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2. JUSTIFICACION

La gastroenteritis infecciosa representa una causa importante de mortalidad y
morbilidad, especialmente en pediatria, y es una de las causas mas importantes
basqueda de atencion médica tanto en urgencias, como en los servicios de

consulta externa.

En México, la gastroenteritis es un problema de salud publica y representa la
segunda causa de morbilidad y la quinta causa de muerte en menores de cinco
afos. En el Instituto Nacional de Pediatria, representa un motivo frecuente de
consulta lo que resalta aun mas, la importancia de esta patologia.

Las infecciones gastrointestinales pueden ser causadas por una amplia gama de
patégenos incluyendo bacterias, virus, parasitos, y con menor frecuencia hongos.
De acuerdo al patdgeno involucrado, las caracteristicas fisiopatologicas, y por
tanto las manifestaciones tanto clinicas como de laboratorios seran diferentes, al

igual que el abordaje y plan de tratamiento.

Dada la frecuencia de esta patologia, su alta morbilidad e incluso mortalidad sin
una adecuada deteccién y tratamiento, la gastroenteritis infecciosa se constituye
en un tema obligado de revisidbn de cada pediatra y medico en contacto con
poblacion pediatrica, lo que hace de vital importancia la revision presentada en
este capitulo que de forma actualizada y practica, presenta los datos mas
relevantes, haciendo particular énfasis en: epidemiologia, etiologia, fisiopatologia,
manifestaciones clinicas, diagndstico y tratamiento, con el fin de facilitar la

atencion del paciente pediatrico con gastroenteritis infecciosa.



3. OBJETIVOS
3.1 OBJETIVO GENERAL
Describir las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas, paraclinicas, de diagndstico

y de tratamiento de la gastroenteritis infecciosa en pediatria.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir los principales datos epidemiolégicos de la enfermedad diarreica
aguda en pediatria.

Describir los principales patdégenos asociados a diarrea infecciosa en
pediatria, incluyendo patdégenos virales, bacterianos y parasitarios.

Describir las principales manifestaciones clinicas y de diagndstico de las
infecciones gastrointestinales.

Describir los diferentes manejos recomendados en la actualidad para cada
uno de los patdégenos relacionados con gastroenteritis infecciosa en

pediatria.



4. RESULTADOS
INTRODUCCION

La gastroenteritis infecciosa representa una causa importante de mortalidad y

morbilidad, particularmente en menores de cinco afos a nivel mundial con cerca

de 801 000 defunciones por afo.1 En México, la gastroenteritis es un problema de
salud publica y representa la segunda causa de morbilidad y la quinta causa de
muerte en menores de cinco afios. Para el afio 2014, de acuerdo con la Secretaria

de Salud de México, se reportaron cerca de 5 millones y medio de casos de

diarrea de origen infeccioso.2

La diarrea se define como el aumento de la frecuencia en las evacuaciones, en

general mas de tres en 24 horas.3 Sin embargo, un cambio en la consistencia de

las heces, con respecto al hibito usual, es mas indicativo de diarrea, en particular
en los primeros meses de vida.4° La diarrea aguda dura menos de siete dias, y
persistente aquella que dura mas de 14 dias.46 La presencia de vémito, dolor
abdominal, malestar general y fiebre, sugiere una etiologia infecciosa.’ Dentro del

aspecto clinico se conoce a la diarrea con sangre y moco como disenteria.8
EPIDEMIOLOGIA

A nivel mundial en el 2010, fallecieron 7.6 millones de nifios menores de cinco
afos de vida, de los cuales, el 64% (4 879 000) murieron de causas infecciosas.
Se calcula que diariamente ocurren cerca de 5 000 defunciones por gastroenteritis

infecciosa,® superada solo por la neumonia.10

Aunque durante las Ultimas tres décadas, algunos factores como: mayor
disponibilidad y utilizacion de sales de rehidratacion oral, incremento en las tasas

de lactancia materna, mejor nutriciébn, y mejores condiciones de saneamiento e
higiene, han contribuido a disminuir la mortalidad (alrededor del 4% anual),9 pero

la prevalencia sigue siendo alta.l



De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud, en el 2010 la mortalidad por

diarrea fue variable segun la region analizada. Africa y el Sudeste Asiatico re-

presentan el 78% de todas las defunciones por diarrea a nivel global.9 Aunque en
todas la regiones se mantiene como la segunda causa de muerte, en Africa

representa el 11%, en las Américas y Europa el 4%, y en el Sudeste Asiatico

10%.10

Para el decenio de 2010, las tasas de incidencia de diarrea en nifios de seis a 11
meses, fue la mas alta con 4.5 casos por afio, y 2.3 casos por afio en 24 a 59
meses. Las tasas globales de incidencia disminuyeron de 1990 a 2010 en todas

las regiones, con el mayor descenso se observo en Africa (4.2 a 3.3 casos por

aﬁo).11
ETIOLOGIA

Las infecciones gastrointestinales pueden ser causadas por una amplia gama de
patdbgenos como: bacterias, virus, parasitos, y con menor frecuencia, hongos. De
acuerdo a la region, las condiciones higiénicas y culturales de cada lugar, se
estima que en general 75 a 90% de las gastroenteritis infecciosas son de etiologia

viral, 10 a 20% bacteriano, y cerca del 5% parasitario (cuadro 11-1).7’12

En cuanto a la transmision, el 80% de las infecciones gastrointestinales en paises
desarrollados, son debido a los alimentos. El contagio persona a persona se
produce en especial en patdégenos que requieren una pequefia cantidad de inéculo

para producir infeccidn; entre ellos estan: Shigella spp, E. coli productora de toxina

Shiga, protozoos y virus.13

En paises desarrollados, la mayoria de los casos de gastroenteritis son de
etiologia viral. En particular por calicivirus humanos (incluidos los norovirus y

sapovirus), astrovirus, adenovirus entéricos, y rotavirus.

Se estima que cada afo, los norovirus son responsables de 64 000 casos de
diarrea que requieren hospitalizacion, 900 000 visitas a centros hospitalarios, y



ocasiona cerca de 200 000 defunciones de nifios < 5 aflos de edad en regiones en

vias de desarrollo.24

El rotavirus a nivel general, representa la principal causa de diarrea grave en

lactantes y nifios pequefios, con cifras que varian de 6 a 54% de acuerdo con la

region y las coberturas de vacunacién para rotavirus.21,25

Para el decenio de 2010, el rotavirus seguia representando la principal causa de
diarrea grave en nifios < 5 afios en Estados Unidos (EU) y en todo el mundo, con
cifras aproximadas de 600 000 consultas médicas de pacientes ambulatorios, y de

55 000 a 70 000 hospitalizaciones.26 Sin embargo, en los reportes registrados en
los ultimos afios, hay una disminucién de la enfermedad grave por rotavirus que

requiere consulta, y un aumento de norovirus como causa de diarrea

infecciosa. 1’26

En México, para 1999 se reporté en 5.3% de los casos, para el afio 2000 con
cifras de hasta 7.8%, y en estudios posteriores, para el afio 2012 con una

frecuencia de 31% en < 5 afios como causa de diarrea, sapovirus el 1% y rotavirus

el 9% (cuadro 11-2).27

El estudio GEMS (Estudio Multicéntrico Global Entérico 2013), evalud la etiologia,
las caracteristicas clinicas y el desenlace de pacientes < 59 meses con diarrea
moderada a grave en Africa y Asia. En general se pudo determinar que cuatro
patdgenos fueron los principales agentes etiolégicos de diarrea moderada a grave:
rotavirus, Cryptosporidium, Shigella y E. coli enterotoxigénica (ECET). Aunque la
frecuencia de rotavirus disminuy6 con la edad, este agente constituye la principal
causa de diarrea en menores de un afio y en poblacion de 12 a 23 meses, y €s
me- nos frecuente en mayores de dos afos. La Shigella aumenta en frecuencia a
mayor edad, y es el principal patbgeno en mayores de 24 meses. Shigella se aisla
con frecuencia en los pacientes con diarrea de moderada a grave con disenteria
(hasta un 78% de casos de disenteria en preescolares y nifios mayores) y con
menor frecuencia en casos de diarrea acuosa (entre 2.9 a 43,4% de los casos).



Menos del 5% de los casos de diarrea fueron atribuidos a adenovirus.!

Por otro lado, en paises como EU y en algunas regiones de Europa, el
Campylobacter (4.6%) y los agentes virales como norovirus (16.5 a 20%),
sapovirus (9.2%) y rotavirus (4.1%), representan la principal causa de diarrea

infecciosa.31



FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la gastroenteritis infecciosa puede
clasificarse de diferentes formas, teniendo en cuenta la localizacion del patdgeno
en el tracto gastrointestinal y la relacion del mismo con el enterocito (cuadro 11-3).

Entender la fisiopatologia y las caracteristicas particulares de cada patdégeno es
fundamental, dado que permite comprender las manifestaciones clinicas generales
de cada uno, y los hallazgos clinicos y paraclinicos mas frecuentes al examen
coproldgico. Por ejemplo, en algunos patégenos como el rotavirus y la Giardia
spp., su principal mecanismo patogénico se basa en tapizar la superficie del
enterocito, contribuyendo a la aparicion de diarrea acuosa de tipo osmético (por
modificacion de la superficie de absorcion), sin presentar invasién de la mucosa y
por tanto con ausencia de signos o hallazgos inflamatorios tanto clinico como al

examen microscoépico de materia fecal.

Por otro lado la E. coli enteroinvasiva, la Salmonella, el Campylobacter o de forma
clasica la Shigella spp., se caracterizan por invadir la célula intestinal
contribuyendo a la aparicion de sangre en heces sumado a la presencia de
leucocitos, lo que denota su fisiopatologia inflamatoria.

Existe un tercer grupo de enteropatégenos que no invaden el enterocito; sin
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embargo, producen citotoxinas, como la E. coli enterohemorrdgica, que se
comporta de forma similar a la toxina de la Shigella, produciendo destruccion del
enterocito y por tanto induce una respuesta inflamatoria aunque de menor
intensidad a la descrita en el grupo anterior (presenta diarrea con sangre, pero por
lo general sin fiebre). Dentro de este grupo, otro tipo de enteropatégenos, como la
E. coli enterotoxigénica o V. Cholerae producen enterotoxinas, que se caracterizan
por alterar la maquinaria interna del enterocito (activando AMPc y GMPc),
modificando la secrecion normal de electrolitos y agua a la luz intestinal, dando
origen a la diarrea caracteristica de estos patégenos, diarrea acuosa, de

caracteristicas secretoras (sin componente inflamatorio) (fig. 11-1).32'37

Teniendo en cuenta las diferentes relaciones descritas previamente, la diarrea de
origen infeccioso se puede clasificar en acuosa, y ésta a su vez en dos tipos:
osmotica o secretora, e Inflamatoria, esta Ultima puede ser con y sin sangre
(fig.11-2).
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AGENTES VIRALES
Rotavirus

Afecta principalmente a menores de dos afos y la infeccidbn es menos frecuente y
de menor gravedad en menores de tres meses debido al paso transplacentario de
anticuerpos de la madre. Mas del 90% de nifios han tenido contacto con el virus
entre los dos a cinco afios. Aunque se puede presentar mas de una infeccion a lo

largo de la vida, las infecciones subsecuentes suelen ser de menor gravedad

(cuadro 11-4).38

El rotavirus pertenece la familia Reoviridae (virus RNA). Existen siete grupos de la
A ala G, y es el grupo A la causa mas frecuente enfermedad en humanos. El
rotavirus esta constituido por 11 segmentos que codifican para cada una de las
proteinas virales (VP), seis estructurales y seis no estructurales. De acuerdo con
las caracteristicas de las proteinas VP7, se clasifica por lo menos en 19 tipos G
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(ejemplo G1, G2, G3, G4 etc.), mientras que la proteina VP4 permite su
clasificacion en 28 tipos P (p. €j.: P[1], P[2), etc.).

Las combinaciones mas frecuentes (en mas del 90%) comprenden cuatro
combinaciones: G1P[8], G2P[4], G3P[4], y G4 P[4]. En México, para el 2009 se

describio el aumento de la circulacion del tipo G9 P[4].39

De las proteinas no estructurales (NSP) se destaca el papel de la NSP 4, la cual
desde el punto de vista fisiopatolégico contribuye al componente secretor de la

diarrea producida por el rotavirus.40
Caracteristicas de la diarrea

Se produce una alteracion de las enzimas del borde en cepillo del intestino
delgado, en especial de las disacaridasas (maltasa, sucrasa y lactasa), lo que
explica la diarrea de caracteristicas osméticas por la inadecuada absorcion de
mono Yy disacéaridos. Dichos carbohidratos en colon son desdoblados a acidos
volatiles, lo que explica el aumento de flatulencias, distension abdominal y

disminucién en el pH de las heces, y clinicamente se traduce en eritema perianal.
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Efecto de la toxina NSP 4, tiene un efecto secretor en el epitelio intestinal.

El rotavirus y la mayoria de agentes virales se caracterizan por su minimo (si es
que existe), efecto inflamatorio sobre el enterocito, o que explica porqué en el

examen coprolégico no se encontraron leucocitos ni hematies.

De igual forma, se ha descrito la activacién del sistema nervioso entérico, lo que

contribuye a la perdida de liquidos y electrolitos.
Periodo de incubacién

Tiene un corto periodo de incubacién y requiere un indculo infeccioso muy bajo
para su contagio. La presentacion clinica suele ser variable; sin embargo, por lo
general se presenta con vomito que dura de uno a dos dias y evacuaciones con
componente osmotico y secretor (diarrea acuosa), que en ocasiones puedan lle-
gar a presentar de ocho a 20 evacuaciones al dia, por lo que es el agente viral que
con mayor frecuencia produce deshidratacion. Las evacuaciones se caracterizan
por no tener sangre. Puede haber fiebre hasta en una tercera parte de pacientes.

En general las manifestaciones clinicas duran de cinco a ocho dias (cuadro 11-
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4)_40

Se han descrito complicaciones neuroldgicas en nifios (2 a 3%) con gastroenteritis

por rotavirus, son frecuentes las crisis convulsivas con o sin fiebre, y con menor

prevalencia, encefalopatia o encefalitis. 41

La deteccién del virus se puede hacer en uno a dos dias antes del inicio de los
sintomas y en ocasiones su eliminacion puede durar hasta dos semanas. En
casos graves se puede detectar 20 a 30 dias después. El tratamiento de la
gastroenteritis por rotavirus aguda se centra en el control y prevencion de la

deshidratacion.
Prevenciéon

Existen vacunas orales vivas atenuadas para la prevencion de la infeccién grave
por rotavirus. En 1998 se autorizé en EU el uso de Rotashield®, mostrando una
adecuada eficacia frente a gastroenteritis grave, sin embargo, se asocié a un
incremento en los casos de invaginaciéon estimado (1 caso por cada 10 000
vacunas aplicadas), por lo que fue retirada del mercado. Mas adelante en el 2006,
surgen dos vacunas: una pentavalente (RotaTeq®, Merck), y otra monovalente,
G1P[8] (Rotarix®, GSK). Ambas vacunas demostraron no aumentar el riesgo de
invaginacion intestinal de forma sostenida; sin embargo, un estudio realizado en
México, des- cribe un incremento temporal del riesgo de invaginaciéon en los

primeros siete dias de aplicada la vacuna (un aumento de tres a cuatro casos

adicionales por cada 100 000 nifios vacunados).42

Se describen datos de eficacia de 85 a 98% frente a gastroenteritis grave, con
adecuada inmunidad heterotdpica (frente a tipos no incluidos en la vacuna). Se ha
demostrado una eficacia considerablemente menor en paises en desarrollo (Africa
y Asia), con valores de proteccion de 50 a 64%, y posiblemente por el esta- do de

desnutricion de base, o la presencia de infecciones activas, entres otros.

En México, posterior a la implementacién de la vacuna monovalente en 2006, se
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observd una disminucion del 40% de las hospitalizacion debido a diarrea,

principalmente en menores de un afio, y particularmente el 90% se registré entre

diciembre y mayo (pico usual de internamientos por diarrea en México);43 asi

como una disminucion de la mortalidad asociada a diarrea del 43 al 55% desde la

implementacion de la vacuna, y muy evidente en menores de dos afos.44
Calicivirus

Los calicivirus humanos que causan gastroenteritis aguda tienen una distribucion
mundial y se dividen en dos géneros: norovirus y sapovirus. Los norovirus fueron
identificados por primera vez en un brote de diarrea en Norwalk, Ohio (1968), y
fueron previamente llamados virus norwalk-like; y el sapovirus se identifico por

primera vez como causa de diarrea viral en Sapporo, Japon, conocido como
sapporo virus. En México, afectan principalmente a nifios entre seis a 23 meses,16

con la mayor prevalencia en pacientes de 12 meses.2’ Dado que la inmunidad
frente al norovirus (a diferencia de rotavirus), es de menor duracion, (seis meses a

ocho afos), este virus afecta de manera frecuente a poblacién adulta a pesar de

exposicion previa.45'46

Los calicivirus son virus RNA, de cadena sencilla. El norovirus contiene en par-
ticular una proteina mayor (VP1) y menor (VP2) de la cpside. Tienen seis
genogrupos (G1 a G6) y mas de 40 genotipos. El principal grupo asociado a
enfermedad en humanos es el Gll (la mayoria GlI.4), seguido del grupo Gl y en

menor medida el G IV.4° En México, el 97% de los aislamientos de norovirus,

correspondieron al Gll.4.27

En ciertas regiones, los calicivirus especificamente el norovirus, constituye la
principal causa de diarrea infecciosa. Revisiones sisteméaticas recientes lo reportan
entre 5 al 31% de los casos de pacientes hospitalizados, y del 5 al 36% de los
pacientes a consulta externa con gastroenteritis infecciosa. El estado de portador

asintomatico varia desde el 1% en Corea del Sur hasta el 49.2% en México.4°
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La infeccibn por norovirus es una enfermedad autolimitada, con un

comportamiento mas grave en menores de 12 meses, en pacientes adultos

mayores y en inmunosuprimidos, en particular si se asocia al grupo G4 (cuadro
11_5)_45,47

Los sintomas cardinales de la infeccion por norovirus son vomito y diarrea acuosa
hasta el 80% . Se ha descrito que el vomito es mas frecuente en la infeccion por
norovirus que en cualquier otro tipo de gastroenteritis viral. Las manifestaciones
sistémicas incluyen: mialgias, malestar general y cefalea, y pueden acompafar a

los sintomas del tracto gastrointestinal. La duracion de la enfermedad varia entre

24 a 60 h (cuadro 11-6).47

Se describen manifestaciones a nivel del sistema nervioso central, como
convulsiones (con o sin fiebre), en un 8% hasta 29% (seis veces mas frecuente

gue en rotavirus), de forma menos frecuente se asocia a sintomas respiratorios

(0.5%).4°
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Adenovirus

Los adenovirus son virus DNA de doble cadena, se describen 51 serotipos, se

dividen en seis especies de la A a la F. Los que se asocian de manera mas

frecuente a diarrea, son los tipos 40 y 41,48 y menos frecuente, otros serotipos
comoell, 2, 3,5,7, 12,y 31. Los adenovirus se pueden asociar hasta el 21% a

sintomas respiratorios de forma concomitante, como: conjuntivitis, faringitis, rinitis,

adenitis cervical.16:49 sy frecuencia de acuerdo a las series como agente causal
de diarrea en pediatria varia de 5 all%. La transmision es por via fecal-oral,
afectan a menores de cuatro afos (en especial a menores de dos afos). El

periodo de incubacién en los cuadros gastrointestinales, varia entre tres a 10 dias

(cuadro 11-7).48

Las caracteristicas clinicas son practicamente indistinguibles del resto de
patégenos virales asociados a diarrea; sin embargo, su duracién es mayor a la

ocasionada por otros patdgenos (ocho a 12 dias).
OTROS VIRUS

Se describen otros agentes virales asociados en menor frecuencia a
gastroenteritis como: aichi virus, astrovirus, algunos enterovirus (88, 90 y 91%;
respectivamente), coxsackievirus A24, entre otros. Se debe mencionar que
algunos virus, principalmente respiratorios como el de influenza, se pueden

asociar a diarrea hasta el 30% de los casos.

En el aino de 2012, se descrito el bufavirus, de la familia Parvoviridae, el cual se

reporta en 0.8% de casos de diarrea en Buthan.90 En el 2005, de igual forma el
bocavirus (de la misma familia), ha sido asociado a infeccion respiratoria y
gastrointestinal con cifras que varian de 0.8 a 2%.
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Cuadro 11-6. Principales métodos para el diagnéstico de norovirus

Método Sensibilidad (S)
diagnéstico Especificidad (E) Comentarios
Inmunoensayos (ETIA) S 31a92% Los EIA tienen mayor utilidad para el
E: 63 a 100% diagnéstico de casos en brotes, mas que en
casos esporddicos

Si se toman dos muestras la sensibilidad
varia de 33 a 44%, mientras que si se toman
8 muestras { en contexto de un brote), la
sensibilidad aumenta al 80%.
El CNC en estudios de hrates recomienda
la toma de 6 muestras para mejorar la
sensibilidad de estas pruebas y establecer el
AR
8:17292% Tienen adecuada especificidad, por lo que
E: 87 a 100% un resultado positivo es altamente sugestivo
de la infecci6n; sin embargo, uno negativo,
S:92.5 a 100% RT-PCR es el estindar de oro para el diag-
E: 97.6 a 100% ndstico de norovirus

mw.mn vimlm,
tanrépidosmihcmakas::ﬁbﬂiﬂndy
especificidad.

EIA, inmunoensayo enzimético; CDC, Center of Disease Control and Prevention; RT-PCR, reaccién en
cadena de polimerasa en tiempo real; PCR, reaccitn en cadena de plimerasa. ™

Cuadro 11-7. Principales caracteristicas de la infeccién por adenovirus

[N Adenovirus

LTS PR Bajo indeulo

Incubacién  EPPUL T

P BN < 2 afios

F L Acuosa
—Inm&mdelndn

Menos vémito y menor deshidratacién
que rotavirus. Dura 3 a 10 dias

Disgnostico b1

EIA, inmunoensayo enzimético. '
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AGENTES BACTERIANOS
Shigella spp.

La Shigella spp., representa la principal causa de disenteria y causa importante de
morbimortalidad especialmente en regiones menos desarrolladas. Es una entero-
bacteria, un bacilo gramnegativo. Existen cuatro especies de Shigella spp.: S. dy-
senteriae, S. flexneri, S. boydii, y S. sonnei. En paises desarrollados, S. sonnei
repre- senta el 70% de aislamientos, en tanto que S. flexneri el 25%. En paises en

vias de desarrollo este patrdn se invierte..

En el 2009 en EU, aproximadamente el 86% de las infecciones fueron causa- das
por Shigella sonnei; mientras que en paises africanos y asiaticos, S. flexneri es

mas frecuente.®l Durante la década de 1970 la Shigella dysenteriae tipo 1
presentaba mayor circulacién en brotes graves de gastroenteritis en México, para
mas adelante disminuir y aumentar los casos de Shigella flexneri. En la actualidad,
en México los dos serotipos de Shigella spp. mas frecuentes son S. flexneriy S.

sonnei, con cifras cercanas al 50% para cada uno de ellos.>?2

La infeccion por Shigella spp. se presenta con mayor frecuencia en nifios de uno a
cuatro afos de edad, y con menos frecuencia entre los cinco y los nueve. Los
adultos tienen un riesgo aun menor. Shigella spp. requiere un in6culo muy peque-
flo para causar infeccién; son suficientes 10 a 100 bacterias para producirla. Dado
su bajo inéculo se puede transmitir de persona a persona, por lo que son frecuen-

tes los brotes en comunidades hacinadas y de bajos recursos. También puede in-

fectarse por contaminacion de alimentos y agua.23

Shigella spp. tiene la habilidad de invadir el enterocito, a través de las placas de
Peyer, induciendo la producccion de citocinas y migracion de polimorfonucleares.
Shigella spp. induce lisis a nivel del enterocito, y continda su replicacién vy
extension a celulas contiguas, produciendo muerte celular, lo que se traduce en
formacion de ulceraciones y microabscesos en el colon. Este importante compo-

nente inflamatorio, es el que condiciona la presencia de sangre y leucocitos en las
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heces.23

En contraste con la infeccién por Salmonella spp., la Shigella spp. rara vez invade
mas all4 de la lamina propia, por lo que la bacteriemia y los procesos metastasicos
son infrecuentes. S. dysenteriae produce la toxina Shiga, su principal factor de
virulencia, promoviendo la muerte celular mediante la alteracién de la sintesis
proteica; en adicion, esta toxina se relaciona con la gravedad del cuadro clinico y

se asocia sobre todo con la presencia de sangre en las heces; asi como con

sindrome hemolitico urémico (SHU), (cuadro 11-8).53
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Las manifestaciones clinicas de la Shigella spp., varian desde cuadros de diarrea
acuosa, con minimo compromiso sistémico, hasta cuadros clinicos de mayor
gravedad. Por lo general durante las primeras 48 h la diarrea es acuosa,
posteriormente de bajo volumen, con sangre y moco, asociado a la presencia de

urgencia y tenesmo (intestino grueso) y fiebre de alto grado.

De acuerdo al tipo de Shigella spp. causante del cuadro enteral, habra diferentes

manifestaciones; las mas graves son las producidos por Shigella dysenteriae,53
en la que se describe diarrea con sangre hasta el 78% de los casos, en compara-
cion con 33% para otras especies, mayor frecuencia de prolapso rectal (52 contra

15%), dolor abdominal (26 contra 6%), y un mayor niumero de evacuaciones.>4
Las infecciones por S. dysenteriae tipo 1, se asocian con mayor frecuencia a

complica- ciones como colitis pseudomembranosa, megacolon toxico, perforacion

intestinal y convulsiones, entre otras.®3 También es mas frecuente gue se asocien

con reaccién leucemoide (22 contra 2% para otras especies), SHU (8 contra 1%),

y alteraciones neuroldgicas (24 contra 16%).54

En general, la deshidratacion grave es poco frecuente en cuadros de gas-

troenteritis por Shigella spp.54 y la septicemia por ésta tampoco es frecuente, pero

si se produce, por lo general es por translocacion de otros agentes bacterianos de

origen gastrointestinal.53

Una complicacién poco frecuente en el 3% de infecciones por S. Flexner es el
sindrome de Ritter, una artritis reactiva especialmente en aquellos con
predisposicion genética, HLA- B27 positivo, que se presenta semanas a meses

después de la infeccion. Shigella dysenteriae serotipo 1, con la produccion de

toxina Shiga puede asociarse a SHU.3

El pilar del tratamiento se fundamenta en garantizar un adecuado estado de
hidratacion. Aunque gran parte de las gastroenteritis por Shigella spp., en
particular por S. sonnei son autolimitadas (48 a 72 h), se recomienda su
tratamiento en casos de disenteria, y en especial en casos moderados a graves, 0
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en pacientes inmunosuprimidos, fundamentalmente porque acorta la duracién de
la diarrea (en casi tres dias), la duracién de la fiebre (un dia), y porque disminuye
de modo considerable la duracion de la eliminacion de Shigella spp. en heces (dos
a cinco dias en comparacién con cuatro semanas, si no se da tratamiento), lo que
también impacta favorablemente en la disminucién del contagio del entorno

cercano del paciente.
Salmonella spp

Es un bacilo gramnegativo del grupo de enterobacterias. La Salmonella typhi
produce varias infecciones clinicas que incluyen: portador asintomatico,
gastroenteritis, infeccion del torrente sanguineo, e infecciones focales
metastasicas. La S. enteritidis, S. newport y S. typhimurium son los serotipos mas
frecuentemente aislados en EU. En México para el 2013 los principales

aislamientos fueron S. enteritidis (18%) y S. typhimurium (20%).55

La salmonelosis no tifoidea representa cerca del 10% de todas las gastroenteritis
bacterianas transmitidas por alimentos en EU. En México, recientemente se

reportd una frecuencia del 12% de gastroenteritis bacterianas asociadas a

salmonella. 14

El principal reservorio de salmonelosis no tifoidea es el tracto gastrointestinal de
los infectados, y que a menudo los pacientes son asintomaticos. Otra fuente
importante de contagio es debida a la ingesta de alimentos contaminados. Un
estudio en México de cerca de 30 afios que evalud el origen de 24 394 cepas de
Salmonella spp., identifico el 35% de los casos, y se resaltdé que en el 51% los
patdgenos fueron aislados en alimentos (carnes, lacteos, huevos) y en el 4.5% del
agua; lo que resalta la importancia del posible contagio en nuestro medio de

alimentos y fuentes hidricas.”® De igual forma, se estima que el 3 a 5% de los
casos de salmonelosis son debidas a exposicion a mascotas (tortugas, algunas

aves, perros, gatos).

La gastroenteritis por salmonelosis no tifoidea generalmente se autolimita. La
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fiebre por lo regular desaparece en un lapso de 48 a 72 h, y la diarrea dentro de 4
a 10 dias. Si la diarrea persiste mas de 10 dias se deben considerar de otros

diagnésticos.14

La mayoria de salmonelosis no tifoidea no se extienden mas alla de la lamina
propia y linfaticos locales del intestino; sin embargo, hasta en el 10% de pacientes,

particularmente menores de un afio 0 inmunosuprimidos, se puede presentar

bacteriemia o datos de infecciones focales.?’

Un metaandlisis de 12 ensayos clinicos con 767 personas sanas con
gastroenteritis por salmonelosis no tifoidea, no encontré beneficio significativo de
la terapéutica antimicrobiana en la duracion de la enfermedad, diarrea o fiebre,
inclusive reporta que puede aumentar el tiempo de portador asintomético. Razén
por la cual en la actualidad solo se recomienda el tratamiento en casos de: a)
infeccion grave; b) pacientes < 1 afio; c) antecedentes de enfermedad focal; y d)

en paciente de alto riesgo (inmunosuprimidos, desnutridos, entre otros).58
Escherichia coli

Existen seis diferentes tipo de Escherichia coli asociada a diarrea (cuadro 11-
9). En México, se reporté mayor frecuencia de E. coli enterotoxigénica (ECET)
(27% para 2001), con porcentajes considerablemente menores (< 5%) para E. coli
enteroinvasiva (ECEI), E. coli enteropatdégena (ECEP) y E. coli enterohemorragica
(ECEH). En la actualidad en México, las E. coli asociadas a diarreas, representan
la principal causa de gastroenteritis infecciosa de origen bacteriano (28%),
inclusive por encima de Salmonella (12%). Dentro de las E. coli, la de mayor
prevalencia es E. coli difusamente agregativa (ECDA) 35%; seguida de la E. coli
enteroagregativa (ECEA) con un 24%; ECEP (16%); y ningun caso de ECEH. Con
respecto a afios previos, se documenta una disminucién considerable en los

aislamientos de ECET

(9%).14 De acuerdo al tipo de E. coli implicada la fisiopatologia es diferente, y por
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tanto las manifestaciones clinicas también.32,99
1.ECET se caracteriza por la produccion de una toxina termolabil (similar a la

toxina colérica), y otra termoestable cuyo principal mecanismo patogénico
es producir una alteracion en el funcionamiento del enterocito, aumentando
los niveles de GMPc y AMPc que activan los canales apicales de cloro e

inhiben la reabsorcién de agua contribuyendo a la diarrea secretora.

2.ECEP se caracteriza por producir una relacion con el enterocito de adhesion y
efascelacién, con una intima adherencia al mismo, lo que produce
alteracibn en su arquitectura (alteracion en los microfilamentos,
microtubulos y disrupcién de las uniones ocluyentes de la periferia), sin
datos de inflamacién en la mayoria de los casos, y se presenta como
diarrea acuosa. También se asocia a diarrea prolongada.

3.ECEl, de forma similar a la Shigella, invade el enterocito y produce una diarrea
con moco Yy sangre, producto de la destruccion de la célula intestinal.

4.ECEH, (0O157:H7) su principal mecanismo de patogenicidad es la produccién de
la toxina Shiga, la cual finalmente lleva a muerte del enterocito, induciendo
una respuesta inflamatoria local en la mucosa intestinal, lo que se traduce
en diarrea con sangre. La afinidad de esta toxina por el endotelio vascular

puede explicar su relacién con el sindrome urémico hemolitico.

5.ECEA, forma un especie de biofilm sobre la superficie intestinal mediante la
adherencia al enterocito, asociada a hipersecrecion de moco, dafio
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intestinal y datos de lesion inflamatoria; la mayoria son acuosas, pero en

ocasiones puede cursar con sangre en las heces. La ECEA y ECDA se

asocian a diarrea prolongada.59 Véase diagndstico en el cuadro 11-9. Por
lo general, en la diarrea asociada a E. coli, la enfermedad es leve y de corta
duracidon y no se requiere ningun tratamiento antimicrobiano especifico; sin

embargo, existen algunas particularidades:

En la diarrea secundaria a ECET del viajero, el tratamiento con antibioticos puede

acortar la duracion de la enfermedad y disminuir su gravedad.

Epidemia de ECEP, en particular en los recién nacidos (< 1 afio), parece verse

favorecida por la terapéutica antimicrobiana.

Los nifios en los paises en desarrollo con ECET, la diarrea también se puede

beneficiar de recibir terapéutica antimicrobiana.

ECEH, aunque no existen ensayos clinicos aleatorizados, la mayoria de los ex-
pertos aconsejan no prescribir tratamiento antimicrobiano para los nifios con E.
coli O157: H7, o para un cuadro clinico o epidemioldgico sugestivo de infeccién
por ECEH, porque aunque la evidencia es contradictoria, algunos estudios

sugieren que el tratamiento se puede asociar a aumento del riesgo de sindrome

urémico hemolitico.®® EI tratamiento antimicrobiano empirico se recomienda a

todo hospedero inmunocomprometido, en pacientes con enfermedad prolongada o

grave, y en casos de enfermedad inflamatoria o disentérica.”®
Clostridium difficile

Es un bacilo grampositivo, anaerobio, que forma esporas, las cuales pueden
sobrevivir en el medio ambiente hasta por cinco meses. Se transmite por via fecal-
oral y su infeccion se presenta principalmente cuando hay una alteracion en la

microbiota intestinal, y representa una de las principales causas de diarrea en
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pacientes hospitalizados y bajo tratamiento antibiético. La colonizacién en
menores de un mes es muy frecuente, alcanzando cifras de incluso hasta del 50%,
para disminuir al 30% en nifios de uno a seis meses, y ubicarse con cifras
similares a la de los adultos (3%), en mayores de tres afos. Se cree que la falta de
receptores y condiciones propias de los neonatos y lactantes menores, hace en
ellos, que la enfermedad sea poco frecuente a pesar de la alta tasa de
colonizacion, por lo que en esta poblacion en general, no se recomienda la

busqueda de C. difficile.

La virulencia del C. difficile estd determinada en particular por la produccion de
dos toxinas, la toxina A (TcdA) y (TcdB); ambas se caracterizan por ser citotoxicas
porque alteran el citoesqueleto del enterocito, destruyen las uniones adherentes y
finalmente, producen la muerte celular. Se describe la produccion de la toxina
binaria, sin estar clara su funcion fisiopatolégica en la enfermedad. La cepa
hipervirulenta B1/NAP1/027 se caracteriza por la mutacién de 18 pares de bases
del gen TcdC, encargado de la regulacién negativa de la produccién de las toxinas
(Ay B), lo que conlleva a un aumento de la produccion en la toxina A (16 veces), y
en la toxina B (23 veces). Aunque en adultos se describe una frecuencia de hasta
el 50% de casos debidos a la cepa hipervirulenta, en pediatria esta cifra es menor
y es del 10 al 19% (cuadro 11-10).

La enfermedad puede variar desde cuadros asintomaticos, enfermedad leve a
moderada, con diarrea acuosa, dolor abdominal y fiebre baja; hasta cuadro de
mayor gravedad asociados a fiebre alta, diarrea mucosa, con sangre, dolor abdo-
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minal intenso, con casos complicados incluso con colitis pseudomembranosa

(menos frecuente en pediatria).

Se indica la busqueda de C. difficile en pacientes con factores de riesgo para el
mismo (hospitalizados con uso de antibidtico reciente, entre otros). No se debe
buscar en pacientes asintomaticos, ni con fines para seguimiento de tratamiento.
Existen diferentes pruebas diagndésticas para la identificacion del C. Difficile
(cuadro 11-11).

Campylobacter spp.

Es un bacilo gramnegativo, movil, en forma de coma. Existen 21 especies dentro
del género Campylobacter spp., pero C. jejuni y C. coli son las especies aisladas
con mayor frecuencia de pacientes con diarrea. En EU y Europa representa una
causa importante de gastroenteritis infecciosa, con cifras en descenso en los
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ultimos afios. Las tasas mas altas de infeccidén se producen en nifios menores de
cuatro afios de edad (28.7 por 100 000 en el afio 2009). En personas susceptibles,

son necesarios tan solo 500 organismos para causar infeccion.

La diarrea inflamatoria es mas comdn en paises industrializados; y secretora/
acuosa mas tipicamente se produce en las zonas en desarrollo. Se caracteriza por
una fase prodromica en la que una tercera parte de los casos presenta fiebre alta,
dolor abdominal, mialgias de uno o maximo dos dias. Antes del inicio de sintomas
gastrointestinales, el dolor abdominal, por lo general permanente, se irradia hacia
fosa iliaca derecha, simulando incluso una apendicitis aguda. La diarrea es autoli-
mitada y dura una media de siete dias. Se reportan 10 0 mas evacuaciones al dia,
similar a Shigella y Salmonella, pueden presentar tenesmo, heces con sangre y la
presencia de leucocitos fecales. Puede haber bacteriemia transitoria en las prime-
ras etapas de la infeccién, en EU y Europa se reporta alrededor de 0.1 a 1% de los
casos de infeccion por Campylobacter spp. La bacteriemia parece ocurrir con
mayor frecuencia en pacientes inmunodeprimidos. A diferencia de otras
infecciones entéricas como la salmonelosis, la infeccién por Campylobacter spp.,

rara vez se asocia con enfermedad invasora.
Vibrio cholerae

Bacilo gramnegativo, curvo, con flagelo polar Unico que se divide en serovarian-
tes, de acuerdo a su antigeno O (lipopolisacarido). Aungque son mas de 200 sero-
grupos, solo dos se asocian con enfermedad epidémica, el principal serogrupo:
01, con dos biotipos: el clasico y el Tor, los cuales pueden ser de tres serotipos di-
ferentes: Ogawa, Inaba e Ikojima. Se describe un segundo serogrupo en el Sub-
continente indico, el 0139 (cepa Bengala). En septiembre del 2013 en México, se
confirmaron 187 casos de célera por Vibrio cholerae O1, serotipo Ogawa, de la
misma cepa circulante en Haiti, Cuba y Republica Dominicana.

La fisiopatologia del célera se caracteriza por la colonizacién de intestino del-
gado, principalmente mediante su pili, seguido de la liberacién de varias entero-
toxinas en especial la toxina del célera, compuesta por una subunidad B y otra A,
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con una estructura y funcion similar a la toxina termolabil de la ECET, activando

AMPc, lo que produce un aumento en la eliminacién de Cl y agua (cuadro 11-

12).60
Agentes parasitarios

El Cryptosporidium spp., se ha convertido en una causa importante de enferme-
dad diarreica a nivel mundial, especialmente en nifios pequefos y en pacientes
inmunocomprometidos. La Giardia lamblia es una causa comun de gastroenteritis
no grave, en ocasiones prolongada, principalmente en regiones con condiciones
socioecondmicas menos favorables, al igual que la amebiasis por Entamoeba his-
tolytica, la cual hace parte del diagndéstico diferencial de la diarrea disenteriforme
(cuadro 11-13).

ABORDAJE DIAGNOSTICO

Aungue no existen datos clinicos patognomoénicos que orienten a la etiologia
especifica en un cuadro de gastroenteritis infecciosa, existen ciertos datos
epidemiologicos y clinicos (p. ej.: viaje reciente, exposicion a aguas recreacionales
0 presencia de moco y sangre en las heces, etc.), que pueden orientar en el

diagnéstico.

Se sugiere siempre, que al enfrentarse a un paciente con diarrea, se logre
clasificar el tipo de diarrea que presenta para identificar adecuadamente el agente

infeccioso especifico (fig. 11-2).

Algunos datos pueden ser de utilidad para el diagndstico:
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La presencia de sangre y/o leucocitos en el examen de materia fecal orienta mas
hacia una etiologia infecciosa de origen bacteriano (teniendo en cuenta los

patdgenos que inducen una respuesta inflamatoria en el enterocito).

Fiebre alta en un contexto epidemiol6gico apropiado, asociado a compromiso del
estado general, y en ocasiones con compromiso del SNC pueden orientar hacia
Shigella spp.

La presencia concomitante de sintomas respiratorios, al igual que el vomito, es

mas sugestiva de infeccién viral.

Desde el punto de vista clinico es muy dificil diferenciar entre agentes de etiologia

viral.

No se recomienda realizar coprocultivo de forma rutinaria o en casos de diarrea
acuosa; so6lo estd indicado en casos de diarrea prolongada, en pacientes

inmunosuprimidos o en casos de disenteria.

Hallazgos clinicos de evacuaciones escasas, con sangre, fiebre alta y dolor

abdominal, se asocia de manera mas frecuente a etiologia bacteriana.
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Cuadro 11-13. Principales pardsitos asociados a diarrea

Agente
infeccioso Epidemiol ogia

Entanioeha
histolstica

Griardia intesti-

(Protozoo
flagelado)

Su transmisidon es
por la via fecal-

oral, también se ha
descrito asociada

a alimentos y agua
contaminada. Con un
periodo de incuba-
citn de dos a cuatra
SEMATIAS

Es la infeccidn para-
sitaria mis frecuente
a nivel mundial
Principalmente entre
1 a9 afos de edad.
Periodo de incuba-
cién de 1-3 sema-
nas. 5S¢ ransmite
persona-persona, por
agua contaminada vy
menos frecuente por
alimentos

Asintomética hastaenel Identificacién de trofo-
90% de los individuos in-  zoftos en heces.
fectados. Puede presentar- EIA: detecta anticuer-
se con diarrea sanguino-  pos especificos frente
lenta, asociada a tenesmo  a E. histolytica

y dolor abdominal, fiebre

en 8 a 38% de los casos.

acompafiada de dolor ab- heces de coguistes lo
dominal, vémito (65%) ¥ cual no se logra con
fiebre (39%). En pacientes tinciones convencio-
inmunocompetentes con  nales, por lo gue debe
duracién de Ta 14 dias.  ser solicitado especi-
En inmunosuprimidos los ficamente al laborato-
sintomas s prolongan y rio. Se logra usando
se asocia a cuadros méds  la tincidn de Ziehl
graves, inclusive a enferr  Neelsen modificado o
medad biliar, pulmonar o de Kinyoun
infeccitn diseminada Existen pruebas de
ELISA, inmunalure-
sencia directa y PCR

La presentacion es va-

riable. Cerca del 50% de
los individuos expuestos
son capaces de contener
la infeccidn v cerca del 5

al 15% elimina quistes de
form: asintomatica. El 35

a 45% restante tendrin
infeccidn sintomAatica,

con diarrea acuosa, dolor

abdominal, en ocasiones
puede ser prolongada,
con heces fétidas, con
esteatorrea hasta en el

Identificacidn de trofo-
zoftos o quistes en he-
ces. Una sola muestra
de 75 a 95%, la cual
aumenta si se loman
seriadas (ires muestras
en dias consecutivos)
51 la sospecha persiste
v no se identifica al
parisito se indica
aspirado duodenal
EIA con sensibilidad
del 95% y especificidad

70% de los casos, pérdida del 98 a 100%

de peso (65%) e hiporexia.

Se asocia a retardo en el
SRl : 1y
desnutricidn
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La presencia de leucocitos y/o sangre en el examen de heces, sumado a un
antecedente clinico sugestivo de infeccion bacteriana, tienen un valor predictivo
suficientemente alto para indicar control empirico de acuerdo a la sospecha

diagndstica, mientras se cuenta con un reporte de coprocultivo.

No existe evidencia que demuestre la utilidad de pruebas de sangre como
biometria hematica o reactantes de fase aguda, para orientar la etiologia de la

diarrea.
TRATAMIENTO

Independientemente de su etiologia, se basa en mantener y garantizar un
adecuado estado de hidratacién. Desde el punto de vista infeccioso y dado que la
mayoria de gastroenteritis infecciosas son de origen viral, no requieren mas que
un tratamiento de sostén. En cuanto al origen bacteriano, ya se han discutido las
diferentes indicaciones de terapéuticas. Es necesario que antes de la prescripcion
antibidtica, se tenga en cuenta las diferentes tasas de resistencia para cada
patégeno (cuadro 11-14).
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