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Infecciones gastrointestinales prevalentes en pediatria
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Pese a los enormes esfuerzos realizados en el campo de
la prevencion, las infecciones gastrointestinales constituyen
hoy dia uno de los grupos de enfermedades mas importan-
tes y de mayor significado en la practica pediatrica. Son la
principal causa de morbilidad y mortalidad infantil en todo
el mundo, especialmente en los paises en vias de desarro-
llo y se ha llegado a decir que si no existiesen las infecciones
gastrointestinales, el indice de mortalidad seria el mismo
entre los paises del tercer mundo y los paises desarrollados.
En el conjunto de paises de Asia, Africay América del Sur
existen unos 338 millones de nifios menores de 5 afios de los
cuales un 7% muere de diarrea antes de cumplir dicha edad.
Ademaés, una gran parte de los supervivientes tienen como
secuela una malnutricién y una alteracion digestiva severa
que se mantiene a lo largo de toda la vida®.

En nuestro medio esta situacion no existe en su grado
extremo, pero, sin embargo, puede observarse cdmo exis-
te una diferencia notable en cuanto a frecuencia de infec-
ciones gastrointestinales en nifios con diferentes factores
ambientales, tanto en lo referente a tipo de alimentacién,
como nivel econémico-cultural, condiciones de vivienda y
hébitat geografico. La incidencia anual de diarrea aguda
infantil en los paises industrializados se estima actualmen-
te entre 1,3 y 2,3 episodios por nifio, siendo las cifras mas
elevadas en nifios que asisten a colectividades. En EE.UU.
mas de 200.000 nifios son hospitalizados cada afio por dia-
rrea aguda lo que representa unas 900.000 jornadas de hos-
pitalizacion@.

Segun la procedencia geografica de la informacién que
se utilice van a manejarse prevalencias porcentuales muy
diferentes de los diferentes agentes etioldgicos que causan
estas patologias. Ello es facilmente explicable, porque los
gérmenes causales son muy distintos entre si segun el area
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geografica estudiada y aun dentro de ella, segun el hébitat
socio-econdmico considerado, la estacion del afio o las eda-
des de los nifios estudiados.

A pesar de los progresos en la identificacion de los agen-
tes etiologicos, el esclarecimiento de los mecanismos pato-
génicos y en el desarrollo de nuevas técnicas diagnosticas,
las causas especificas de las gastroenteritis agudas (GEA)
siguen sin determinarse en un alto nimero de casos. En los
paises desarrollados, donde predominan las infecciones por
virus, un diagnostico etioldgico puede llega a hacerse en
el 50-80% de los procesos, aungue con costes muy elevados;
entre el 10 y el 20% son de causa bacteriana siendo Salmo-
nella y Campylobacter los més frecuentes; el resto corres-
ponden a infecciones viricas y parasitarias. En los paises en
desarrollo el porcentaje de las causas bacterianas y parasi-
tarias puede llegar al 65%, siendo los patégenos causales en
orden de frecuencia Shigella, Vibrion cholere y E. Coli ente-
rotoxicdgeno®.

En Espafia, en la revision efectuada por Del Castillo®
sobre la mayoria de los trabajos publicados en revistas médi-
cas 0 comunicaciones a congresos médicos durante el perio-
do 1980-1990, el predominio de los enteropatgenos cau-
santes de infecciones gastrointestinales en nifios menores
de 14 afios corresponde en primer lugar a los virus: Rota-
virus (RV) que representan el 18-21%, seguido en orden
de frecuencia por Salmonella, con porcentajes entre el 10-
19%, Campylobacter, con frecuencia entre el 5-7,5%, Shigella
entre el 1-5% y Yersinia que es la bacteria menos frecuente
encontrada, menos del 1%. (Fig. 1y Tabla I). Con ligeras
variaciones, similares tasas de incidencia han sido también
obtenidas, al igual que por otros autores®®, por nosotros en
un estudio efectuado en nuestro medio en los afios 1996 y
1997 (Fig. 2y Tablas Il y I1I).
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Figura 1. F. del Castillo. Estudio de los principales enteropatdgenos en las
diarreas infantiles en Espafia. Med Clin 1992; 99:69-74
Periodo: 1980-1990. N° de casos: 86.798. Edades: < 14 afios.

Agentes infectantes del aparato digestivo: La lista de
enteropatdgenos causantes de infecciones gastrointestina-
les ha ido creciendo a medida que se ha ido disponiendo de
métodos de cultivo con mayor sensibilidad y especificidad,
de anticuerpos monoclonales, de sondas moleculares y de
atmdsferas controladas (Tabla V).

A. GRANDE BENITO Y COLS.

TABLA L. FRECUENCIA DE ENTEROPATOGENOS EN GASTROENTERITIS
INFANTILES EN ESPANA, DURANTE EL PERIODO 1980-1990¢),
N© de casos Edades  Periodo analizado
86.798 <14 afios 1980-1990
Germenes Frecuencia ~ Frecuencia mas habitual
(%) (%)
Rotavirus 10,5-32,2 18-21
Salmonella 8,5-37,2 10-19
Campylobacter 5-9 5-7,5
Shigella 1-14 1-5
Yersinia 0,1-0,8 0,1-0,4
Criptosporidium 0,9-6,1 0,9-14
Aeromonas* 1,7
Giardia lamblia* 10,7

*S6lo una publicacion

F. del Castillo. Estudio de los principales enteropatégenos en las diarreas
infantiles en Espafia. Med Clin 1992;99:69-74.

PATOGENESIS DE LAS INFECCIONES
GASTROINTESTINALES

La probabilidad de infeccion intestinal refleja el equili-
brio entre los factores de virulencia intrinsecos de los paté-
genos intestinales (capacidad de adherencia, invasion, secre-
cién de toxinas o lesién anatémica) y los mecanismos de
defensa del huésped.

1.-Factores microbianos

A.- Bacterianos: La mayor parte de los enteropatégenos
que causan GEA, penetran en el organismo a través de la
via oral y colonizan el intestino antes del comienzo de la
sintomatologia de la enfermedad diarreica. Una etapa fun-
damental del proceso de colonizacion en casi todos los casos,
es la adherencia al epitelio intestinal: para que una bacteria
pueda alterar la funcion intestinal es preciso que sea capaz
de adherirse a la mucosa®.

Los mecanismos de adherencia son muy especificos y
estan mediados por interacciones del tipo hormona-recep-
tor entre estructuras bacterianas (pili) y los puntos recep-
tores especificos de la superficie del enterocito. Este pro-
ceso utiliza a menudo lectinas o adhesinas, moléculas muy
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Figura 2. Etiologia de GEA. Hospital Santa Cruz y San Pablo de Barcelona (1992-1995). Enferm Infecc Microb Clin 1997, 15.

TasLAll.  ETioLoGiA DE GEA. HosPITAL SANTA CRUZ Y SAN PABLO DE BARCELONA (1992-1995).

Cultivos Cultivos Campylo. Salmonella Shigella Yersinia Rotavirus

Positivos

Nifios 4519 2.301 611 460 21 17 512
% (35) (50,9) (30) (22,6) (1) (0,8) (25)
Adultos 8.284 1.349 257 405 44 2 120
% (64) (16) (19) (30) (3.2) (0,) (8,9)
Total 12.793 3.380 868 865 65 19 632
(%) (26,5) (25,6) (25,6) (1,9 (0,5) (18,7)
Cultivos mixtos 6,8%

Enferm Infecc y Microbiol Clin 1997; 15: 349-356

F. del Castillo. Estudio de los principales enteropatégenos en las diarreas infantiles en Espafia. Med Clin 1992;99:69-74.

similares que interacttan con fracciones hidrocarbonadas
de la membrana vellositaria favoreciendo la adherencia. Las
lectinas y adhesinas, estan localizadas en las bacterias en los
pili, membranas filamentosas de la superficie bacteriana for-
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madas por proteinas y, en los protozoos, entamoeba y giar-
dia lamblia, en la membrana superficial®. La existencia de
receptores especificos (gangliésidos GM1) en la membra-
na de los enterocitos se halla bajo control genético y depen-
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Figura 3. GEA infantil. Hospital unversitario de Salamanca (1996-1997).

de de un fenotipo heredado segin el modelo mendeliano.
Ello explicaria porqué en el seno de una misma poblacion
en contacto con un mismo agente infeccioso solo resultan
afectos unos sujetos y otros son respetados: en el caso del E.
Coli enterotoxicdgeno (ECET) los que carecen de receptor
especifico, que va a permitir la adherencia®.

Una vez terminado el proceso de adherencia, la bacte-
ria puede volverse enteropatégena bien por secrecion de
toxina que atraviesa el enterocito y activa la adenilciclasa o
bien por invasion de la mucosa.

- Secrecidn de toxinas: Las enterotoxinas son sustancias
elaboradas por las bacterias capaces de provocar la secre-
cion de fluidos y electrolitos por el intestino. Comprende-
rian dos tipos de sustancias:

a.-exotoxinas que provocan diarrea por modificacion
del trasporte de los electrolitos a través del enterocito “sin
inducir alteracion de la mucosa” (por estimular la adenilci-
clasa del enterocito que produce una elevacion de la sinte-
sis de AMP ciclico por la mucosa del intestino delgado lo
gue produce menor absorcién y mayor secrecidn de Na,
Cly agua); ejemplo la toxina del V. Colera'y del ECET, Clos-
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tridium difficile y Yersinia. Stafilococcus aureus, Bacillus cereus
y Clostridium perfrigens producen la toxina previamente a la
llegada de la bacteria al huésped, tras contaminar alimen-
tos que, al ser ingeridos, junto a las toxinas, producen la
enfermedad.

b.-citotoxina: toxinas que provocan alteracion directa
de la mucosa intestinal hasta el punto de causar muerte celu-
lar epitelial: ejemplo ciertas cepas de E. Coli y el Clostridium
difficile.

Algunos gérmenes producen toxina con capacidades
mixtas (toxina shiga de la Shigella y toxina vero del E. Coli
enterohemorragico (ECEH). La capacidad de producir toxi-
nas esta regulada por plasmidos (material genético extra-
cromos6émico) siendo posible la transmisidn de esta capa-
cidad de unas bacterias a otras.

-Capacidad de invasion: Algunas bacterias el prototipo
de las cuales es la Shigella, aunque también la Salmonella,
Yersinia, Campilobacter y ciertas cepas de E. Coli, van a pro-
ducir invasién de la mucosa intestinal pudiendo producir
Ulceras sangrantes localizadas, sobre todo en colon e ileon
terminal. Aungue también pueden producir toxinas pode-
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TABLA IV.  GERMENES PREVALENTES EN LAS INFECCIONES GASTROINTESTINALES EN PEDIATRIA.

1.- Bacterias:
- Géstricas: Helicobacter pylori
- Intestinales:
-Salmonella: enteritidis, typhymurium, cholera suis.
-Shigella: 4 especies: dysenteriae, sonnei, flexneri y boydii.
-Campylobacter.

-Yersinia.

-E. coli: enteropat6geno, enterotoxico enteroinvasivo y enterohemorragico.

-Otros: Vibrion. Aeromonas. Clostridium perfrigens y difficile, Plesiomonas.

-Tras ingestion alimenticia de toxinas: Bacillus cereus. Staphylococcus aureus y Clostridium perfringens.

2.- Virus:
-Rotavirus
-Adenovirus entérico
-Agente Norwalk
-Astrovirus
-Coronavirus

3.- Parasitos:

- Protozoos: Giarda lamblia

Amebas: Entamoeba

Criptosporidium
- Nematodos. Ascaris. Trichuris. Strongyloides. Ancylostoma.
- Cestodos o0 gusanos planos: Hymenolepsis nana

4.-Hongos: Candida

rosas, para producir la infeccion necesita tener poder inva-
sivo. Contrariamente a los agentes enterotoxicégenos que
colonizan esencialmente el intestino delgado, las bacterias
gue acttian de modo invasivo colonizan en primer lugar el
colon aunque pueda afectarse también ileon (en Salmonellas
y al inicio de la infeccion por Shigellas).

Tras la llegada de los gérmenes al intestino, se multi-
plican en los enterocitos difundiendo lateralmente a otros
enterocitos (Shigella) o hacia la lamina propia (Salmonella y
Yersinia) pudiendo secundariamente producir una disemi-
nacion a partir del intestino. Esta invasion de la mucosa con
multiplicacion de gérmenes, va a producir una reaccion
inflamatoria aguda y ulceracién y la consiguiente pérdida
de agua y electrolitos por hipersecrecion, probablemente
causada esta por la accion de una enterotoxina que también
producen estas bacterias y que ademas tiene capacidad de
inhibir la sintesis proteica ocasionando la muerte celular(19,
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La dosis infectante que se requiere para desencadenar
la infeccion gastrointestinal varia de una especie de ente-
ropatdgeno a otro y va desde 100 microorganismos en el
caso de la Shigella y Giarda hasta cerca de un millén para el
E. Coli enteropatdgeno y la Salmonella®,

El Helicobacter pylori (HP), a diferencia de los demas patd-
genos que son incapaces de colonizar en el estomago, ha
encontrado en la cavidad gastrica su habitat natural, cau-
sando alli el proceso inflamatorio que acompafia de mane-
ra practicamente constante al individuo infectado por este
bacilo: gastritis cronica antral y, mas raramente en el nifio,
ulcus.

Para ello este bacilo microaerofilo, produce una prote-
ina, la ureasa, factor enzimatico fundamental para su super-
vivencia, ya que al desdoblar la urea, el amonio resultan-
te envuelve al germen “como una nube”, neutralizando
la acidez gastrica y consiguiendo en su alrededor un pH de
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6-7 que le permite sobrevivir e iniciar la colonizacién desde
el espesor del moco gastrico. La hidrofobia de su superfi-
cie le facilita su penetracion en la mucosa gastrica, adhe-
riéndose firmemente al epitelio en algunos casos o sobrevi-
viendo en el moco en otros. Algunas cepas (aproximada-
mente el 50%) producen una citotoxina vacuolizante (VacA)
con efecto citopatico sobre los cultivos celulares y que pro-
duce vacuolas en las células epiteliales. Algunos de los anti-
genos del HP, especialmente la ureasa, atraen y activan a
los macroéfagos de la lamina propia, liberando interleuci-
nas 1y 6y factor de necrosis tumoral alfa que atrae a los
leucocitos y promueve su adhesion a las células endotelia-
les con el consiguiente aumento de la permeabilidad y, en
suma, efecto inflamatorio. Los mismos antigenos bacteria-
nos estimulan a las células Ty B que producen anticuerpos
especificos. Los mecanismos por los que el HP produce gas-
tritis y en unos pocos pacientes Ulcera o cancer, se desco-
nocent?),

B- Viricos: Tras la llegada de las particulas virales al
intestino delgado, ileon incluido, invaden las células madu-
ras del epitelio de la mucosa (mecanismo citopatico), que
al ser afectadas se descaman a la luz liberando particulas
viricas que luego se pueden ver en las heces. La diarrea no
sobreviene cuando las células de las vellosidades estan inva-
didas por los virus, sino cuando estas células son reem-
plazadas en la vellosidad por células inmaduras que pro-
vienen de las criptas. La diarrea parece ser el resultado, no
tanto de un dafio viral directo, sino de este estado subsi-
guiente poco diferenciado del revestimiento intestinal.

Las lesiones que afectan a determinadas zonas del intes-
tino delgado proximal, (afectacién parcheada) van a pro-
ducir un acortamiento de las vellosidades con hipertrofia
de las criptas. El epitelio se ocupa por células que han emi-
grado rapidamente desde las criptas y que no han pasado
el proceso de diferenciacion normal. Estos enterocitos inma-
duros presentan a nivel del borde de la vellosidad intesti-
nal una disminucion de su actividad de trasporte de sodio
acoplado a la glucosa y de la actividad lactasa. La pérdida
hidroelectrolitica que se produce tras la eliminacion del virus
de las células epiteliales del intestino, se debe a dos causas:
a la disminucion de la capacidad de absorcion de los ente-
rocitos inmaduros y a un fendmeno osmético secundario
a la malabsorcion de lactosa producida por insuficiencia de
la actividad lactasa®.

A. GRANDE BENITO Y COLS.

Después de la agresion viral la recuperacién depende
del rapido recambio del epitelio y de que este recupere su
funcion normal. En sujetos bien alimentados este proceso
de restauracion suele estar completado en 4-5 dias; la mal-
nutricion altera este proceso de reparacion intestinal.

2.-Factores de defensa del huésped

-Jugo gastrico; La mayoria de los enteropatégenos son
susceptibles al pH acido por lo que la exposicién a la acidez
gastrica (pH < 4) reduce significativamente el nGmero de
bacterias viables que llegan al intestino delgado. Numero-
sas cepas bacterianas, Salmonellas, Colibacilos y Vibrio chole-
rae, son destruidas a un pH < 4. Pacientes con reseccion gas-
trica y aclorhidria tienen mayor tendencia a estas infeccio-
nes. Experimentalmente se ha demostrado que el bicarbo-
nato por via oral aumenta la susceptibilidad a infeccién por
Shigella, E. coli'y Vibrio cholerae. El vaciado gastrico rapido,
también se ha postulado como factor predisponente a la
infeccion, ya que permite una exposicion mas corta del orga-
nismo al ambiente &cido del estdbmagoy.

-Otro medio de defensa importante es la actividad peris-
taltica, que cuando es normal desocupa rapidamente el intes-
tino delgado de los microorganismos atrapados en el moco.
El peristaltismo intestinal barre las bacterias ingeridas pasan-
dolas del intestino delgado directamente al colon; los opiéa-
ceos y blogueantes ganglionares que inhiben la motilidad
permiten un mayor contacto entre mucosa y enteropatoge-
no, pudiendo favorecer el sobrecrecimiento bacteriano.

-El sistema inmunitario de la mucosa representa otro
medio de defensa del intestino frente a las bacterias. La res-
puesta inmune a los enteropatégenos depende, tanto de
componentes sistémicos, como de la mucosa: IgA secreto-
ra, linfocitos intraepiteliales, linfocitos y macrdfagos de la
submucosa, dispuestos a lo largo del intestino y reagrupa-
dos irregularmente en nddulos linfaticos y en ciertos pun-
tos en las placas de Peyer.

-La lactancia materna: la leche de madre contiene anti-
cuerpos especificos, como la lactoferrina, lisozima, lactope-
roxidasa, glicolipidos, oligosacaridos fucosilados y otros
agentes que tienen propiedades antimicrobianas “in vitro”.
Un nifio alimentado al pecho de forma exclusiva recibe no
so6lo el alimento con mejor calidad nutritiva, sino también
0,5 g de IgA secretora cada dia lo cual lo protege frente a los
gérmenes patogenos; ademas con la leche materna se pro-
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duce un efecto barrera quimico por el acido lactico deriva-
do de la lactosa no absorbida, ayudando a impedir con ello
la colonizacién bacteriana.

-Microflora intestinal: compite en espacio y nutrien-
tes con los microorganismos patégenos: efecto barrera fren-
te a patdgenos externos. Ademas la flora intestinal, pro-
duce fermentacion de los oligosacaridos y proteinas pre-
sentes en el colon y como consecuencia se liberan acidos gra-
sos de cadena corta (acetato, propionato y butirato) que,
ademas de un efecto nutriente, inhiben el crecimiento de los
patogenos por modificacion del pH intestinal ademas de
estimular la absorcion célica de agua, sodio y cloro.

EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA

El Helicobarter pylori, se considera en la actualidad el
agente causal de la infeccion bacteriana crénica mas fre-
cuente después de la caries dental con una prevalencia apro-
ximada del 50%, lo que significa que aproximadamente la
mitad de la poblacion esté infectada. Estudios realizados
en nuestro pais mediante ELISA, encuentran prevalencia
de seropositividad en individuos asintomaticos del 60%
existiendo correlacion clara con la edad: 20% en el grupo
de 1-20 afios y 70% en mayores de 70 afios.

El hombre es el huésped natural del germen, pero se ha
demostrado la viabilidad del microorganismo en su forma
cocoide durante largo tiempo en el agua. Hulten y cols
mediante técnicas de PCR, logran demostrar la presencia
de HP en la mitad de 48 muestras de agua para consumo de
ciudades cercanas a Lima (Peru), un buen nimero, aguas
municipales tratadas adecuadamente®. El principal meca-
nismo de transmisién de la infeccién por HP, en los paises
en vias de desarrollo, es el contagio oral-fecal. En los paises
desarrollados probablemente la transmisién méas importante
es la intrafamiliar, persona a persona: la frecuencia de sero-
logia positiva en nifios con padres seroldgicamente positi-
vos es en algunos estudios superior al 50% y la presencia de
serologia positiva en padres y hermanos de nifios con
demostracion de infeccion por HP es del 80% frente a un
20% en un grupo control.

El nivel socioecondmico y las condiciones higiénico-sani-
tarias tienen una clara influencia en la adquisicién de esta
infeccion en el nifio. Es mas frecuente en poblaciones que
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viven hacinadas y con bajo nivel econdmico: en la India la
prevalencia de infeccién es del 60% en el grupo de edad
de 1-20 afios y del 80% a partir de los 20 afios. Tanto en nifios
como en adultos se han descrito altos indices de prevalen-
cia en comunidades cerradas y en centros para enfermos
mentales en comparacidn con sujetos que no habitan en
dichas instituciones®1%), Aungue algunos lactantes pueden
infectarse, el paso de anticuerpos a través de la placenta 'y
la existencia de anticuerpos anti HP en la leche humana,
hacen que sea muy rara la infeccion en el primer afio de vida,
aungue sus madres sean portadoras del germen.

En el nifio la mayor parte de los infectados estan asin-
tomaticos. A pesar de la incuestionable relacion entre el HP
y la gastritis antral, es muy discutible que en ausencia de
Ulcera péptica dicha gastritis se asocie a una determinada
sintomatologia especifica del tipo de dolor abdominal u
otros sintomas gastrointestinales, siendo imposible de dis-
tinguir antes de la endoscopia entre nifios colonizados por
HP y aquéllos no infectados, en base a sus sintomas9),

La infeccion por Salmonella entérica se adquiere median-
te ingestion de microorganismos contenidos en la comida
y bebida. Se requieren aproximadamente de 10.00 a 100.000
organismos para producir infeccion. Estas cifras hacen poco
probable que, fuera del periodo de lactante en la guarderia,
el contagio interpersonal sea el mecanismo de transmision
de la infeccion®,

Los reservorios principales son los animales infectados,
incluyendo aves, tortugas y otros reptiles asi como anima-
les de compariia. Los principales vehiculos de transmision
son los alimentos de origen animal: pollo, carnes rojas, hue-
vos y leche no pasteurizada. También se han involucrado
verduras, frutas y arroz. Todos ellos se contagian por con-
tacto con personal infectado. Otros mecanismos de trans-
misidn son la ingesta de agua contaminada y la transmisién
directa de persona a persona a través de via oral-fecal: por-
tadores crénicos y nifios que no controlan heces en guar-
derias. No obstante, la mayoria de los casos de infecciones
son esporadicos, pudiéndose probar pocas veces la fuente
de contagio.

Las especies causantes de GEA varian segun la locali-
zacion geografica, siendo en Espafia la typhimurium y ente-
ritidis las méas frecuentemente aisladas, aunque la frecuen-
cia es cambiante. Durante el periodo 1987-1995 el principal
agente bacteriano causante de GEA en Espafia fue la Sal-

X1 MEMORIAL GUILLERMO ARCE - ERNESTO SANCHEZ VILLARES



monella; los 3 serotipos que se aislan con mas frecuencia son:
enteritidis, typhimuriumy Virchow; en algunas series se apre-
cia en los ultimos afios, un importante aumento del seroti-
po Haddar habiéndose descrito también casos de serotipo
Ohio tras beber agua contaminada®’.9),

La infeccion por S. enteritidis se ha considerado un pro-
blema internacional asociado en gran parte al consumo de
huevo crudo. A partir de 1985-1989 se han citado ascensos
importantes de las tasas de infecciones (en USA la propor-
cion de brotes pasé del 5% en el 85 al 43 % en el 89). Brotes
semejantes se han producido en Suecia, Inglaterra, Italia,
Hungria y Espafia. El serotipo enteritidis que aumentd mucho
desde 1987 en nuestro pais, llegando en algunas series pedia-
tricas a representar el 70% de las infecciones intestinales por
Salmonella, ha disminuido posteriormente, a consecuencia
de las medidas tomadas que han hecho especial hincapié en
el control de los alimentos preparados con huevo crudo o
poco hecho, donde este serotipo es especialmente frecuen-
te®1920), |_as medidas adoptadas inicialmente dirigidas al
control de las mayonesas no industrializadas en comedores
colectivos, no fueron suficientes, ya que se demostré que el
problema residia en la contaminacion de los huevos no sola-
mente en la cloaca de la gallina, sino también desde el ova-
rio (transmision vertical) y, por tanto, anterior a la elabora-
cion de la cascara, por lo que las medidas debian ser mas
amplias y adoptarse a nivel internacional: no s6lo huevos
limpios con integridad de la cascara, sino introducir medi-
das de higienizacion del huevo si éste no va a ser ingerido
tras coccidn, tales como el uso generalizado de pasteuriza-
cion o mantener el huevo a bajas temperaturas en todo el
proceso de comercializacion@,

El periodo de incubacion es de 12-72 horas y la diarrea
mucosanguinolenta, el dolor abdominal espasmaédicoy ala
palpacion y la fiebre son, junto a las nauseas y los vomi-
tos, las manifestaciones més frecuentes. La bacteriemia se
daen el 1 al 10% considerandose grupos de riesgo para la
aparicion de bacteriemia los recién nacidos (RN), lactantes
pequefios, inmunodeprimidos y desnutridos. Su incidencia
es mayor durante periodo estival y en gran proporcion suele
existir un ambiente epidémico familiar o colectivo que per-
mite la sospecha de un determinado alimento como fuen-
te de contagio. En RN, se puede producir un cuadro grave
con hipotermia, irritabilidad y sepsis o meningitis, pudien-
do preceder estos sintomas a la infeccion intestinal. En ellos
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la duracién de la excrecion de salmonellas por heces va a
ser prolongado (préxima a un afio). Se han descrito casos
en el primer dia de vida por lo que esta forma de infeccion
debe tenerse en cuenta en el diagndstico diferencial de la
hematoquecia en RN®),

El reservorio de los gérmenes del grupo Campylobac-
ter es el tracto gastrointestinal de animales de granja; vacas,
pollos, patos y pavos, animales en cuyas heces se puede
encontrar el germen. Animales domésticos, perros y gatos
en especial, también pueden propagar la enfermedad. Los
brotes se han relacionado con consumo de aguas, huevos,
leche o carne, sobre todo de aves de corral, contaminadas;
mas raramente, se ha demostrado trasmision de persona a
persona, en especial si el caso indice es lactante y usa pafia-
lesy, en RN hijos de madres contaminadas®@, bien tras infec-
cidn placentofetal o por trasmision fecal-oral durante el
parto. Sin embargo, la mayor parte de las infecciones son
esporadicas y es dificil establecer su origen®.

El periodo de incubacion se estima de 2a 11 diasy la
bacteriemia es rara, calculandose que 1,5 por 1.000 infec-
ciones producidas por Campylobacter cursan con bacterie-
mia, la mayoria en lactantes, malnutridos e inmunodepri-
midos. La edad de maxima incidencia es el primer afio de
vida describiéndose con frecuencia creciente enteritis por
Campylobacter en el RN®),

Los sintomas clinicos aparecen después de la ingestion
de los microorganismos y tras invadir éstos yeyuno, ileon
y colon se produce una enfermedad muy similar a la shi-
gellosis: inicio como diarrea acuosa y posteriormente como
muco-hemorragica con deposiciones abundantes en ndme-
ro (a veces mas de 20 diarias) y cantidad. Se suele acom-
pafiar de cefaleas, dolores musculares y dolor abdominal
importante que, junto a la fiebre elevada e irritabilidad, pue-
den preceder al cuadro. Las deposiciones pueden ser disen-
téricas (moco y sangre en heces) basadas en el poder inva-
sivo del germen o, liquidas, profusas, muy numerosas, sin
indicios de sangre ni leucocitos en heces. Esta segunda forma
es la mas frecuente en nifios y posiblemente esté mediada
por la produccién de una enterotoxina termolébil que es
muy similar a la toxina del c6lera.

La intensidad de la sintomatologia es variable: desde
ausencia total de sintomas hasta grave enterocolitisth. En
algunos casos se ha asociado la infeccion por Campylobacter
con posterior aparicion sindrome de Guillain Barré@),
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La excrecion de gérmenes durante la convalecencia dura
2-3 semanas sin tratamiento y 2-3 dias en la infeccion trata-
da, no existiendo practicamente estado de portador asinto-
matico. La evolucion es, por tanto, autolimitada y la mayo-
ria de los pacientes se recuperan espontaneamente antes de
una semana, aunque en el 20% puede haber recaidas o per-
sistencia de la infeccion de forma leve o intensa.

Los organismos del género Shigella, en Espafia, apare-
cen como la tercera causa de diarrea bacteriana, tanto en
nifios, como en adultos, tras Campylobacter y Salmonella;
tiene una incidencia que puede evaluarse en 1,8 casos por
100.000 habitantes/afio. Afecta principalmente a la pobla-
cién infantil y es mas frecuente a finales de verano y en
otofio, siendo el agente mas implicado en los brotes epi-
démicos de transmision hidrica. La especie mas frecuente
es la S. sonnei seqguida de la S. flexneri y siendo excepcional
la S. Boydii“627),

Para que se produzca la infeccidn se precisa una carga
infectiva muy pequefia (de 10 a 100 microorganismos), por
lo que el contacto directo es el principal mecanismo res-
ponsable de la transmisién de la enfermedad vy, por tanto,
de la alta infecciosidad. El hombre y los primates superio-
res son los Gnicos huéspedes conocidos de la Shigella. La
enfermedad se disemina por via fecal-oral, pero también
puede contraerse a través de los alimentos o el agua en espe-
cial si las practicas higiénicas son insuficientes.

Tras un periodo de incubacion de 48-72 horas, la enfer-
medad pasa por una primera fase, a nivel yeyunal, donde
mediante la produccion de una enterotoxina (shiga toxina)
se va a producir una diarrea secretora, generalmente acom-
pafiada de fiebre moderada, dolor célico abdominal y méas
raramente vomitos. Luego, tras varios dias de evolucion se
produce una invasién masiva del colon, causando prolife-
racion intraepitelial e inflamacidn, y produciendo las tipi-
cas heces disentéricas: con sangre, moco y pus, junto a tenes-
mo rectal. Pueden producirse abscesos en las criptas y necro-
sis. La presencia de manifestaciones disentéricas es muy
variable lo que implica que la ausencia de estas manifesta-
ciones no excluye la participacion de la Shigella en el pro-
ceso. Las deshidratacién constituye una de las complica-
ciones mas graves en especial en nifios de corta edad. Es
maés frecuente en meses calidos y en menores de 6 meses es
rara, sin que esté claro el porqué, salvo en los que estan ali-
mentados con lactancia materna, ya que la leche tiene anti-
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cuerpos frente a lipopolisacaridos y frente a los antigenos
codificados en el plasmido de la virulencia.

El curso natural de la enfermedad es la remision espon-
tanea al cabo de 3-7 dias®. La septicemia no es frecuente:
s6lo en un 5% de las formas graves, se detecta hemocultivo
positivo.

En los nifios pequefios la subida inicial de la fiebre se
suele acompafiar de postracién, meningismo o convulsio-
nes febriles. Las complicaciones neurolégicas en particu-
lar las crisis convulsivas son frecuentes (aparecen en un 12-
45% de los nifios) en la shigellosis y a menudo preceden a
la aparicion de la diarrea®). La existencia de alucinaciones
y encefalopatia benigna transitoria son menos frecuentes
y cursan sin secuelas posteriores®), Una encefalopatia aguda
mortal ha sido descrita como complicacién més grave de
esta infeccidn digestiva3),

Los sintomas neurolégicos en la shigellosis se han atri-
buido a la neurotoxina extracelular: la toxina-shiga. Reciente-
mente se ha confirmado que no es esencial la presencia de
dicha toxina para el desarrollo de manifestaciones neuro-
I6gicas, siendo otras proteinas neurotoxicas las implicadas
en la patogenia del proceso neurolégico que reciben el nom-
bre de shiga like toxins®2.

Dias 0 semanas después de la infeccion se desarrollan
IgA secretora y anticuerpos séricos que protegen contra la
infeccion subsiguiente. Hay datos que sugieren que la pro-
teccidn es especifica de serotipo, pero también se piensa que
se produce una cierta proteccion cruzada contra todas las
shigellas después de la infeccion por un determinado sero-
tipo.

Las epidemias entre 1950-1960 por E. Coli fueron fre-
cuentes y graves en los paises industrializados de Europa 'y
América.

Netter en 1955 denomina enteropatégenos (ECEP) a cier-
tos serogrupos de E. Coli (026, 055, 0111) que se asociaban
a epidemias de GEA infantil. Al comienzo de los afios 60
habia 170 serotipos conacidos, aungue sélo unos 12 eran fre-
cuentemente hallados como causa de infeccion digestiva.
Desde 1970 cada vez son més raras las infecciones por el
ECEP, hasta el punto que algunos ponen en duda el papel
patdgeno de estas cepas; no obstante, su rol es perfectamente
conocido y en los paises en vias de desarrollo constituyen
la primera o segunda causa de diarrea. A finales de los afios
70, cuando se descubren las enterotoxinas, el serotipaje para
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el ECEP se volvi6 impopular como procedimiento rutina-
rio. En la actualidad es poco importante como causa de dia-
rrea en lactantes y nifios pequefios en paises industrializa-
dos, aunque aun es frecuente en los paises con clima tro-
pical y con malas condiciones de higiene®3).

No produce enterotoxina ni invasion de las células epi-
teliales de la mucosa, desconociéndose el mecanismo exac-
to por el que produce la diarrea; sin embargo, en la biop-
sia se puede ver lesién anatdmica de la mucosa del intesti-
no delgado y colon, caracterizada por aplanamiento de las
vellosidades, con las bacterias estrechamente adheridas en la
membrana.

Produce fiebre, vomitos, diarrea mucosa, pero sin san-
gre, habitualmente intensa y prolongada y afecta a neona-
tos o lactantes de paises subdesarrollados, ya sea en forma
de casos aislados o en epidemias. Las epidemias de ECEP
en salas de RN, antes frecuentes y ahora ya mas raras, se
trasmiten por via fecal oral, del personal al nifio (a través
de las manos) o de nifio a nifio. Puede haber transmision de
madre a nifio durante el parto. El portador asintomatico
es comin@,

Conocidas desde 1967, las cepas enteroinvasivas de E.
coli (ECEI), son muy similares a la Shigella, bioquimicamente,
aunque a diferencia de ésta se requieren inéculos impor-
tantes para producir infeccion experimental: 108 frente a 102
Se adhieren a las células intestinales y luego invaden el epi-
telio produciendo disenteria (fiebre, célico, tenesmo, moco
y menos frecuentemente sangre) provocando muerte celu-
lar y reaccion inflamatoria. En colon se aprecian ulceracio-
nes, hemorragias, edema mucoso y submucoso con infil-
tracion de PMN. La invasividad es una caracteristica media-
da por un plasmido al igual que en la Shigella y puede
demostrarse con el modelo de queratoconjuntivitis en el
cobaya (prueba de Sereny).

Las cepas enterotoxicogenas del E. coli son las causan-
tes principales de la diarrea del viajero en adultos y, en nifios,
constituye una de las mas importantes causas de enferme-
dad diarreica, sobre todo en paises en vias de desarrollo en
los primeros afios de vida. Por infeccion cruzada y malas
condiciones de asistencia pueden producir diseminaciones
en hospitales y guarderias infantiles. En nifios mayores pue-
den propagarse brotes por alimentos y agua contaminados.

Coloniza primero el intestino delgado donde se adhie-
re, pero sin alterar la membrana del borde en cepillo de la
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vellosidad. Una vez colonizado el intestino delgado, se pro-
duce la secrecion de enterotoxinas, controladas por plas-
midos, que producen secrecidn de liquidos y electrolitos.
Pueden producir enterotoxina termolabil (TL) termoestable
(TE) o ambas. La TL, estructural, funcional e inmunolégi-
camente, esta relacionada con la toxina del V. Cholerae y reac-
ciona con ella inmunolégicamente de forma cruzada; esti-
mula la sintesis de AMP-c por activacion de la adenilcicla-
sa, lo que conduce a secrecién aumentada de liquidos y elec-
trolitos. La TE, tiene que ver con la enterotoxina producida
por algunas cepas de Yersinia enterocolitica; acta sobre los
enterocitos de la mucosa via guanilciclasa blogueando tam-
bién la absorcion de Nay CI®, Se han descrito mas de 170
serogrupos de E. coli y s6lo unos 20 son ECET. Causan dia-
rrea acuosa Yy deshidratacién que pueden ser graves en espe-
cial en lactantes y nifios pequefios. No hay sangre ni leuco-
citos en heces y la evolucion suele ser autolimitada y durar
alrededor de 5 dias.

Las cepas de E. coli enterohemorragico estan asocia-
das con la presentacion de diarrea, colitis hemorrégica, sin-
drome hemolitico-urémico (SHU) y pUrpura trombética
trombocitopatica, especialmente en pacientes pediatricos y
ancianos, siendo el serotipo O157:H7 el agente sobre el que
existen méas datos epidemiolégicos y clinicos como germen
causal de tales procesos®). Ademas de él, estdn implicados
en la colitis hemorragica del SHU otras bacterias como Shi-
gella, Citrobacter y otros serotipos de E. coli: 026H11, O11H8
y 0103H264),

El ECEH serotipo O157:H7 fue aislado por primera vez
en 1982 por Rylei en Michigan y Oregon cuando 47 pacien-
tes desarrollan diarrea sanguinolenta después de ingerir
hamburguesas contaminadas por esos organismos. Después
de 1982 en USA, en Canada y en otros muchos paises se han
descrito brotes y casos esporadicos de enteritis caracteriza-
da por un cuadro diarreico, afebril, con presencia de sangre
en heces, que se denomind colitis hemorrégica. La gran
mayoria estaban producidos por el E. coli 0157H7, pro-
ductores de una toxina semejante a la de Shigella dysenyte-
rieae tipo 1 (toxina Shiga) que se denomino verotoxina (VT)
por su actividad citotoxica sobre células de la linea vero
de rifidn de mono verde africano y de la que posteriormente
se describieron 2 variantes mayores: VT-1y VT-2 (también
conocidas como toxinas similares a la toxina Shiga SLT-1
y SLT-2). El Gltimo brote en enero de 1993 afectd en Seattle,
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estado de Washington, a 371 nifios que habian comido ham-
burguesas en mal estado; 37 (el 10%) hicieron un SHU de
los que 3 fallecieron®),

A diferencia de las otras cepas de E. coli, cuya fuente de
contagio son las personas infectadas con o sin diarrea, el
aguay los alimentos contaminados con heces humanas, los
ECEH tienen un reservorio bovino, siendo trasportados
en el intestino de ganado vacuno asintomatico. En el 16%
del vacuno de engorde y en el 8,3% de las vacas lecheras del
estado de Washington, han encontrado E. coli 0157:H7 con
mayor frecuencia en los meses de verano. Estudios hechos
en ganado vacuno gallego sugieren que los ECEH forman
parte de la flora fecal del ganado vacuno aislandose en el
12% de los animales con diarrea y en el 19% de los sanos®).

La hamburguesa es el vector mas frecuente probable-
mente por la contaminacién fecal bovina durante la matan-
za. El proceso de picado de la carne introduce microorga-
nismos protegidos de toda manipulacidn excepto de la coc-
cion. Otros vectores son las ostras, el agua y otros alimen-
tos, frutas y verduras, contaminados por heces bovinas.
Especial atencién merecen la leche y queso no pasteuriza-
dos, vectores importantes en Argentina lugar con la mayor
tasa de frecuencia del SHU: 21,7 de cada 100.000 nifios de
6-48 meses hacen un SHU cada afio, encontrdndose en el
67% anticuerpos antiverotoxinas. Alguna trasmision intra-
familiar podria involucrar a la transmision persona-perso-
na, al igual que en centros para ancianos con desérdenes
mentales.

La importancia de la colitis hemorrégica radica en su
capacidad para aparecer de forma epidémica dando lugar
a brotes muy importantes como el ocurrido en USA en 1993
que afect6 a 600 personas, ocasionando graves complica-
ciones: SHU y puarpura trombotica-trombocitopénica. En
Espafia la incidencia es baja: < 0,03% de los pacientes estu-
diados®+%),

El periodo de incubacion para la mayoria de las cepas
de E. coli oscila entre 10 horas y 6 dias. En el E. coli 0157 H7
generalmente es de 3-4 dias, pero puede llegar hasta los 10
dias.

Los rotavirus (RV) son los virus que con mas frecuencia
infectan al ser humano; constituyen el principal agente etio-
I6gico asociado con la diarrea grave en los nifios menores
de dos afios, tanto en paises desarrollados, como en paises
en desarrollo, ocasionando, sobre todo en estos Ultimos una
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importante mortalidad estimada en unas 600.000 a 1 mill6n
de muertes anuales en el mundo. El virus se propaga de per-
sona a persona, probablemente por via fecal-oral, siendo
muy resistente: se mantiene en estructuras de hospitales y
guarderias (enseres y paredes) durante varios dias, por lo
que tiene gran capacidad para producir infecciones noso-
comiales. No se ha demostrado transmision de animales-
humanos aunque en muchas especies animales se produ-
cen infecciones por RV. Suelen desaparecer de heces a los 8
dias del inicio de la diarrea.

Un ndmero importante de nifios asintomaticos, incluso
recién nacidos, eliminan RV en sus deposiciones pudiendo
actuar como reservorios para la extension del virus a otros
nifios susceptibles. Diversos estudios han puesto de mani-
fiesto que la incidencia de RV es muy parecida en nifios con
diarrea que en controlest.2.37),

La infeccidn por RV induce seroconversion y aumento
de los titulos de anticuerpos durante 2 afios 0 mas; no obs-
tante, la infeccion puede producirse a pesar de la presencia
de anticuerpos circulantes, puesto que las sucesivas infec-
ciones pueden producirse por cepas diferentes. La presen-
cia de anticuerpos frente a RV en un 80-90% de nifios peque-
fios, en la mayoria de las zonas donde se han buscado, sugie-
re que habria muchas infecciones sin diagnosticar que no
causan enfermedad declarada. Aunque la lactancia mater-
na (LM) no previene la infeccion, los criados al pecho sufren
enfermedad mas leve y algunos datos, evidencian que la
LM ejerce una funcion protectora sobre la probabilidad de
enfermar y sobre el prondstico si bien no protege totalmente:
la flora bifida bacteriana que predomina en los criados con
LM interactta con la IgA secretora ejerciendo asi un efecto
protector contra el anclaje del virus en el borde en cepillo
del enterocito.

La gastroenteritis por RV es predominantemente una
enfermedad de los nifios menores de 2 afios, con maxima
incidencia entre 3-15 meses de edad y, de los meses de invier-
no, en especial en climas templados. En RN y lactantes
pequefios la infeccidn es generalmente asintomatica. El perio-
do de incubacion es de 1-3 dias. La enfermedad, que puede
ir precedida por sintomas de vias respiratorias altas, dura
de 5 a 7 dias, se inicia con fiebre y vomitos, por la lentifi-
cacion que se produce del vaciado gastrico y por el ileo fun-
cional del intestino delgado, para posteriormente aparecer
diarrea acuosa no sanguinolenta y deshidratacion gene-
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ralmente leve 0 moderada. En casos graves puede produ-
cir sintomas neurologicos o por desequilibrios electroliticos
o0 por infeccién virica directa del sistema nervioso central.
En inmunodeprimidos la infeccién puede ser persistente
evolucionando a diarrea crénica y malnutricion. En algu-
nos casos se producen ligeras elevaciones de las transami-
nasas en especial de la AST sin que se eleve la ALT. Puede
agravar una enteritis bacteriana si coincide con ella o se
padece un poco después.

DIAGNOSTICO

Durante los Gltimos afios se ha avanzado enormemen-
te en el diagnostico etioldgico de las infecciones gastroin-
testinales, pero el procedimiento microbioldgico para llegar
a la certeza diagndstica es todavia lento.

El examen directo mediante tincion (Gram), posee esca-
so valor diagnostico, excepto para el Campylobacter que se
puede identificar en ocasiones por tincién, apreciandose las
tipicas formas en “coma” o “gaviota”.

El rendimiento de los coprocultivos es bajo, son caros y
no suelen alterar el tratamiento. No obstante, son la base en
el diagndstico microbiolégico. Dado que la proporcion de
coprocultivos positivos en los paises desarrollados, es infe-
rior al 20% y dado que en la mayoria de las GEA bacteria-
nas no se recomienda actualmente tratamiento antibiotico,
en el paciente pediatrico que sufre una diarrea acuosa s6lo
deberian realizarse estudios virolgicos y microbiol4gicos
cuando se piense que los resultados van a alterar el mane-
jo del paciente, si se quiere tratar a los contactos o para la
proteccidn de otros pacientes hospitalizados (Tabla V).

Por la elevada relacion coste/beneficio de los cultivos
de heces y por el colapso que en el laboratorio de micro-
biologia puede producirse en determinadas épocas del afio,
seria de gran interés disponer de métodos mas simples y
economicos que distingan, con aceptable seguridad, aque-
llos nifios con una alta o baja probabilidad de tener una infec-
cion gastrointestinal aguda bacteriana, con el fin de selec-
cionar la poblacion de alto riesgo a la que si procederia pedir
coprocultivo con mayor eficacia y rentabilidad y ello con
independencia de determinadas situaciones coyunturales
en que pueda estar indicado conocer la etiologia de la gas-
troenteritis: guarderias, internados, brotes epidémicos, y del
papel que el hospital debe cumplir como orientador de la
epidemiologia dentro del area sanitaria®3?,
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INDICACIONES DE COPROCULTIVO EN GASTROENTERITIS
INFANTILES.

TABLA V.

Diarrea muco-sanguinolenta

Diarrea en inmunodeprimidos

Diarrea en malnutridos

Brotes de diarrea en guarderias u hospitales
Diarreas tras tratamiento antibidtico
Diarreas tras viajes a paises con endemias

Nifios que no responden a medidas iniciales o con sintomas graves de
inicio.

TABLAVI.  SISTEMA DE PUNTUACION PARA APROXIMACION AL
DIAGNOSTICO DE GASTROENTERITIS AGUDAS INFANTILES(?)
Puntuacién

Signo Presente Ausente
Fiebre < 38 3 1
Vomitos >2 2 3

Moco fecal 4 1
Sangre fecal 7 2

Grupo I: >12 puntos Alta probabilidad de diarrea bacteriana

Grupo Il1: < 9 puntos Baja probabilidad

Grupo Il:entre 8y 12 Hacerle leucocitos en heces: si (+) o (-) al

Grupo lolll

Algunos autores han establecido sistemas de puntua-
ciones (Tabla V1), al igual que en otros procesos como farin-
gitis estreptocdcica 0 meningitis bacteriana, basados en datos
clinicos y analiticos que buscan aproximacion al origen bac-
teriano o no bacteriano de las GEA, y a los que deberia soli-
citarse coprocultivo y, si el estado general y la edad del nifio
lo aconsejan iniciar tratamiento con antimicrobianos antes
de su recepcion®-4), Con esta puntuacion se podria selec-
cionar con rapidez el grupo de enfermos a los que por su
alta probabilidad de padecer una diarrea bacteriana, se debe-
ria practicar coprocultivo (grupo 1), limitando asi mucho su
préactica, aunque el coprocultivo seguira siendo indispen-
sable en algunos casos para la realizacion de pruebas de sus-
ceptibilidad antimicrobiana. El almacenamiento prolonga-
do de las muestras en frio antes de su analisis, el tratamiento
previo con antibidticos y la imposibilidad técnica para deter-
minar cepas de ECEH o ECEI, puede explicar ciertos hallaz-
gos negativos en nifios con puntuaciones elevadas.
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Otros autores,® buscan variables de la historia clinica
gue sean concordantes con la fisiopatologia de la diarrea
bacteriana que tiende a afectar al colon predominantemen-
te: comienzo agudo, ausencia de vomitos, mas de 4 depo-
siciones/dia. Entre los pacientes con alta probabilidad cli-
nica, la presencia de leucocitos PMN en heces identifica a
los pacientes con mas probabilidad de tener infeccion bac-
teriana por gérmenes invasores. Se estima que en presencia
de leucocitos fecales (més de 5 leucocitos/campo) la pro-
babilidad de diarreas bacterianas es aproximadamente de
un 70% y en el caso de la Shigella es de un 90%%. No obs-
tante, la ausencia de leucocitos no descarta infeccion bacte-
riana: hay un 10-15% de muestras fecales sin leucocitos con
coprocultivos positivos por patégenos invasores.

Si se sospecha infeccion por toxina de Staphylococcus
aureus, debe cultivarse el alimento sospechoso en busca de
la toxina productora de la infeccion.

La toxina del Clostridium difficile, puede detectarse direc-
tamente en las heces y mediante test de EIA. La endoscopia
colonica puede confirmar el diagndstico: colitis distal con
pseudomembranas, eritema, edema, friabilidad y ulcera-
ciones.

Diagnéstico de las infecciones por E. coli

En la practica clinica el diagnostico de infeccion por E.
coli es una tarea dificil, puesto que este microorganismo
suele encontrarse en heces como flora habitual. El estudio
sistematico de ECET, ECEl y ECEH no se recomienda por
su escasa frecuencia en nuestro pais. Incluso se duda del
interés en la basqueda sistematica de los serotipos entero-
patégenos clasicos del E. coli. A excepcidn de E. coli 0157
H7 y ECEl en los que puede establecerse una identificacion
presuntiva, los laboratorios clinicos no pueden diferenciar
rutinariamente E. coli asociado a diarrea, del presente en
la flora normal de heces.

La no recomendacion de la identificacion de las cepas
de ECEP en casos aislados de diarrea, se basa en que su papel
etiolégico en los mismos es dudoso y no existen pruebas
disponibles que detecten todos los serotipos. En laborato-
rios especializados se identifican las cepas ECEP mediante
serotipifacion con antisueros especificos o bien al demos-
trar una adherencia anémala a las células HEP-2 o el gen
del factor de adherencia. Las cepas ECET se identifican pre-
suntivamente mediante serotipificacion y definitivamente
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al demostrar la produccion de enterotoxinas. La identifi-
cacion presuntiva de cepas ECEI se realiza también median-
te serotipificacion y la definitiva mediante la demostracion
de capacidad invasiva en células cultivadas o de segmen-
tos de ADN relacionados con esta propiedad patogénica®.
Las cepas de ECEH, en casos aislados o epidémicos de
colitis hemorréagicas, sobre todo si van asociadas a SHU,
pueden identificarse mediante cultivo de las heces en medio
de agar McConkey con sorbitol en lugar de lactosa. La mayor
parte de las cepas intestinales humanas (90% aproximada-
mente) fermentan rapidamente el sorbitol, mientras que las
cepas de E. coli 0157 H7 no lo hacen. La incapacidad de fer-
mentar el sorbitol y su caracter betaglucuronidasa negati-
vo son datos que sugieren infeccidn por E. coli O157:H7. Las
cepas de E. coli sorbitol-negativas pueden ser serotipadas
mediante antisueros comerciales a fin de determinar si per-
tenecen al serotipo 0157 H7. No obstante, el aislamiento de
los ECEH en los coprocultivos es bastante dificil debido a
que la liberacidn de las bacterias toxicogenas en las heces
cesa a los pocos dias del inicio de la diarrea, a que el por-
centaje de colonias verotoxigénicas puede ser inferior al 1%
de las aisladas y a que los genes que codifican la produc-
cion de verotoxinas se pueden perder al realizar los culti-
vos®9), La PCR, el empleo de cultivos celulares (ténica lenta
y laboriosa) y el EIA pueden ser Gtiles para detectar la vero-
toxina en heces, resultando mas facil detectar ésta que
demostrar la presencia del ECEH en los coprocultivos®.
Actualmente existen métodos serolégicos que median-
te EIA detectan anticuerpos frente al lipopolisacarido 0157
y anti-verotoxinas VT1y VT2 con buena sensibilidad y
especificidad que ademas tienen la ventaja con respecto a
la PCRy los cultivos celulares, que el tiempo para el diag-
nostico es muy corto: unas 18 horas frente a los 3y 5 dias
respectivamente®, Igualmente se han publicado excelen-
tes resultados con una técnica de aglutinacion de latex: sen-
sibilidad y especificidad muy elevadas cuando se compa-
ran con la técnica de PCR y el cultivo celular (100%); el méto-
do es fidedigno y facil de realizar en cualquier laboratorio®,

Diagnéstico de las infecciones por rotavirus

Deteccion de antigenos de RV en heces: se dispone de
pruebas de diagndstico rapido: EIA o aglutinacion con latex
para detectar antigenos de rotavirus en heces. Ambos méto-
dos son sensibles para detectar antigenos durante la infec-
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cion sintomética. Los métodos de EIA son més sensibles
para detectar antigenos en las fases tardias de la enferme-
dad y sélo detectan el RV del tipo A, el coste es mas eleva-
do que la aglutinacion por latex, siendo este método lige-
ramente menos sensible pero de féacil aplicacion.

También puede hacerse por vision directa del virus
mediante microscopia electrénica (ME) en heces 0 en muco-
sa de intestino delgado y técnicas de ampliacion de acidos
nucleicos. La ME es sencilla y permite la visualizacion de
diversos virus ademas de los RV.

Diagnostico seroldgico: es de menor utilidad clinica.
Se considera como marcador mas sensibles de infeccién, en
la fase de convaleciente, el aumento evidente del titulo de
IgA secretores antirrotavirus en heces (EIA). En la fase
aguda, concentraciones elevadas en suero de IgM antirro-
tavirus por EIA, indicarian infeccién primaria. La presen-
cia de 1gG sérica antirrotavirus, con titulos mas elevados en
la fase de convalecencia, indicaria exposicion al virus“.

Diagnostico de la infeccion por Helicobacter pylori.
A.-METODOS INCRUENTOS O NO INVASIVOS:

Administracion de Urea marcada con C 13-14: test del
aliento. EI H. pylori con su potente actividad ureasa hidro-
liza rdpidamente la urea ingerida, marcada con C 13, pro-
duciendo CO2 y amonio. EI CO2 se eliminay se puede medir
en la muestra del aliento (cromatografia de gas o espectro-
fotometria de masas). Es la prueba ideal: sencilla, repro-
ducible, con gran sensibilidad y especificidad. Para algunos
es el “gold standar” en detrimento del cultivo y/o la his-
tologia.

Determinaciones seroldgicas: Ig G (EIA): Los anticuer-
pos son IgG, aunque un porcentaje de afectos no manifies-
tan respuesta sistémica. Los EIA mas recientes que usan
antigenos muy purificados obtienen una especificidad del
95-100%, pero la sensibilidad es del 65-85%.

Estudios en cavidad bucal: en saliva: test serol6gicos y
cultivo de saliva: dificultad técnica. En placa dental: estu-
dios alin contradictorios (técnica de PCR).

Estudios sobre orina: son alentadores. Se basan en la
determinacién de 1gG anti HP. Algunos encuentran corre-
lacién con los niveles de sangre en un 95%.

B- METODOS INVASIVOS: precisan fibroscopia.
Histologia: aunque hay bacterias que pueden convivir
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con mucosa normal, la mayoria de las veces se constata la
presencia de gastritis cronica superficial, siendo mas rara-
mente afectada la capa glandular profunda. En casos ais-
lados, se produce asociacion con Ulcera gastrica o duode-
nal.

Cultivo: es considerado como el patrén oro alcanzando
una especificidad del 100% aunque la sensibilidad sea
menor. Se recomienda extraer mas de una muestra y es muy
importante que el trasporte sea rapido. La ingesta de anti-
bidticos activos frente al HP puede dar falsos negativos.

Test de ureasa: método facil, rapido y fiable basado en
la capacidad del HP de producir ureasa. Si la cantidad de
gérmenes es pequefia puede dar falsos negativos (pierde
validez en la erradicacion). Se recomienda usarlo junto al
cultivo y/o la histologia®.

TRATAMIENTO

Las bases fundamentales del tratamiento son: restable-
cer el equilibrio hidroelectrolitico mediante hidratacion ade-
cuada, realimentacién precoz y tratamiento medicamento-
s0.

A.- Rehidratacion oral: tras mas de 20 afios de expe-
riencia, la eficacia de las soluciones de rehidratacion oral
(SRO) ha sido ampliamente demostrada: administrando a
los pacientes que son capaces de beber, una solucién oral
con hidratos de carbono, agua y sales y tratando al resto por
via intravenosa, se ha conseguido, en el caso del célera, redu-
cir las tasas de mortalidad de la diarrea liquida grave de
més de un 50% a menos de un 1%. Por ello, estas solucio-
nes son aceptadas actualmente como la formula universal
de terapéutica; sélo en graves deshidrataciones, ileo para-
litico, vomitos incoercibles o rechazo total de las formulas
por parte del nifio, habré& que recurrir a tratamiento intra-
venoso. Se dispone de una amplia variedad de SRO en el
mercado, (Tabla VII) existiendo discusién sobre la osmo-
laridad de las soluciones, el aporte hidrocarbonado de las
mismas y las distintas sustancias aditivas que mejoren y no
encarezcan los preparados®o),

La adicion de glucosa a la solucién fisioldgica incrementa
la absorcion intestinal de agua y cloruro sédico que luego
pasan al torrente circulatorio. Una molécula de glucosa
“cotransporta” activamente un ion de Na. Se ha demostra-
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TasLAVII. COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES EN ESPANA.
Bebesales Huberlitren Sueroral Sueroral Isotonar OMS ESPGAN

hiposédico 1984 1988

Na (mEg/L) 50 50 50 90 60 90 60

K 20 20 20 20 25 20 20

Cl 50 30 40 80 50 80 50

Bases 20 35 30 30 28 20 30

Glucosa (9%) 2 5 2 2 6* 2 2

Glucosa/Na 2 12 12

Proteinas (g/L) 1,8

Osmolar.(mOsm/L) 225 331 250 310 250

* En vez de glucosa aportan dextrinomaltosa, harina de arroz y zanahoria.

do que las SRO con una proporcidn entre glucosa y Na de
3:1 o inferior son clinicamente eficaces. Si la proporcion es
mayor el efecto osmadtico de la glucosa es posible, sacando
agua al tubo digestivo y aumentando la diarrea. La presencia
de K en la solucion compensa las pérdidas fecales y la de
bicarbonato aumenta la absorcion de agua y CINa.

Las soluciones de baja osmolaridad (entre 200-250
mOsm/L) son mas seguras que las estandar, por su mejor
absorcién intestinal, lo que conlleva también a una mayor
reduccion del volumen de las heces y en definitiva un acor-
tamiento de la duracién de la diarrea. Con las soluciones
estandar (osmolaridad de 330 mOsm/L), sobre todo en
menores de 3 meses, se corre el riesgo de producir aumen-
to de osmolaridad intraluminar con aumento del volumen
de las heces; se debe ofrecer en los intervalos agua libre,
leche materna u otras bebidas hipotonicas.

Se han probado en paises en vias de desarrollo, en vez
de glucosa, soluciones preparadas a base de 50-80 g/L de
harina de cereales (arroz, trigo maiz, sorjo, mijo) o alimen-
tos feculentos cocidos (patata, o platano), ademas de agua
y sal, que han sido eficaces en la rehidratacion, reducien-
do el volumen de las deposiciones y la duracion de la dia-
rrea. Estas soluciones contienen polimeros de glucosa, lisi-
na, leucina y oligopéptidos que actlian como moléculas co-
transportadoras de agua y sodio, dado que estas moléculas
son de gran tamafio, no existe efecto osmatico posible. La
hidrélisis de los almidones asi aportados, gracias al efecto
de las amilasas salivar y pancreatica que aumentan en los
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procesos diarreicos, libera lentamente al intestino molécu-
las pequefias con baja carga osmética: 80 gramos de cerea-
les tienen una carga osmdtica similar a 20 gramos de glu-
cosa. Aunque la rehidratacion oral exige tiempo y espacio,
su coste es inferior a la décima parte de los gastos ocasio-
nados por la terapia intravenosa.

B.- Realimentacion precoz: en el tratamiento de las GEA,
el aporte de liquidos es sélo una parte de la solucién. Duran-
te la enfermedad diarreica la alimentacién mantiene o mejo-
ra el estado nutricional y, en muchos casos, consigue redu-
cir las pérdidas fecales, acortando la duracion de la diarrea.
La nutricién es, por tanto, un componente esencial del tra-
tamiento, puesto que las SRO por si solas, incluso afiadién-
dole féculas, no son suficientes para cubrir la demanda nutri-
tiva de los lactantes durante el curso de la enfermedad.

Las restricciones dietéticas en la diarrea aguda duran-
te 24-48 horas, se realizaban tradicionalmente basandose en
el concepto de que los lipidos, proteinas e hidratos de car-
bono no absorbidos que permanecen en la luz intestinal,
crean un efecto osmético que atrae agua al interior de la luz
lo que aumenta el peristaltismo, produce distension abdo-
minal e incrementa las pérdidas de agua y electrolitos. Este
planteamiento fue cuestionado por Brown®“)y, yaen la
mitad del presente siglo, algunos autores habian mostra-
do la superioridad de una alimentacién normal contra la
introduccién progresiva de los alimentos, en lo concerniente
a la pérdida de peso y a la duracidn del episodio de dia-
rreas),
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El concepto de realimentacion precoz mucho tiempo
inaceptado, es atn ahora controvertido y todavia poco apli-
cado en la préactica. En 1985, el Commite on Nutricion de
la Academia Americana de Pediatria (AAP), publicé un
informe de actuacion® en el que recomendaba una alter-
nativa al planteamiento tradicional del tratamiento ambu-
latorio de la diarrea aguda, con deshidratacién leve o mode-
rada. Dicha pauta clasica, rehidratacion con liquidos duran-
te 24-48 horas, seguida de formula diluida o leche cuya con-
centracion se aumenta lentamente hasta la habitual, se sus-
tituye por una rehidratacion rapida en 4-6 horas con SRO
conteniendo glucosa y electrolitos y seguida de formula
diluida o leche. No era necesario eliminar rutinariamente
la lactosa de la dieta de los lactantes que se recuperan de
una diarrea (aunque algunos médicos con experiencia
siguieron eliminandola). Se sugiri6 que en los lactantes con
mayor edad y en nifios debia ofrecerse arroz, platano, pata-
tas y otros alimentos ricos en carbohidratos poco después
de haberse producido de forma satisfactoria la rehidrata-
cion.

En cuanto a si se diluyen las formulas o no, la AAP reco-
mendaba en el informe de 1985 diluirlas, pero se ha demos-
trado que la administracion de formulas a su concentracion
normal inmediatamente después de la rehidratacién, puede
ser bien tolerada por lactantes y nifios con diarrea aguda.
Incluso algunos sostienen que comenzando con formula a
concentracion normal, se produce menor duracion de la dia-
rrea, balance de nitrégeno positivo y mayor ganancia de
peso. Por tanto, debemos defender el uso de férmulas no
diluidas en lactantes con diarrea aguda después de la rehi-
dratacién y en los nifios de mayor edad usar la dieta con
platano, manzana, arroz y yogur, como parte de los sélidos
iniciales.

Ha existido cierta controversia en el empleo de formu-
las sin lactosa para la realimentacion de lactantes con dia-
rrea aguda. Unos autores demuestran que las formulas adap-
tadas y la leche entera son bien aceptadas por nifios con dia-
rrea agua y otros encuentran aumento de la masa fecal, junto
a evidencias analiticas de malabsorcion de lactosa, usando
férmulas con contenido normal en lactosa. La publicacion
de multitud de estudios posteriores a 1985 demostrando
que las tasas globales de fracasos del tratamiento eran igua-
les en los nifios realimentados con férmulas sin lactosa a los
que se alimentaban con leche con lactosa, hace que se reco-
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miende en la actualidad que los nifios con diarrea aguda
con deshidratacion leve o moderada, pueden ser tratados
con el mismo éxito con dietas que contengan lactosa que con
dietas carentes de lactosa.

Ha sido preciso Ilegar al comienzo de los afios 90 para
que los estudios publicados en la decena precedente encuen-
tren un eco favorable. Los resultados de estos trabajos han
sido resumidos y evaluados en un metaandlisis por Brown
et al®® Las conclusiones de 29 estudios relativos a 2.210 lac-
tantes afectos de diarrea severa y moderada coinciden con
los realizados en 230 nifios en el grupo de trabajo sobre dia-
rreas agudas infantiles de la ESPGAN®Y, Las conclusiones
pueden resumirse en;

-Para los nifios afectos de GEA moderada o benigna en
Europa una introduccion rapida de la alimentacion con leche
habitual no diluida debe ser propuesta después de 3-4 horas
de rehidratacion con una SRO. Si esta al pecho se mantiene
tal alimentacion durante todo el episodio.

-No hay complicaciones ni recaidas en los nifios con des-
hidratacion moderada, que reciben de entrada una leche no
diluida en comparacion con los que se realiza introduccion
progresiva.

-La utilizacion sistematica de formulas sin lactosa no
estd justificada cuando el nifio ha recibido de entrada una
SRO y esta por otra parte alimentado con alimentos sélidos.

C.- Tratamiento medicamentoso. Aln en el tercer
mundo, donde las diarreas bacterianas son una causa mayor
de mortalidad en el nifio, la mayor parte de los episodios
de GEA debidas a gérmenes, curan espontaneamente. Sélo
tres diarreas infecciosas deben ser tratadas sistematicamente
con antibioticos: la fiebre tifoidea, la shigellosis y el céle-
ra®d. A estas recomendaciones de la OMS aceptadas por
todos es preciso agregar las salmonellosis severas en el nifio
pequefio, raras en relacién con el gran ndmero de diarreas
benignas a Salmonella y ciertos casos especiales de infeccio-
nes a Colibacilos y Campylobacter.

1.-Tratamiento antimicrobiano: aunque la diarrea
aguda bacteriana en el nifio, en la mayoria de los casos, s6lo
necesita medidas dietéticas y de rehidratacion al ser un pro-
ceso autolimitado, el tratamiento especifico tiene sus indi-
caciones. En nifios menores de 3-6 meses, en malnutridos,
inmunodeficientes o cuando la evolucion no sea favorable,
puede estar indicado el uso de antibidticos de modo gene-
ralizado.
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El tratamiento antibiotico puede mejorar la diarrea, pero
su principal objetivo es limitar la pululacion microbiana en
la luz intestinal y las paredes digestivas que son el origen
de la diseminacién bacteriana, tratando asi la invasion extra-
digestiva.

La mayoria de los autores coinciden en tratar con anti-
bidticos a las Shigellas, excepto en los casos leves en que ya
la enfermedad esta en fase de remision al recibir el cultivo
de heces. Por contra, los modificadores del peristaltismo
estan formalmente contraindicados, pues prolongan la fie-
bre y la excrecion de gérmenes, favoreciendo la septicemia.

Algunos sostienen, no obstante, que debido a que es una
entidad autolimitada que con frecuencia va a producir cura-
cion espontanea, la bacteriemia es excepcional, no se pro-
duce estado de portador prolongado y a que tiene una ele-
vada tendencia a desarrollar resistencias antibidticas, el uso
sistematico de antibioticos no deberia aconsejarse. Una pauta
prudente seria tratar a los enfermos graves o con compli-
caciones y en aquéllos que siguen con sintomas tras reci-
bir el cultivo, siendo los antibidticos la base del tratamien-
to en estos pacientes.

Un problema importante es el aumento, en todo el
mundo, de las cepas resistentes a los antibidticos: ampi-
cilina, amoxicilina, cloranfenicol, cotrimoxazol y acido nali-
dixico. La ceftriaxona y las fluorquinolonas pueden ser
la solucién en los casos de cepas multirresistentes, pudien-
do usarse la segunda en un tratamiento corto: una sola
dosis®3),

Se han descrito en nuestro pais, al igual que otras par-
tes del mundo, elevadas resistencias de las cepas aisladas
a ampicilina (84%) y al SXT (81%)®4%9), por lo que se desa-
conseja su uso en el tratamiento empirico. Si se demues-
tra sensibilidad, usar ampicilina dosis durante 5 dias, aun-
gue probablemente sea mejor SXT por su rapidez para resol-
ver los sintomas. El lavado de manos después de defecar y
manipular o consumir alimentos, ha llegado a ser tan efec-
tivo como el uso de antimicrobianos para detener las epi-
demias.

En la infeccion por Salmonella, la decision de tratar con
antibidticos es controvertida. Las formas de gastroenteri-
tis no complicadas ocasionadas por serotipos no tifoideos,
no suelen tratarse con antibi6ticos, ya que su uso puede pro-
longar el estado de portador, no modificandose el curso cli-
nico de la enfermedad ni el periodo de excrecidn fecal de
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los gérmenes®®, Tampoco se recomienda tratamiento anti-
biético en individuos infectados de forma asintomatica, per-
sonas con enterocolitis no complicada o personas expues-
tas a un individuo infectado.

Estaria justificado usar antibiéticos, en los pacientes con
formas severas: diarrea sanguinolenta y profusa, fiebre per-
sistente y afectacion del estado general, asi como en los que
presentan riesgo elevado de bacteriemia y posterior enfer-
medad invasiva (meninges, huesos, endocardio): menores
de 3-6 meses, pacientes con cancer, hemoglobinopatias,
SIDA, tratamiento con inmunosupresores y enfermedades
inflamatorias crénicas de aparato digestivo: colitis ulcero-
sa 0 enfermedad de Crohn.

El antibidtico de eleccidn hasta hace una década era la
ampicilina, pero las tasas de Salmonella resistentes van en
aumento lo que hace que deban tenerse en cuenta otros: clo-
ranfenicol, cotrimoxazol, cefalosporinas de tercera genera-
cién y amoxicilina-clavulénico. La resistencia antibidtica de
la S. enterica ha aumentado en los Ultimos afios. En Espafia
en los afios 94-95 se citan tasas de resistencia a ampicilinay
Cloranfenicol entre el 25 y 45% respectivamente, siendo las
del serogrupo B las que muestra mayores resistencias. La
causa de este aumento podria deberse al incremento del con-
sumo de antibidticos®?.

A veces no obstante, los antibidticos, aunque activos “in
vitro” fracasan en la clinica, por su mala penetracion intra-
celular. En estos casos donde el tratamiento ha fracasado,
asi como en las infecciones resistentes a la ampicilina, las
quinolonas por su excelente penetracion y actividad intra-
celular, sitio donde se produce la replicacion de las bacte-
rias, en tratamientos de una semana, han dado muy buenos
resultados, produciendose rapido cese de la diarrea y la fie-
bre. Otra ventaja de las quinolonas es que reducen de mane-
raimportante la frecuencia de portadores asintomaticos. La
potencial toxicidad sobre el cartilago articular en el nifio,
podria queda minimizada por la brevedad de la duracion
del tratamiento(358),

En la diarrea por Campylobacter tampoco existen datos
seguros de los beneficios del tratamiento antibiotico, dado
gue la afeccion es autolimitada y se resuelve generalmente
antes de llegar al diagnostico del agente causal. Probable-
mente la mayoria de los nifios no precisan tratamiento anti-
biético®, no obstante, su uso podria estar indicado en los
casos mas graves, para acortar el estado de portador (2-4
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semanas en los no tratados) y para evitar recaidas o conta-
minaciones en las familias, colectividades o el medio hospi-
talario, si bien el uso de quimioterapia, alin precozmente, no
parece modificar la duracion de la enfermedad®.

Es sensible a la eritromicina “in vivo” por lo que seria el
antibiotico de eleccidn por via oral durante 5-7 dias, siendo
la forma de estearato la mas idénea por ser acido resisten-
te y reabsorberse incompletamente alcanzando asi niveles
terapéuticos Utiles, tanto en la luz intestinal, como en san-
gre®, Se han descrito resistencias a la eritromicina y otros
macrolidos, mediada por plasmidos y, por tanto, trasmisi-
ble a otras cepas. En las infecciones sistémicas se prefiere el
uso de aminoglucdsidos; en casos de meningitis, cloranfe-
nicol y cefotaxima dada la mejor difusion de estos a travées
de la barrera hematoencefalica.

En las diarreas por el E. coli si se identifican ECEP, aun-
que el principal tratamiento es el de la deshidratacion y la
desnutricién, pueden administrarse antibiéticos no absor-
bibles por via oral (neomicina o gentamicina) durante cinco
dias, aunque se corre el riego de que se creen resistencias.
Si son sensibles puede usarse el cotrimoxazol. Si se sospe-
cha infeccidn sistémica se deben usar antibiéticos parente-
rales.

En la disenteria por ECEI puede usarse, en base a la sen-
sibilidad del germen aislado, cotrimoxazol, habiéndose
demostrado eficaz también la amoxicilina.

La utilidad de los antibidticos en la infeccién por ECEH
es dudosa. No previenen la aparicion del SHU y para algu-
nos autores pueden agravar este cuando ya esta iniciado.
Un tratamiento innovador se esta evaluando en Canada: la
administracion oral de SYNSORB-Pk un material compuesto
por receptores de SLT (toxina shiga like) ligados a tierra de
diatomeas que atrapan e inactivan eficazmente la toxina “ex
Vivo”®),

En la infeccion por rotavirus con el propésito de dismi-
nuir la duracion de la diarrea se han probado experimen-
talmente la inmunoglobulina sérica oral en dosis Unica de
300 mg/kg de una preparacion comercial de inmunoglo-
bulina sérica humana®, subsalicilato de bismuto, 20 mg/kg
cinco veces al dia durante cinco dias® y Lactobacilus reute-
ri®3, Son imprescindibles las medidas de aislamiento duran-
te la hospitalizacion, sobre todo frente a inmunodeprimi-
dos. Una vez que se detectan RV en las heces de un nifio,
debe ser aislado, efectuando estudios de heces en todos los
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de alrededor. Otras medidas generales de prevencién inclu-
yen el lavado de manos de cuidadores y vigilancia de los
fémites, sobre todo en hospitales y guarderias. Los nifios
afectos, no deben acudir a guarderia hasta que no ceda la
diarrea en fase aguda.

2.-Tratamiento antimicrobiano empirico: dado que el
diagndstico etioldgico de las infecciones gastrointestinales
no siempre es posible y en ocasiones el resultado del culti-
vo de heces se recibe 4-5 dias después de recogidas, cuan-
do la situacidn clinica lo sugiera, estara indicado realizar
tratamiento empirico. El problema principal, una vez toma-
da la decisién de realizar tratamiento antibiético, surge a
la hora de elegir el antimicrobiano. A la vista de los datos
conocidos probablemente la ampicilina deba ser invalida-
da tal y como sugiere Del Castillo® en el tratamiento empi-
rico de la diarrea aguda en Espafia. Dado que el SXT es util
para Salmonella pero no para Campylobacter ni para Shigella
resistentes, las alternativas serian el cloranfenicol, las cefa-
losporinas de tercera generacion la amoxicilina-clavulani-
coy las quinolonas que a dosis adecuadas y en tratamien-
tos cortos pueden ser usadas, de ser necesario, en el
nifo258),

3.-Tratamiento de la infeccién por Helicobacter pylo-
ri. El tratamiento ideal para erradicar el HP debe ser sen-
cillo, barato, sin apenas efectos secundarios y eficaz (que
consiga la erradicacion) en mas del 90%. No hay todavia
consenso sobre cual es el fArmaco o la asociacion de far-
macos ideales, ni existe un acuerdo unanime en cuanto a
quién y con qué tratar la infeccion por H. pylori, habiéndo-
se empleado, tanto en adultos, como en nifios, numerosas
pautas terapéuticas combinando diversos farmacos, a dis-
tintas dosis y durante diferentes periodos de tiempo. Los
farmacos mas utilizados son las sales de bismuto (subci-
trato en Espafia), nitroimidazoles, amoxicilina, claritromi-
cinay omeprazol®,

Las pautas de monoterapia son poco eficaces; las tera-
pias con dos farmacos tampoco llegan a conseguir los nive-
les de eficacia que se logran con la terapéutica aceptada hoy
dia como ideal: la triple terapia mantenida durante 2 sema-
nas (Tabla VIII).

PREVENCION: USO DE VACUNAS
Como en otras enfermedades infecciosas, los esfuerzos
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TABLA VIII. PAUTAS DE TRIPLE TERAPIA EN EL TRATAMIENTO DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI EN EL NIKO.

Menores de 12 afios
(Gastritis predominante)

Mayores de 12 afios
(Ulcus més frecuentemente)

Subcitrato de bismuto: 8 mg/kg/dia 2 dosis
Metronidazol: 15-20 mg/kg/dia

o tinidazol: 30 mg/kg/dia 2 dosis
Amoxicilina 50 mg/kg/dia

o claritromicina: 15-20 mg/kg/dia 2 dosis

Omeprazol: 20-40 mg/dia 2 dosis
Claritromicina: 500 mg/dia 2 dosis
Amoxicilina: 50 mg/kg/dia

o tinidazol

realizados en la prevencién de las infecciones gastrointes-
tinales han supuesto una constante labor investigadora en
las Gltimas décadas, teniendo en cuenta la importancia, que
como causantes de enfermedad y en muchos casos morta-
lidad, han tenido los patdgenos intestinales en todo el
mundo, especialmente en aquellos paises con peores con-
diciones sociosanitarias.

En la actualidad se esta avanzando en la busqueda de
una estrategia vacunal frente a H. pylori, Salmonella, Shige-
llay cepas enterotoxigénicas de E. coli. La variabilidad de
cepas y serotipos hace que la inmunizacién sea dificil de
conseguir en todos los casos, pero, tanto las vacunas paren-
terales recombinantes, como las administradas por via oral
(en algunos casos tras la ingestion de alimentos transgéni-
cos: patata y platano), estan demostrando eficacia en la pro-
duccion de anticuerpos frente a los patégenos anteriormente
citados®),

Las importantes repercusiones sanitarias y econémicas
de las infecciones por RV (Tabla IX) han condicionado que,
desde hace mas de una década se hayan desarrollado inves-
tigaciones en busca de una vacuna que al igual que con otras
ya existentes, aplicadas en la primera infancia, puedan pre-
venir la enfermedad. Debido a la magnitud global del pro-
blema y al hecho de que la incidencia de infeccién por RV
es la misma en todo el mundo independientemente de la
calidad sanitaria o higiénica, la estrategia principal de pre-
vencioén es la vacunacion.

Los primeros ensayos de vacunacion oral con resulta-
dos prometedores se realizaron en Finlandia utilizando la
cepa monovalente atenuada bovina RIT 4237. La cepa de
rotavirus bovino procedente de heces de ternera con dia-
rrea se atenUa tras sucesivos pases por cultivos celulares
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ESTIMACION ANUAL DEL IMPACTO SOCIO-ECONOMICO DE LA
ENFERMEDAD POR RV/(©),

TABLA IX.

EE.UU. A nivel mundial
Nacimientos 4,1 millones 140 millones
GEA por RV 3,5 millones 130 millones
Diarrea moderada/severa 85.000 18 millones
Fallecimientos 75-125 (1/40.000)  873.000 (1/160)
Costes (d6lares/afio) 1.700 millones

bovinos. Posteriormente, para su uso en humanos se atenta
en cultivos celulares de rifion de mono. La eficaciaen la
década de los 80 era variable con rangos del 20-58% con-
tra la diarrea por rotavirus en general y del 0-100% contra
las formas graves®.

Luego se han usado vacunas monovalentes primero
y tetravalentes después, obtenidas de cepas recombinan-
tes preparadas a partir de cultivos celulares procedentes
de la coinfeccién de RV humanos pertenecientes al grupo
A, con la cepa simia RRV serotipo G3, que da lugar a cepas
reasortantes atenuadas. La vacuna tetravalente oral ate-
nuada, (RRV-TV) consigue una eficacia superior al 90% en
las formas graves y del 70% para cualquier forma de dia-
rrea y desde 1998 esta disponible en USA y en Europa.

La vacuna esté indicada fundamentalmente en lactan-
tes; para conseguir una buena inmunizacidn es preciso
administrar 3 dosis de los 2 a los 7 meses de edad, con lo
gue se consigue una inmunogenicidad del 98%: la maxima
eficacia se consigue cuando se administra la vacuna justo
antes de que se inicie la temporada de la infeccion. Puede
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administrase simultaneamente con la antipoliomielitica
oral. La proteccion conferida se mantiene durante 4 afios,
siendo la eficacia de las vacunas tetravalentes (combinan
los serotipos humanos G1,G2 y G4, del grupo A, con el sero-
tipo G3 de la cepa RRV del mono) mayores que las mono-
valentes (combinan s6lo un serotipo humano, G1 0 G2, con
el serotipo G3 de la cepa RRV). Una reaccion febril que ocu-
rre en menos del 25% de los vacunados es la complicacion
maés frecuente referida; la fiebre no se prolonga mas de 24
horas(®®),

La elaboracion de vacunas basadas en técnicas de bio-
logia molecular y el desarrollo de vacunas frente a RV cons-
tituidas por subunidades viricas de elevada inmunogenici-
dad, abrira la posibilidad de nuevas alternativas de inmu-
nizacion y su incorporacion a otras vacunas parenterales
usadas en pediatria.
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