! 
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zadas s6lo por excepción y algunas de ellas intensamente promo­

vidas por propaganda comercial de los laboratorios qu!mico-far­

mac~uticos. 

Los hallazgos de ésta encuesta hacen ver la necesidad de 

agregar campañas de publicidad de hidratación oral, de educaci6n 

m~dicas para el uso correcto de los antibi5ticos. ( 10,12 ) 
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M A T E R I A L y M E T O O O 

Se realizó un estudio retrospectivo en el Hospital Infan 

til Privado de la Ciudad de México sobre el uso y abuso de los 

antibi6ticos en diarreas agudas, revis~ndose 500 expedientes de 

lactantes con diagfiostico de gastroenteritis atendidos de enero 

de 1988 a diciembre de 1988. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 

1) Edad De 1 mes hasta 2 años de edad. 

2) Sexo ; Para obtener la incidencia entre hobres y mu-

jeres. 
3) Frecuencia de gastroenteritis de acuaerdo a las dife­

rentes ~pocas del año para correlación con agentes etiológicos, 

4) Diagnóstico de ingreso y egreso excluyendose a los que 

tuvieron algun agregado asecundario, 

5) Promedio de evolución del cuadro clínico previo a su 

llegada al servicio de urgencias del Hospital, 

6) Motivo de ingreso : rechazo a la vía oral o intolera~ 

cia a la misma (tomando como definici6n de la primera cuando el 

niño rehus5 a la ingesta de alimentos, llamense líquidos o s61! 

dos e intolerancia a la presencia de v6mitos con la in9esta de 

alimetos), deshidratación, diarrea y otros como crisis convulsl 

vas o fiebre, 

7) Manejo prehospitalario, incluyendo : hidrataci6n oral, 

antidiarréicos, antitérmicos y antibióticos; de ~ste Qltimo par! 

metro se estudió a su vez : d6sis, clasificadas como adecuadas 

cuando la cantidad administrada fue suficiente de acuerdo al 

peso del paciente por día e inadecuadas cuando la dosif icaci6n 

fue menor o mayor a la que se recomienda en la literatura y fi­

nalmente el uso de rn4s de un antibiótico, 

8) exámenes de laboratorio tomados durante el manejo pr~ 

hospitalario como : Moco fecal el cual se consider6 como de pr2 

bable or!gen bacteriano a la presencia de m&s de S leucocitos 

por campo con predominio de polimorfonucleares y viral al pred2 

minio de mononucleares o los de escasa o nula celularidad. 
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Biometr!a hem~tica: Bacteriana a la presencia de leucocitosis 

con neutrofilia, bandemia y granulaciones t6xicas en los neutr2 

filos: Probable viral con leucocitosis, linfocitosis y neutrop~ 
nia franca, considerando las caracter!sticas normales de la bi~ 

metr!a hern~t1ca de los lactantes. Examen general de orina para 

determinaci6n de infecci6n de v!a urinarias y por filtimo copro­

cultivo para determinaci6n etiol6gica: 

9) Manejo intrahospitalario, relacionado a : soluci6nes 

endovenosas, dieta transicional e indicaciones de antibi6ticos 

~sto Gltimo tambi~n convariables de dosificaci6n, antibi6ticos 

mls frecuentemente utilizados y empleo de mls de uno. 

10) exSmenes de laboratorio tomados a su ingreso y durante 

su estancia como orientadores etiol6gicos para indicacioens de 

manejo. 

11) Promedio de estancia hospitalaria y 

12) Incidencia etiol69ica en sus tres grandes grupos; 

Bacteriana, ala existencia de coprocultivo positivo, cu~ 

dro cl1nico y biometr1a hemltica con moco fecal compatibles¡ p~ 

rasitarias en caso de aislamiento del parSsito y viral por ex­

clusi6n apoyado en una biometr1a hemltica y moco fecal compati­

ble, junto con cuadro cl1nico ya que no se realiz6 ninguna pru~ 

ba de laboratorio diagn6stica espec1fica para ~stos. 



R E S U L T A D O S 

Los resultados de ~ste estudio fueron los siguientes 

Edad: de los 500 expedientes revisados, 312 (62.4%) 

ten!an de 1 a 11 meses de edad y 188 (37.6%) de 12 meses a 2 

años de edad. (cuadro 1 ). 

Sexo Se encontr6 discreto predominio en el sexo mascu­

lino que en el femenino en relaci6n de 1.2 - 1 ( cuadro 1 ) 

Etioloq!a1 La mayor frecuencia por exclusi6n fue la vi­
ral, sequida de la bacteriana y finalmente la parasitaria 
(cuadro 2 ). Cabe mencionar que un 14' tuvieron un diaqn6sti­
co aqreqado como infecciones de v!as respiratorias altas o pro­
bable infecci6n de v!as urinarias. 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Años 

mes a 11 meses 
12 meses a 2 años 

sexo 

Masculino 

Femenino 

Frecuencia por edad y sexo 

1988 

NGmero de Casos 

312 

188 

279 

221 

Cuadro 1 

Porcentaje 

62.4• 

37.5% 

SS.8' 
44.2• 
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Etiolog1a 

Viral 

Bacteriana 

Parasitaria 

GASTROENTERITIS 

Frecuencia Etiol6gica 

1988 

NWnero de Casos 

394 

106 

6 

Cuadro 

Porcentaje 

78.8% 

21.2% 

l.2% 
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En cuanto a la incidencia de acuerdo a la·s direntes Apo­

cas de año se observ6 que es mayor en otoño y verano en el 

66.6% seguido por primavera y finalmente invierno. ( Cuadro 3 1 

Epoca 

Primavera 

Verano 

Otoño 

Invierno 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Distribuci6n por Epoca del año 

1988 Cuadro 3 

Número de Casos Porcentaje 

86 

154 

179 

81 

17.2% 

30.8% 

35.8% 

16.2% 
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El promedio de evoluci6n del cuadro cl1nico fue de 3.4. 
previo a su ingreso independientemente de las diferentes etiol2 

g!as. En cuanto a estancia hospitalaria fue de 3.0 d!as, Esto 

filtimo variable dependiendo b!sicamente al costo de dta hospi­
tal y nivel econ6mico del paciente. 

Manejo prehospitalario.- En 6rdende frecuencia lo mSs 
usados fueron los ·antitArmicos en un 95\ del 97% de pacientes 
que presentaron fiebre; sequido de antibi6ticos, antidiarrEicos 

y s6lo un 10% recibieron hidrataci6n oral apesar de ser Aste la 
base en el tratamiento de las diarreas agudas y tener los pa­
dres de la gran mayorta de los pacientes un buen nivel educacio 
nal. Cuadro 4 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Manejo Prehospitalario 

Tipo de manejo 

AntitArmicos 
Antibi6ticos 
AntidiarrAicos 
Hidrataci6n Oral 

1988 

No. de Casos 

485 

305 

168 
50 

cuadro 4 

Porcentaje 

97\ 
61\ 

33.6\ 
10\ 

Los exlmenes de laboratorio solicitados antes de su in­

greso fue en un 6.6\ del total de casos, los cuales incluta bi2 
metr!a hem!tica, moco fecal, examen general de orina y coprocu1 
tivo. ( cuadro 5 ) 



MANEJO PREHOSPITALARIO 
100 

90 

80 

70 

4) 60 

s 
~ ro 
!! 
g_ 

40 

30 

20 

10 

o 
Hidrotoclon Oral Antldlorreicos Antlblotlcos Antlterml cos 



G A S T R O E N T E R I T I S 

Ex&menes de laboratorio solicitados antes 

del ingreso 

1988 Cuadro 5 
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Examen de Nl'.imero de Porcentaje 

-------~~~:~=~:!~---------=~=~~-------------------------------
Coprocultivo 12 2.4\ 

Moco Fecal 10 2\ 

Biometrta 

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 vta oral y v6mitos, seguidos por deshi 

drataci6n en diferentes grados de evolución, y finalmente por 

crisis convulsivas febriles. ( Cuadro 6 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Motivo de Ingreso al Hospital 

1988 Cuadro 6 

Causa No. de Casos Porcentaje 

Vómitos 237 47 ,4\ 

Rechazo al 

alimento 81 16.2\ 

Deshidratación 130 26.0\ 

Diarrea 48 9.6\ 

Crisis Convul-

si vas febriles 4 0.8\ 

---------------------------------------------------------------
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Tipo de Deshidratación.- La observada con mayor frecuen 

cia a diferencia de otros hospitales fue la leve, seguida 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 hidr~ 

taci6n. Cuadro 7 l 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Tipo de Deshidrataci6n al ingreso 

Tipo 

Leve 

Moderada 

Severa 

Sin deshidrataci6n 

1988 

No. de Casos 

249 

132 

3 

116 

Cuadro 7 

Porcentaje 

49.8\ 

26.4\ 

0.6\ 

23.2\ 

Manejo Intrahospitalario.- Las soluciones endovenosas 

fueron las m&s socorridas en un 98.8\ apesar de que el princi­

pal motivo de ingreso al hospital fue v6mitos y rechazo a la -

via oral, lo cual no es indicaci6n de venoclisis: despu~s anti­

bióticos, antit~rmicos y finalmente dieta transicional, menejo 

importante recomendado en ~as diarreas. cuadro 8 l 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Manejo Intrahospitalario 

Tipo de Manejo 

Soluciones 

endovenosas 

Antibi6ticos 

1988 

No. de Casos 

499 

366 

Cuadro 8 

Porcentaje 

98.8\ 

72.2\ 
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Tipo de Manejo 

Dieta transicional 

Antit~rmicos 

No. de Casos 

192 
158 

Porcentaje 

38.4% 

31. 6\ 
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Exlmenes de laboratorio solicitados intrahospitalariame~ 
te.- Biometr1a hemltica se tom6 en 416 pacientes, de los cuales 
la incidencia mayor correspondi6 a probable etiologta viral en 
199 y bacteriana en 114. Con respecto al moco fecal 207 pacien­
tes fueron de origen no bacteriano y 67 compatible con bacteria­
na y en s6lo 3 se aisl6 parlsitos, 2 enta~oeba histolytica y 1 
Giardia Lamblia. A 424 pacientes se tom6 coprocultivo de los 
cuales 313 ( 62.3\ ) no fueron reportados en el expediente. 

De 468 pacientes con coprocultivo negativo, ignoradó:o. 
no tomado, 270 tuvieron biometr!a hemltica y 332 moco fecal COJ!! 
patible con proceso viral. ( Cuadro 8,9·, 10, 11 I 

G A S T R O E N T E R I T I S 

Relaci6n de Biometr!a Hemltica con Etiologta 

Etiologb 

Viral 
Bacteriana 

Normal 

T O T A L 

1988 cuadro 9 

No. de Casos 

199 

114 
103 

406 

Porcentaje 

39.8\ 

22.8\ 
20.6\ 

83.2\ 

---------------------------------------------------------------
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G A S T R O E N T E R I T I S 

Relación de Moco Fecal con Etiolog!a 

1988 Cuadro 10 

Viral 
Bacteriana 

Parasitaria 

T O T A L 

207 

67 
3 

277 

41.4\ 

13.4\ 

0.6\ 

55.4\ 

G A S T R O E N T E R I T l S 

Examen General de Orina con Alteraciones 

1988 Cuadro 11 

61 

Examen de Orina No. de Casos Porcentaje 

Alterado 
Normal 

T O T A L 

23 

302 

325 

4.6\ 

60.4\ 

65.0% 

De los 108 pacientes en los cuales st se reportaron los 

coprocultivos el g~rmen m§s frecuente aislado fue la E~cheri­

cia colí no calificable, seguida de Shigella, E. Coli enteroto­

xigénica y finalmente Salmonella. ( Cuadro 12 ) 
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G A S T R O E N T E R I T I S 

Resultados de Coprocultivos 

1988 cuadro 12 

Etiología 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\ 

65 

Antibi6ticos.- De los 468 pacientes con coprocultivos 

negativos, no reportados en el expediente o bien que no se sol! 

citaron con biometrta hem&tica y moco fecal compatible con pro­

ceso viral en 312 se us6 antibi6ticos. 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 us6 en 

algunos casos m§s de un antibi6tico reportandose alrededor del 

20\ tanto pre como intrahospitalariarnente. ( Cuadro 13 ) 

G A S T R O E N T E R 1 T 1 S 

Manejo de Antibi6ticos 

PREHOSPITALARIO 

Dosis adecuada 

Dosis inadecuada 

1988 

No. de Casos 

112 

103 

Cuadro 13 

Porcentaje 

22.4\ 

20.6\ 



Uso de m!s de un 

antibi6tico 

INTRAHOSPITl\LARIO 

Dosis adecuada 

Dosis inadecuada 

Uso de m:is de un 

antibi6tico 

66 

102 20.4% 

323 64.6\ 

43 8.6\ 

118 23,6\ 

Los antibi6ticos m!s frecuentemente utilizados fueron 
los aminogluc6sidos en un 32% apesar de sus efectos colaterales 

ya conocidos de nefrotoxicidad y ototoxidad. Seguido de éstos 

estuvieron la ampicilina, trimetropirn-sulfametoxazol, metronid~ 

zol y amoxicilina. Otros menos frecuentes como lincomicina, 

netromicina. ( cuadro 14 

G A 5 T R O E N T E R 1 T 1 5 

Antibi6ticos m!s frecuentemente utilizados 

1988 Cuadro 14 

Antibi6tico No. de Casos Porcentaje 

Ampicilina 152 30.4\ 

Gentamicina 90 18.0\ 

Arnikacina 71 14.2\ 

Trimetropim-Sulfame 

toxazol 53 10.6\ 

Metronidazol 14 2.8\ 

Arnoxicilina 10 2.0\ 
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Antibi6tico No. de Casos Porcentaje 

Cefalosporinas 9 l. 8% 

Furazolidona 6 1.2% 

Cloran fenicol 5 1.0% 

Penicilina 4 0.8% 

Diyodohidroxiquinole!na 2 0.4' 

Dicloxacilina 2 o.o 
Otros 3 0.6% 
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D I S C U S I O N 

Es sabido en la actualidad que las diarreas agudas en -

nuestro pats es causa importante de morbi-mortalidad, siendo el 

grupo de edad m~s afectado los lactante en el primer año de vi­

da ( 9.20), lo cual concuerda con nuestro estudio donde el 

62.4\ represent6 ~ste grupo de edad. Respecto al sexo no se 

reporta en la literatura hasta la actualidad ningGn predominio 

en hombres 6 mujeres ( 9,17,20 I; la diferencia fundamental ha 

sido por otros factores como son¡ medidas higi~nico-diet~ticas, 

nivel socio-econ6mico, educaci6n disponibilidad de servicios 
pQblicos, los que han marcado b!sicamente la incidencia de la 

enfermedad ( 9,20,24 1 

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 otoño e invierno y en los pa!ses industrializ~ 

dos son causa hasta del 70% de todos los casos de la enfermedad 

en los cl!mas tropicales la frecuencia es del 40% en los meses 

fríos, a diferencia de las etiologías bacterianas, por ejemplo, 

la salmonella es m~s frecuente en verano y finales de primavera 

y ls parasitarias sin correlaci6n con las diferentes Epocas del 

año si no ambas bien con otros factores como son medidas de 

higiene personal y dietéticas entre otras ( 11,20,24,32 ) 

Por lo tanto si tomamos en cuenta lo anterior como orientador 

etiol6gico vertamos que en nuestro estudio la mayor incidencia 

fue en otoño compatible con procesos de origen viral y en se­

gundo plano verano correlacionable con etiología bacteriana. 

Se reporta que el período de incubaci6n de la diarrea 

aguda en general es de 4 dlas ( 24 1 y de acuerdo al agente 

casual ser~ la evoluci6n del padecimiento; tenemos por ejemplo 

que el rotavirus es de inicio súbito con datos de compromiso 

del estado general en 24 a 48 hrs presenta pujo y tenesmo con 

evacuaciones sanguinolentas resolviendose a menudo en 48 a 
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12 hrs( 2,3,4,11,15,17,18,32 ); en nuestro estudio el tipo de 

deshidrataci6n que predomin6 fue la leve y el motivo de ingreso 

principal fue el rechazo o intolerancia a la vta oral, lo cual 

es probable que se deba como hospital privado al que acuden pa­

cientes con un nivel socio-econ6mico medio-alto, en la mayorta 

de los casos existen mejores medidas higiénico-dietéticas, ni­

vel educaci6nal mSs elevado, lo cual condiciona que el paciente 

sea llevado por sus padres a un servicio de atenci6n médica en 

el pertodo inicial de la enfermedad. 

Existen diverso's estudios donde se reporta la ventaja 

del manejo de niños deshidratados con hidrataci6n oral a base 

del suero con la f6rmula recomendada por la Organizaci6n Mun­

dial de la Salud con ~xito 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 atenci6n médica del Sector Salud ( 2,5,8,10,16,29 ). 

En nuestro estudio apesar de existir un buen nivel educacional 

s6lo un 10% de los pacientes fueron manejados en su domicilio 

con hidrataci6n oral; y el 98% con soluciones endovenosas en el 

Hespí.tal. En cuanto a las medidas diet(;ticas como par:i.metro 
b&sico y primordial para una evoluci6n y manejo adecuado de las 
gastroenteritis, ll&mense viral, bacterianas o parSsitarias 

( 18,22,30 ) , en el estudio que se presenta el 38.4% fue manej~ 

do con dieta transicional durante su estancia hospitalaria con 

evolución totalmente satisfactoria apesar de que en algunos ca­

sos no se usaron antibióticos,los cuales no son concluyentes y 
mucho menos indispensables en la mayor!a de las diarreas. 

Hablando de diagnóstico y tratamiento, sabemos que para 

el primero la base fundamental es el cuadro cllnico, anteceden­

tes, exploración física y por filtirno examenes de laboratorio, 

los cuales no est§n indicados de manera rutinaria s6lo en algu­

nos casos específicos como ayuda en la orientación etiol6gica 

( 5,12,13,21 ) , en e·l caso de éste hospital_priva·do, si la gran -

mayoría de los médicos que acuden a él los solicitan de rutina 

(biometrta hem~tica, moco fecal, coprocultivo ) deber!an de 
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aprovecharlos como lo que son realmente orientadores diagn6sti 
cos y como pauta en el uso de antibi6ticos, ya que respecto al 

resto del manejo siempre ser! hom6geneo en cualquiera de las 

etiolag!as, sabiendo que la base principal del manejo es la hi­

drataci6n oral, que los antidiarr6icos no tienen ninguna indic~ 

ci6n, siendo únicamente causa de efectos secundarios ( 7,26,27 ) 

al igual que los antitermicos, corno la dipirona causante de hi­

potermia en niños pequeños ( 7 ). En nuestro estudio se solici 

t6 en el 83.2\ de los casos biometria hemStica, 74.4\ moco fecal 

y 84.8\ coprocultivo; en el 33.6\ se indic6 antidiarr~icos en 

el manejo intrahospitalarioyen el 82.0\ antitermicos con el 

31.6\ de ~stos Gltimos en el manejo intrahospitalario. 

Finalmente los antibi6ticos sin tener indicaciones espe­

c!f icas fueron los m&s frecuentemente utilizados, 61' en el ma­
nejo extrahospitalario y 72.2\ intrahospitalariamente; en dosis 

inadecuadas en el 20.6% y 8.6\ respectivamente, con el uso de 

mSs de un antibi6tico en mSs del 20\ en ambos, apesar de igno­

rar agente etiol6gico en 332 pacientes de 468 por coprocultivo 

negativo o ignorado, pero con biometr!a hematica o moco fecal 

compatible con proceso viral, a 312 se manejo con antibi6tico, 

es decir, 62.4\. 
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e o N e L u s I o N E s 

Las conclusiones obtenidas fueron las siguientes : 

l.- Las gastroenteritis en nuestro hospital al igual 

que en otros la morbilidad es alta, siendo causa bastante fre­
cuente de hospitalizaci6n con mayor incidencia en otoño, cuando 
la mayor frecuencia en ésta época son las etiologias virales. 

2.- Edad, el mayor porcentaje corresponde a niños men2 
res de un año siendo en general más frecuente las diarreas en 
lactante, seguido de preescolares. 

J.- Sexo, existe un discreto predominio en el sexo ma~ 
culíno que en el femenino en una relaci6n de l.2:1-

4.- El promedio de estancia hospitalaria no fue muy va­
lorable ya que ésto no depende ni de evoluci6n, menejo o etiol2 
gta, 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 rn~dicos que acuden. 

5.- La mayor incidencia en cuanto a etiología fue viral, 
cuyo díagn6stico como se ha comentado se realiz6 por exclusi6n 
y. en base a la biometrta hem~tica y examen de heces. 

6.- Las principales causas de ingreso fue par intole­
rancia o rechazo a la via oral, diarrea y finalmente deshidra­
taci6n grave. 

7.- El tipo de deshidrataci6n que perdomin6 fue leve y 
moderada y s6lo el 0.6\ fue grave. 

B.- Enelmanejo prehospítalario el 33.6% de los pacie~ 

tes fueron manejados con medicamentos antidarr~icos y el 97% 
con antitérmicos que como sabemos y marca la literatura no son 
recomendables su uso por sus efectos colaterales. 

9.- En el manejo prehospitalario el 98.8% de los pacíe~ 

tes se manejaron con soluciones endovenosas y s6lo un 38.4% -
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con dieta transicional, contrario al manejo recomendado en una 
gastroenteritis. 

10.- En cuanto al uso de antibi6ticos se manejaron in­

trahospitalariarnente en el 72.2% de todos los casos apesar de 

que en el 78.B\ se consider6 viral por exclusi6n. 

11.- Los antibi6ticos ademSs de ser usados sin indica­

ci6n específica 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

bi6tico respectivamente. 

12.- Los antibi6ticos frecuentemente encontrados fueron 

en orden de frecuencia E. Coli no pat6gena, Shigella y Salmone­

llam y en un mtnimo porcentaje parasitosis, ésto Qltimo creernos 
que fue debido al nivel socio-econ6mico medio alto que maneja 

el Hospital. 

14.- En conclusi6n de 394 gastroenteritis de probable 

origen viral s61o 20 pacientes fueron bien manejados, es decir 

se di6 manejo conservador y de medidas generales; de 108 pacien 

tes con coprocultivo positivo para bacterias al 100% se di6 an­

tibi6tico apesar de que la mayoría de ~stas son autolimitables. 
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