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Las enfermedades diarreicas agudas continúan hasta hoy
representando un problema global de salud mundial, y
aunque hay variaciones geográficas en su epidemiología,
los países en vías de desarrollo, principalmente los de
América Latina, dentro de los cuales está México conti-
núan reportando altos índices de morbimortalidad. En

RESUMEN

La diarrea aguda es una de las principales causas de
enfermedad especialmente durante la edad pediátrica. La
mayoría de los casos tiende a ser autolimitada, y por otro

lado el agente bacteriano causante tiene un aislamiento
relativamente bajo. Sin embargo en hospitales donde se

cuenta con un laboratorio de excelencia la etiología
bacteriana en los casos severos de gastroenteritis,

frecuentemente puede ser diagnosticada. El aislamiento
de algún patógeno usualmente se realiza mediante el

cultivo del organismo en una muestra de heces. Algunas
bacterias como Shigella requieren que dicha muestra deba

ser fresca o reciente. Algunos autores sugieren que
realizar dos o más cultivos de muestras de heces antes de

iniciar algún manejo antimicrobiano incrementa el
porcentaje de aislamiento para algún patógeno bacteriano.

En los casos que se trate de un cuadro severo, el
tratamiento antimicrobiano está indicado, y éste debe

contemplar algunos lineamientos ya bien establecidos,
como por ejemplo, que el antimicrobiano alcance altas

concentraciones en el lumen intestinal. El presente
artículo hace una revisión de los aspectos

microbiológicos, epidemiológicos, cuadro clínico,
diagnóstico y tratamiento antimicrobiano de la diarrea

bacteriana aguda en pediatría.

Palabras clave:  Diarrea aguda, agentes en diarrea,
antimicrobianos en la diarrea.

SUMMARY

Acute diarrhea is one of the most common disease in
children. In most cases, the bacterial patogen isolate is
obtained in a low percent. Moreover in hospital
laboratories with high quality, the bacterial etiology of
severe cases of acute diarrhea is frequently reported.
Usually the isolate of some pathogens are made by
culturing the organism from a stool specimen. Some
bacteria like Shigella need the sample to be fresh and
recently taken. The common recomendation is that two
stool samples should be taken before antibiotic therapy is
instituted. The objective of this procedure is to increased
the likelihood of isolate of bacterial agent. In severe cases,
antimicrobial therapy is indicated, and this should have
perfectly established guidelines. This issue makes a
review to the microbiologic and epidemiologic aspects,
clinical findings, diagnosis and employ of antibiotics for the
treatment of the acute bacterial diarrhea infancy.

Key words:  Acute diarrhea, microbiological agents,
antimicrobials in diarrhea.

México a principios de los 80 las gastroenteritis estaban
dentro de las cinco primeras causas de mortalidad en pre-
escolares.1,2 La tasa promedio de mortalidad asociada a
enfermedad diarreica aguda en países en vías de desarro-
llo es de 650/1000,000 habitantes/año para América Lati-
na; para el Caribe es de 420/100,000 habitantes/año; y
para México (hasta 1993) se reportó de 62.9/100,000 ha-
bitantes/año. En los países industrializados la mortalidad
atribuible a un cuadro bacteriano agudo no es elevada, y
los índices de morbilidad han disminuido considerable-
mente. En América Latina debido a que su población está
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compuesta principalmente por gente joven con una alta
proporción de niños la morbimortalidad causada por cua-
dros de enfermedad diarreica aguda es extremadamente
alta. Las consecuencias de este importante problema de
salud pública, además de las pérdidas de vida, es el alto
costo para los sistemas locales de salud y el impacto im-
portante que genera en el estado nutricional de niños me-
nores de cinco años.2-4

Aunque la mortalidad por enfermedad diarreica en
niños en países en vías de desarrollo ha disminuido en
años recientes, su incidencia no ha disminuido en igual
proporción, se ha estimado que en países en desarrollo
hay aproximadamente entre 2.2 a 3.5 episodios de dia-
rrea por niño por año. No obstante que los eventos de
diarrea ocurren con una frecuencia menor en países de-
sarrollados, la incidencia de diarrea es aún estimada
entre 1.3 a 2.3 episodios por niño por año, o entre 21 a
36 millones de episodios por año entre 16.5 millones
de niños menores de 5 años de edad. En los Estados
Unidos de Norteamérica, los niños menores de 5 años
de edad experimentan 20 a 35 millones de episodios de
diarrea por año lo cual resulta en un promedio de
220,000 hospitalizaciones, representando el 10.6% de
todas las hospitalizaciones en este grupo de edad con
un promedio de 924,000 día/hospitalización y entre
325 a 425 eventos de mortalidad sobre todo en niños
menores de un año.5-6 En México en áreas urbanizadas
se ha informado que un niño presenta de 2-4 episodios
de gastroenteritis/año con una prevalencia en las eda-
des de 6-11 meses.1,4 Los porcentajes de morbilidad en
los Estados Unidos de Norteamérica son entre 1 a 2
episodios de diarrea por año en menores de 3 años de
edad. En los EUA aproximadamente entre 2.0 a 3.7
millones de visitas al doctor se presentan en menores.
de 5 años de edad, el costo de un episodio de diarrea
tanto médico y no médico se ha calculado que es de
$289.00 USD. Los cuidados de hospitalización y segui-
miento ambulatorio para un paciente con diarrea resul-
ta en un costo aproximado de $2 billones de dólares
por año.7

El pediatra debería estar familiarizado con los pató-
genos causantes de diarrea bacteriana, sin embargo no
todos lo están, a menos que dichos patógenos sean dados
a conocer por los sistemas locales de salud como parte
de las medidas de atención poblacional o para su detec-
ción y erradicación de epidemias causadas por ellos (ej.
Cólera). Por lo cual los autores del presente artículo con-
sideramos importante dar a conocer las características
más importantes de los principales agentes bacterianos
causantes de diarrea, con el objeto de tener una atención
más integral y de mejor calidad para el paciente pediátri-
co tanto en su manejo ambulatorio como hospitalario.

EPIDEMIOLOGÍA

Aunque la mortalidad causada por eventos diarreicos en
niños de países en vías de desarrollo ha disminuido, su
incidencia como tal no. Cada año se estima que 1 billón
de casos de diarrea resultan en 4 millones de muertes en-
tre niños menores de 5 años. Esta cifra se ha observado
principalmente en países menos desarrollados. Las in-
fecciones del aparato gastrointestinal están entre las
principales causas de enfermedad y muerte en los lactan-
tes, incluyendo al recién nacido, y se calculan en más del
85% de la población mundial. La gastroenteritis en el
periodo neonatal se presenta en cualquier época del año.
La incidencia de gastroenteritis neonatal se eleva duran-
te las dos primeras semanas de vida y la mortalidad es
mayor si el agente causal es una bacteria.8,9

De acuerdo con el agente etiológico puede haber un
predominio en cierta época; por ejemplo, los rotavirus
que tienen una incidencia mayor durante los meses de
octubre a enero, y las infecciones por Salmonella predo-
minan en los meses de marzo a agosto, pudiendo presen-
tarse en forma endémica, como sucede en las salas de
neonatos aparentemente sanos que accidentalmente se
contagian a causa de un portador asintomático (Salmo-
nella, Shigella, E. coli, etc.), o en forma epidémica,
como sucede durante el invierno en los casos de gas-
troenteritis por rotavirus.8,10 Cerca de principios de siglo,
Oster reconoció que la gastroenteritis aguda era más co-
mún entre niños, y que tenía una distintiva presentación
en épocas de verano, cuya causa no estaba bien identifi-
cada. Posteriormente se dio importancia y reconoció que
los procesos entéricos se diseminaban mediante la vía
fecal-oral a través de vehículos contaminados principal-
mente agua y alimentos. Los niños que son atendidos en
guarderías tienen un riesgo de dos a cuatro veces mayor
de presentar gastroenteritis que los niños que no acuden
a ella. Brotes de Shigella y Escherichia coli diarreagéni-
ca se han informado habitualmente en estas unidades de
atención infantil. Con base en esto, la gastroenteritis
continúa siendo hoy un problema relacionado a la po-
breza y mal saneamiento en los países en vías de desa-
rrollo. Concomitantemente la distribución de patógenos
y su presentación estacional han cambiado en los últi-
mos años, y los agentes infecciosos continúan aún po-
bremente definidos y las infecciones gastrointestinales
siguen siendo la principal causa de enfermedad y motivo
de hospitalización en niños latinoamericanos.9,11

Respecto a la epidemiología en países en vías de de-
sarrollo, en 1976, Rohde y Northrup estimaron que 5 a
18 millones de niños morían cada año a causa de un
evento de gastroenteritis. Más recientemente (datos pu-
blicados en 1992), Bern y cols. estimaron un porcentaje
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de mortalidad de 15 estudios de casos de diarrea en 10
países en desarrollo excluyendo a China, calculando que
3.3 millones de niños menores de 5 años morían anual-
mente. La incidencia y gravedad de enfermedades dia-
rreicas se ha estimado que es en 500 millones de niños
menores de 5 años que viven en países en vías de desa-
rrollo. Bern y Glass estimaron que 1,100 a 1,700 millo-
nes de episodios de diarrea ocurren cada año, de los
cuales 1,200 millones (86%) son leves, 114 millones
(8%) son moderados, 29 millones (2%) son graves y 3
millones (0.2%) son fatales.12,13

En países industrializados este problema es de menor
magnitud. Sobre la base de cuatro estudios conducidos
en EUA (tres) y Canadá (uno) la incidencia de cuadros
de gastroenteritis ha sido estimada de 1.3 a 2.3 episodios
por niño por año o de 21 a 36 millones de episodios por
año entre 16.5 millones de niños menores de 5 años de
edad, por lo que la mortalidad continúa siendo un pro-
blema en los EUA. Mediante el sistema nacional de vigi-
lancia se ha estimado que los eventos de mortalidad se
presentan entre 375 a 473 en niños menores de 5 años de
edad cada año. Esas muertes han representado del 0.5%
al 0.3% de todos aquellos niños menores de 5 años, con-
siderándose aproximadamente que el 10% son muertes
prevenibles después del periodo postnatal.11

Actualmente dentro del campo de la producción en
masa de aves de corral (gallineros), ganado y productos
de agricultura se ha visto que el consumo de sus carnes y
productos es capaz de producir eventos diarreicos en el
humano a través de la diseminación y contaminación del
alimento empleado para su engorda y crecimiento.
Como resultado se ha presentado un incremento en la
incidencia de salmonelosis en años recientes, así como
brotes de Escherichia coli enterohemorrágica (ECEH)
en diferentes comunidades e incluso estados. Igualmen-
te el uso de antibióticos en alimento empleado para cre-
cimiento (en animales de rancho) ha favorecido el
desarrollo de patógenos entéricos bacterianos con resis-
tencia a diferentes antimicrobianos.9,14

CONCEPTOS PRÁCTICOS EN LA
EPIDEMIOLOGÍA DE LA GASTROENTERITIS

BACTERIANA

En la revisión de Bern y Glass de 12 estudios en pacien-
tes hospitalizados y 2 en pacientes ambulatorios, los pa-
tógenos bacterianos solamente se encontraron en el
1%-4% de todos los episodios. Por otro lado en niños de
países en desarrollo es más común encontrar que estén
infectados con un diverso número de patógenos bacte-
rianos, estando E. coli enterotoxigénica (ECET) a la ca-
beza de la lista.13 Ciertas características epidemiológicas

pueden ayudar a distinguir una infección bacteriana. Por
ejemplo en épocas de invierno, la mayoría de las gas-
troenteritis son causados por rotavirus. Aunque Yersinia
a pesar de que es poco común también se observa en
meses fríos. En contraste Salmonella, Shigella y Campy-
lobacter alcanzan picos de incidencia a finales del vera-
no e inicios del otoño. ECET es el patógeno bacteriano
más común de la gastroenteritis en el viajero.15,16 Algu-
nas características observables en brotes pueden sugerir
el diagnóstico correcto. Agentes que son infecciosos con
inóculo pequeño, tales como, Shigella y ECEH (E. coli
enterohemorrágica) pueden ser fácilmente diseminados
de persona a persona. Los patógenos que requieren ma-
yor cantidad de inóculo como Salmonella y Vibrio cho-
lerae; o que requieren de toxinas preformadas tales
como Staphylococcus y Clostridium perfringens requie-
ren usualmente de vehículos tales como agua y/o ali-
mentos contaminados. Los organismos con toxinas
preformadas generalmente tienen un periodo de incuba-
ción de pocas horas, mientras que patógenos que son in-
vasivos o que producen toxinas, generalmente requieren
un periodo de incubación de 1-2 días.11

En el neonato la causa más frecuente de eventos diarrei-
cos está constituida por las transgresiones dietéticas, más
que por patógenos bacterianos o virales. Sin embargo,
cuando es así, los agentes infecciosos que se encuentran
con más frecuencia como causa de gastroenteritis en el re-
cién nacido son: rotavirus y E. coli enteropatógena y ente-
rotoxigénica. Como agentes causales de gastroenteritis
menos frecuentes se reportan: Salmonella sp, Shigella, Yer-
sinia enterocolítica, Campylobacter jejuni, Clostridium di-
fficile, E. coli enteroinvasiva así como enteroadherente, y
Salmonella typhi. En muy raras ocasiones se presentan
Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter sp y Citrobacter
sp, Aeromonas, Plesiomonas shigelloides, Vibrio sp, V cho-
lerae (sumamente raro), Proleus sp, B. fragilis, S. aureus,
Estreptococos del grupo D, bacteria providencia (brotes
anecdóticos en cuneros), se han reportado también como
causantes de gastroenteritis neonatal.8

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que se han relacionado con gas-
troenteritis en niños de dos meses y mayores, son: bajo
peso al nacer, falta de alimentación al seno materno, his-
toria neonatal de diarrea fatal, eventos agudos de diarrea
de inicio temprano y malos hábitos higiénicos; y los que
han sido identificados en el recién nacido son: edad ges-
tacional < 37 semanas, peso al nacer < 2500 g, no ali-
mentación al seno materno, alimentación con fórmula y
una estancia hospitalaria mayor de 10 días. Los factores
de riesgo no se han correlacionado con algún agente
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etiológico determinado, pero sí favorecen el incremento
en la morbimortalidad.8

PRINCIPALES PATÓGENOS BACTERIANOS
CAUSANTES DE DIARREA AGUDA

Shigella: Bacilo gramnegativo, no móvil, no fermentador
de lactosa de la familia de las Enterobacteriaceae. Se cono-
cen cuatro especies: S. dysenteriae, S. flexneri, S. boydii, y
S. sonnei, también designados grupos A, B, C, y D respec-
tivamente. Los tres primeros grupos contienen diferentes
serotipos (el A con 13, B con 6 [con 15 subtipos], y C con
18), mientras que el grupo D contiene un solo serotipo.
Dentro de estas cuatro especies, S. sonnei es el principal
patógeno que se ha aislado en países industrializados,
mientras que S. flexneri seguida de S. dysenteriae predomi-
nan en los países pobres. Esta última que es la cepa más vi-
rulenta de Shigella ha causado epidemias y verdaderas
pandemias en algunos lugares del mundo, uno de ellos en
América Central en 1968 donde causó alta mortalidad.9,17

El humano es el único huésped natural para Shigella.
El mecanismo principal de transmisión es por la ruta
oro-fecal, menos comúnmente se han relacionado fomi-
tes, agua y alimentos contaminados. El inoculo que se
requiere para causar enfermedad es de 10 a 104 organis-
mos. Los individuos sintomáticos con diarrea constitu-
yen el foco primario responsable de transmisión.16 A
nivel mundial la incidencia de shigellosis es mayor entre
niños de edades de 1-4 años, sin embargo la infección
por Shigella sólo se ha informado en poco menos del 5%
entre niños menores de 5 años.16

Después de la inoculación vía oral, Shigella pasa al
íleo terminal y a colon. Las células blanco iniciales son
las células de los micropliegues (células M), las cuales
son las células especializadas en el procesamiento de an-
tígenos. Shigella pasa al área subepitelial donde penetra
la superficie basolateral de las células epiteliales adya-
centes. La invasión bacteriana evoca una intensa respues-
ta inflamatoria caracterizada por edema e infiltración de la
lámina propia con producción de polimorfonucleares
(PMN) y mononucleares (MN), formando ulceraciones
zonas de necrosis y microabscesos en mucosa.19-20

Dentro de la producción de diarrea acuosa se ha pos-
tulado la participación de dos enterotoxinas designadas
como ShET1 y ShET2. Aunque todas las especies de
Shigella elaboran diferentes cantidades de exotoxinas,
sólo S. dysenteriae tipo 1 produce una citotoxina poten-
te llamada Toxina-Shiga. El papel preciso de esta toxina
en la patogénesis de la enfermedad aún no está definido
claramente. Se ha postulado que Toxina-Shiga aumenta
la severidad al destruir el endotelio de los capilares loca-
les causando isquemia intestinal.9

Salmonella no typhi: Es un bacilo anaeróbico gram-
negativo facultativo de la familia Enterobacteriaceae.
Es un bacilo no fermentador de lactosa. Comúnmente es
clasificada en dos especies: S. bongori y S. enterica la
cual se divide en 6 subespecies. Con base en el antígeno
somático “O” y antígeno flagelar “H” se han identifica-
do a más de 2,300 serovares de Salmonella no typhi. El
más comúnmente reportado en humanos lo constituye S.
enteritidis, la cual recientemente sobrepasa a S. typhimu-
rium.9

Los reservorios de Salmonella son algunos animales
salvajes y domésticos, incluyendo aves de corral, cerdos,
reses, reptiles y roedores entre otros. S. enteritidis es la
principal causa de brotes de enfermedad reportada por
alimentos contaminados en los Estados Unidos de Nor-
teamérica, estos brotes también se han relacionado por el
consumo de alimentos y utensilios usando preparados
farmacéuticos, equipos o superficies de trabajo que fue-
ron contaminados por productos de animales infectados
y no propiamente saneados.21,22

La incidencia de casos de infección por S. enteritidis
es mayor entre niños menores de 5 años (61.8 por
100,000) con un pico en menores de 1 año. La probabi-
lidad de infección y la severidad de la enfermedad están
influenciados por un buen número de factores de riesgo;
tales como: inmunodeficiencia adquirida o congénita,
edad menor de tres meses, y daño en la función reticulo-
endotelial. Por otro lado los factores bacterianos también
favorecen la severidad de la infección, los casos de fata-
lidad se han asociado a resistencia antimicrobiana de
Salmonella.9

El inóculo requerido para causar infección en huma-
nos es de 105 organismos, sin embargo en los casos rela-
cionados con brotes, el inóculo requerido es tan bajo
como 103 organismos.23 Salmonella invade la mucosa de
intestino delgado y de colon causando una pequeña o
ninguna disrupción morfológica. Al igual que Shigella,
Salmonella induce cambios en el citoesqueleto de la cé-
lula huésped. Algunas Salmonella que se internalizan,
eventualmente pueden alcanzar la lámina propia, en
donde despiertan una respuesta inflamatoria, la naturale-
za de esta respuesta difiere de la de Salmonella typhi la
cual induce un influjo de macrófagos; y las cepas no ti-
foídicas estimulan infiltración de PMN dentro de la mu-
cosa tanto de intestino delgado y grueso. A diferencia de
S. typhi, las Salmonella no typhi alcanzan el torrente
sanguíneo y son eliminadas normalmente por los meca-
nismos de defensa.24

Campylobacter: Bacteria gramnegativa microaerofíli-
ca de la familia Campylobacteriaceae. Actualmente se re-
conocen 33 especies que son patógenas para el hombre.
Sin embargo C. jejuni es por hoy la más común de las es-
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pecies aisladas en pacientes con diarrea en muchas áreas
del mundo, seguida de E. coli. Se ha considerado que cau-
sa entre 80% a 90% de infecciones. Igualmente Campylo-
bacter posee un importante número de reservorios dentro
del intestino tanto de animales salvajes como domésticos,
siendo los principales los animales de granja.25 Por otro
lado los brotes se han relacionado con el consumo de le-
che sin pasteurizar, o consumo de agua contaminada. Los
mecanismos menos comunes de transmisión son: de per-
sona a persona, perinatal, sexual (homosexuales) y el con-
tacto directo con animales infectados.26 El organismo es
usualmente asociado con cuadros de gastroenteritis en los
meses calurosos del verano, y en comunidades rurales y/o
lugares insalubres. Se han informado porcentajes de aisla-
miento del 40% al 45% en guarderías. El inóculo requeri-
do para causar infección es bajo (104 organismos), en
niños las infecciones se han presentado más en relación al
sexo masculino que en el femenino. Su principal inciden-
cia es durante los primeros 5 años de edad con una mayor
presentación en el grupo de menores de 12 meses. Cam-
pylobacter se ha relacionado con diarrea del viajero y al-
canza un segundo pico de incidencia en adultos, en las
edades comprendidas entre 15-19 años.27,28

Una vez que Campylobacter está presente en el intesti-
no delgado, éste comúnmente se adhiere y se multiplica
de manera similar a como lo hace Shigella.29 Aunque en
realidad el mecanismo por el cual causa enfermedad no
está bien comprendido, parece que Campylobacter depen-
de de una motilidad mediada por flagelos para contribuir
a su total virulencia. La invasión parece estar mediada por
inducción bacteriana en la célula huésped, a través de al-
teraciones en su membrana, similar a como lo hacen otras
bacterias invasoras enteropatógenas.30 Habitualmente
existe colitis inflamatoria difusa y algunas veces enteritis
asociada con microulceraciones de la superficie epitelial
con formación de pequeños abscesos. La mayoría de ce-
pas de Campylobacter produce una enterotoxina similar a
la toxina termo-labil de ECET, también se ha encontrado
la producción de una citotoxina, pero su papel en la pato-
génesis de la diarrea continúa poco claro.31,32

Yersinia. Es un bacilo aeróbico gramnegativo no fer-
mentador de lactosa y un anaeróbico facultativo. Pertenece
al genero Yersinia y a la familia de las Enterobacteriaceae.
Formada por dos importantes patógenos en el hombre: Y.
enterocolítica, Y. pseudotuberculosis, Y. enterocolítica es
una especie zoonótica y se divide en 6 biotipos y más de 50
serotipos de antígeno “O”; mientras que Y. pseudotubercu-
losis contiene sólo 6 serotipos con 4 subtipos7,31 Se distribu-
ye ampliamente en el medio ambiente y reino animal. El
cerdo es el principal reservorio de las cepas patogénicas
para el humano, la transmisión a partir de alimentos conta-
minados es la principal ruta de infección, aunque puede no

siempre ser identificada. Algunas otras vías que se han en-
contrado son: contacto con animales domésticos enfermos,
diseminación hematógena secundaria a productos contami-
nados y la transmisión indirecta a lactantes y niños de adul-
tos que manejan productos de cerdo crudos. El inóculo para
causar infección de persona a persona por la vía oro-fecal
es alto (≥105) lo que hace poco probable la transmisión.34

Yersinia: tiene predilección por temperaturas frías, por
ello tiene la capacidad de proliferar en leche o productos
hemáticos almacenados a 4oC, aumentando así su poten-
cial de patogenicidad aun con un inóculo pequeño.33 Yer-
sinia requiere de contacto directo entre las adhesinas de
superficie bacteriana y los receptores celulares, capacitan-
do moléculas efectoras para ser transportadas directamen-
te dentro del citoplasma de la célula huésped. El daño
bacteriano ocurre cuando la membrana celular envuelve y
encierra a la bacteria que se a adherido (mecanismo de
“zipper”). El blanco inicial de infección son las células M
de la porción distal de íleo, con subsecuente diseminación
a nódulos linfáticos mesentéricos e ileocecales y posible-
mente a hígado y bazo. Después de la invasión Yersinia
puede evadir los mecanismos de defensa inmunológicos
para sobrevivir extracelularmente y diseminarse sistémi-
camente. Se ha encontrado que Yersinia produce una en-
terotoxina termo estable designada Yst que se comporta
similar a la producida por ECET.35,36

Escherichia coli enteropatogénica (ECEP): Histórica-
mente ésta fue la primera cepa de E. coli asociada con
gastroenteritis, y que fue llamada “diarrea del verano”.
Actualmente sabemos que representa un alto riesgo de
contagio dentro de hospitales, y es causa de brotes noso-
comiales sobre todo en neonatos, así también como dia-
rrea infantil adquirida en la comunidad.37 Constituye una
importante causa de gastroenteritis en muchos países en
desarrollo. Se distingue de otras E. coli por su habilidad
para inducir una adhesión característica y favorecer le-
siones que pueden pasar desapercibidas a nivel de los
enterocitos del intestino delgado, y además por su inca-
pacidad de producir toxina Shiga.9

La infección por ECEP requiere de un inóculo alto,
habitualmente de 106-1010 microorganismos y tiene un
periodo de incubación que puede ser menor de 24 h.38

Habitualmente ECEP inicia el daño en intestino delga-
do por la adhesión a las microvellosidades, se adhiere en
densas microcolonias para producir un patrón distintivo
llamado patrón de adherencia localizada (PAL), desde es-
tas proximidades, ECEP secreta proteínas que inducen
una profunda alteración de las proteínas del citoesqueleto
de las células epiteliales adyacentes, con borramiento de
las microvellosidades, y formación de pedestales sobre
los cuales descansa la bacteria.9,37 Estas áreas de PAL es-
tán asociadas con la presencia de un plásmido (60-Md)
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designado como el factor-adherente plasmídico. Las pro-
teínas que se producen son: 90-kd la cual se inserta dentro
de la célula huésped donde actúa como receptor de adhe-
sinas (intiminas) bacterianas y la 35 kb que es la que logra
el borramiento del enterocito por lo que se llama locus of
enterocyte effacement (LEE). En un estudio de biopsia es
posible observar destrucción del epitelio intestinal, con
atrofia de las vellosidades, vacuolización subnuclear de
células crípticas epiteliales, así como un gran número de
linfocitos, eosinófilos y células plasmáticas a nivel de lá-
mina propia. Puede causar diarrea crónica con excreción
continua del organismo.38

Escherichia coli enterotoxigénica (ECET): Ésta fue
la segunda causa principal de las E. coli asociadas con
gastroenteritis.39 Epidemiológicamente causa dos síndro-
mes clínicos: Uno de ellos caracterizado por un cuadro
de diarrea acuosa más que sanguinolenta y otro por un
cuadro que semeja un episodio de cólera. La mayor inci-
dencia de casos se presenta en los meses calurosos y hú-
medos. En países en vías de desarrollo es común que los
niños presenten 2 a 3 episodios por año de diarrea por
ECET los dos primeros años de vida, representando más
del 25% de las causas de enfermedades diarreicas. Este
patógeno puede verse implicado en los eventos de dia-
rrea del viajero. Su mecanismo de transmisión ocurre
por la ingesta de agua y alimentos contaminados.41

Los factores de virulencia implicados en la patogeni-
cidad de ECET son: 1) Factores de colonización fim-
brial, que permiten que la E. coli se adhiera en intestino
delgado proximal y resista la acción de eliminación de la
peristalsis, y 2) Producción de una o dos toxinas secreto-
génicas denominadas enterotoxinas LT y ST; ambas
toxinas inducen una franca secreción de fluidos dentro
del intestino, aunque su mecanismo de acción, estructu-
ra e inmunogenicidad sean diferentes. Existe una varian-
te de toxina ST que es denominada STh que también
favorece secreción de líquidos. Esta toxina tiene sus
principales receptores en las células epiteliales tanto de
intestino delgado como en colon. Por lo que al unirse
con el enterocito y activar a la guanilato cilclasa aumen-
ta los niveles intracelulares de guanosin monofosfato cí-
clico con lo cual se favorece aumento en la secreción de
cloro o inhibición en la absorción de NaCl.9,41,42

La toxina LT tiene 80% de secuencia idéntica a la
toxina del cólera, mostrando el mismo receptor y tenien-
do la misma actividad enzimática. Esta toxina se une al
gangliósido GMl e irreversiblemente activa la adenilato
ciclasa aumentando la secreción de cloro e inhibiendo la
absorción de NaCl.42

Escherichia coli enteroinvasiva (ECEI): Esta E. coli
fue descrita primeramente a principios de los 70, como
una cepa que causaba un cuadro diarreico disenteriforme

invasor. Es genéticamente, bioquímicamente y clínica-
mente cercana en identidad a Shigella, pero menos gra-
ve.9,39 ECEI se presenta de manera endémica en países
en desarrollo, con similitudes epidemiológicas a las que
se observan en Shigella, causando en promedio del 1%
al 5% de episodios de diarrea entre la población. En paí-
ses industrializados se ha asociado a brotes, sobre todo
debido a ingesta de alimentos contaminados, no obstan-
te el porcentaje de éstos es limitado o raro. El inóculo re-
querido para causar infección es mayor que el requerido
para causar salmonelosis (106-1011).43 Al igual que Shi-
gella ECEI produce disentería, aunque los cuadros de
diarrea acuosa son más comunes. Al igual que Shigella
ECEI posee un gran plásmido de virulencia que acarrea
los genes necesarios para favorecer la capacidad de in-
vadir epitelio colónico, replicarse intracelularmente y
diseminarse de un enterocito a otros. El resultado es ne-
crosis, ulceración y gran inflamación dentro de la pared
intestinal.44 Estos factores de virulencia cromosómicos
incluyen: superóxido dismutasa que inactiva radicales
superóxido producidos por fagocitos; aerobactin y genes
que regulan a los genes plasmídicos de virulencia.45

Escherichia coli enterohemorrágica (ECEH): Esta
cepa de E. coli llamó la atención en 1982, cuando se de-
tectó un brote en diferentes estados de Norteamérica de
un cuadro diarreico por una cepa inusual de E. coli cuyo
serotipo fue 0157:H7, el cual no se había detectado pre-
viamente como causante de diarrea. Este brote fue asocia-
do al consumo de hamburguesas.39 ECEH produce una o
ambas citotoxinas denominadas toxina Shiga-Like (SLT I
y SLT II), estas toxinas son también llamadas verotoxi-
nas. No todas la E. coli productoras de SLT producen dia-
rrea acuosa. E. coli 0157:H7 es el prototipo (pero no es
exclusivo) y el más comúnmente asociado con síndrome
urémico hemolítico (SUH).9 El principal mecanismo de
transmisión es la ingesta de carne de res mal cocida o con-
taminada, sin embargo se ha asociado con el consumo de
frutas y/o vegetales crudos, leche cruda, carnes procesa-
das o de caza así como tomar o nadar en aguas contamina-
das. La transmisión de persona a persona es un modo de
diseminación y causa de brotes en guarderías.46-48 ECEH
se adhiere a la capa de revestimiento de los enterocitos del
colon lesionando el citoesqueleto, produciendo la lesión
característica descrita en ECEP de adhesión y borramien-
to. Al igual que con ECEP esta lesión está mediada por las
proteínas íntimas de la membrana externa. La adhesión
permite una producción directa de SLTs hacia la superfi-
cie del enterocito, la acción de esas toxinas favorece una
necrosis hemorrágica de las vellosidades, con poca o nula
infiltración de PMN.9,39

Dentro de la patogénesis la presencia de enterohemo-
lisinas (las cuales están encodadas en un plásmido), con-
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fieren la habilidad para usar la hemoglobina como una
ruta de obtención de hierro para su crecimiento, sin em-
bargo la importancia de enterohemolisinas con respecto
a la virulencia es poco clara.49

Escherichia coli enteroagregativa (ECEAgg): Esta
cepa representa la última cepa de E. coli diarreagénica
estudiada. Los niños con este tipo de E. coli se ha obser-
vado que tienen un riesgo importante de desarrollar dia-
rrea crónica.39,50 Esta E. coli no secreta enterotoxinas LT
o ST y se ha llamado así, con base sobre un patrón de
agregación en cultivo de células HEP-2. El preciso me-
canismo por el cual ECEAgg causa diarrea hasta el mo-
mento no ha sido bien determinado. Esta E. coli se
distingue de las otras por su muy particular patrón de
adherencia y que no es invasora, ya que carece de toxina
de Shiga (Stx), LT y ST. Se han encontrado dos fimbrias
de adherencia agregativa que están encodadas en plás-
midos, pero esto sólo en una minoría de casos. Se han
asociado factores de virulencia que incluyen adhesión de
fimbrias, y secreción de toxinas llamadas EASTI y 108-
KDA. Afecta a menores de 2 años, en brotes el periodo
de incubación reportado ha sido de 40-50 horas y puede
causar diarrea persistente.51-52

Cólera: Vibrio cholerae es un gramnegativo anaeróbi-
co facultativo de la familia Vibrionacaeae. Aunque exis-
ten más de 100 serogrupos la cepa de V. cholerae es el
representativo. Las cepas de V. cholerae que causan cóle-
ra son clasificadas dentro del serogrupo 01, y reciente-
mente se ha encontrado otro serogrupo que no pertenece
al 01 y es el 0139, el cual tiene un potencial de causar
pandemias.53 El serogrupo 01 puede ser subdividido den-
tro de serotipos llamados Ogawa, Inaba e Ikojima, así
como en dos biotipos; El Clásico y El Tor, el primero
tiende a producir enfermedad severa y sintomática en un
40%, mientras que el biotipo El Tor causa enfermedad
sintomática en cerca del 25% de los casos.54 El cólera re-
presenta a la clásica enfermedad transmitida por el agua,
los porcentajes de aislamiento ambiental frecuentemente
se correlacionan con la extensa contaminación con aguas
residuales de humanos, enfatizando así la importancia de
los humanos como reservorios.55 La transmisión a través
de alimentos contaminados puede también ocurrir, los
productos del mar son el vehículo más comúnmente aso-
ciados con brotes. Siete eventos de pandemia de cólera 01
se han reconocido desde 1817, la séptima pandemia inició
en 1961 y ha diseminado alrededor de Asia, Europa y
Africa. En 1991 la cepa alcanzó el Sur de América (des-
pués de una ausencia de más de 90 años). Desde Febrero
de 1997 se han estimado 1,368,053 casos de cólera con
11,765 muertes en el Hemisferio Oeste. En México la
cepa de V. cholerae 01 emergió en 1973 en el Golfo de
México y ha causado brotes a lo largo de los estados del

Golfo. La mayor incidencia de casos de cólera se presen-
ta en los meses cálidos, la edad pico de presentación ocu-
rre en niños entre 2-9 años de edad con un segundo pico
de incidencia en mujeres en edad fértil. La baja acidez
gástrica, ser del grupo sanguíneo “O”, y no haber tenido
alimentación al seno materno son algunos de los factores
de riesgo que favorecen la ocurrencia y severidad de la
infección. Por otro lado cuando el cólera es introducido a
una población en la cual no existía el antecedente de ex-
posición previa, la infección ataca a todos los grupos de
edad en igual frecuencia.9,56,57

El inóculo requerido para causar diarrea es de 103 a 1011,
dependiendo de la acidez gástrica. Posterior a la ingestión
de V. cholerae, este se adhiere a la mucosa del intestino del-
gado con ayuda de la toxina correguladora de pilis. La toxi-
na colérica (TC) es una potente enterotoxina y es el
principal factor de virulencia de V. cholerae. Su estructura
y función es altamente similar a la de TL de ECET.9,58

Aeromonas: Las Aeromonas species en la actualidad
han llamado la atención de los clínicos, en cuanto a su
reconocimiento como organismos causantes de diarrea.
El mecanismo por el cual alteran la fisiología intestinal
no está muy claro, aunque se han referido la presencia
de varios actores de virulencia, similares a los encontra-
dos en algunos otros enteropatógenos. Las Aeromonas
son bacilos gramnegativos que viven en medio acuático
y que se dividen en dos grupos principales: el aeromo-
nadae psicrofilico, que es no móvil y que crece aun a
bajas temperaturas; y el aeromonadae mesofilico, que es
móvil y que se desarrolla en temperaturas moderadas, y
que se conocen como Aeromonas hydrophila, A. Caviae
y A sobria. El primero causa infección en pescados y el
segundo grupo causa infección al humano. Este grupo
de patógenos está presente en el medio ambiente marino,
aguas de alcantarillado, aguas residuales, y en aguas
frescas para consumo, tanto embotelladas o no. El máxi-
mo número de producción de microorganismos ocurre
durante primavera, verano y principios de otoño.59 Los
mecanismos de virulencia que se han relacionado con la
patogenicidad de las Aeromonas, son: hemaglutininas,
fimbrias de adherencia y elaboración de exotoxinas in-
cluyendo hemolisinas, citotoxinas y enterotoxinas.60

Plesiomonas shigelloide: Éste es otro enteropatógeno
poco familiar para el clínico que también ha cobrado
importancia como causante de diarrea, sobre todo en la
infancia y como causa de diarrea al viajero. Se han aso-
ciado como causantes de casos esporádicos y brotes de
diarrea asociados con la ingesta de mariscos (especial-
mente ostiones) o pescado mal cocido o crudo, igual-
mente a ingesta de agua contaminada. Su distribución es
prácticamente universal, y sus factores de virulencia son
similares a los de Aeromonas, y al igual que éstas perte-
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necen a la familia Vibrionaceae y anteriormente se co-
nocía como Aeromona shigelloide.59

Algunos aspectos importantes en cuanto a caracterís-
ticas de los microorganismos más frecuentes causantes
de gastroenteritis bacteriana se muestran en el cuadro 1.

Diagnóstico: El diagnóstico definitivo usualmente se
realiza mediante el cultivo del organismo en materia fe-
cal. Algunas bacterias como Shigella sobreviven pobre-
mente en heces que se dejan a temperatura ambiente, por
lo cual la muestra debe ser fresca o reciente y debe ser
inoculado dentro de un medio de transporte y refrigerar-
se si no puede ser depositado rápidamente sobre un me-
dio sólido. Se sugiere que realizar dos o más cultivos de
muestras de heces antes de la iniciación de algún mane-
jo antimicrobiano incrementa el porcentaje de aisla-
miento de algún patógeno bacteriano.9,61 Procedimientos
para aislar Salmonella y Shigella se realizan rutinaria-
mente en algunos laboratorios clínicos incluyendo los de
hospitales, sin embargo el aislamiento de Campylobac-
ter, Yersinia, Vibrio spp. y E. coli pueden no ser proce-
dimientos rutinarios en algunos laboratorios clínicos.
Las pruebas de serodiagnóstico generalmente sólo están
disponibles en laboratorios de referencia. Microorganis-
mos como Aeromonas crecen en medios de cultivo co-
munes, pero crecen mejor en medios selectivos o
enriquecidos tales como agar ampicilina-sangre, agar
cefsulodin-irgasan-noviobiocin (CIN) y caldo peptona.62

Por otro lado hay artículos que muestran poca eficiencia
de cultivos en eventos de diarrea hospitalaria.

CUADRO CLÍNICO, COMPLICACIONES
Y TRATAMIENTO

Shigella: Produce una simple enterocolitis, el periodo de
incubación es de 1-4 días pero puede ser tan largo como
8 días en S. dysenteriae. Se caracteriza por la presencia
de fiebre, cefalea de cabeza, malestar general, anorexia y
ocasionalmente vómito. La diarrea acuosa típicamente
precede a la disentería y es a menudo la única manifesta-
ción de una infección leve.63 La progresión hacia disen-
tería puede presentarse en horas o días y se caracteriza
por la presencia de evacuaciones numerosas de escaso
volumen con poca materia fecal, que contienen moco y
sangre, acompañándose de dolor cólico abdominal bajo
pujo y tenesmo rectal, los pacientes con cuadro agudo
grave pueden tener más de 20 evacuaciones disenterifor-
mes al día.64 Dentro de las complicaciones que pueden
presentarse tenemos: Crisis convulsivas sin encefalopa-
tía asociada, anemia hemolítica microangiopática puede
complicar la infección con organismos productores
Toxina-Shiga manifestándose como SUH en niños y
como púrpura trombótica trombocitopénica en adultos.65

Raramente S. dysenteriae disemina a sitios distantes
causando infecciones focales tales como: meningitis, ar-
tritis, osteomielitis y absceso esplénico. Complicaciones
que atentan contra la vida incluyen: deshidratación, hi-
ponatremia, hipoglucemia, megacolon tóxico, prolapso
rectal y perforación intestinal.11 Una rara complicación
postinfecciosa vista en adultos es una artritis inflamato-
ria reactiva únicamente, o como parte de un complejo
(artritis, conjuntivitis y uretritis) denominado síndrome
de Reiter.66 A pesar de esto la mayoría de episodios de
shigellosis en individuos por lo demás sanos se autolimi-
ta y resuelve en un promedio de 5-7 días sin dejar secue-
las. Respecto al tratamiento antimicrobiano, las opciones
y alternativas se refieren en el cuadro 2.

Salmonella no typhi. Su periodo de incubación es de
6 horas a 10 días. La manifestación clínica más común
es una enterocolitis aguda autolimitada, que algunas ve-
ces se acompaña de bacteremia. La diarrea usualmente
es acuosa, aunque puede contener sangre, y moco (sín-
drome diarreico con sangre). Se acompaña de cefalea,
dolor abdominal, vómito y fiebre en un 70% de los ca-
sos. La mayoría de pacientes tienen pocos datos de sín-
drome infeccioso y se recuperan en una semana, y en
otros ocasionalmente persiste.67 Dentro de las complica-
ciones encontramos: sepsis, meningitis, neumonía y os-
teomielitis. Artritis reactiva y síndrome de Reiter pueden
quedar como secuelas.9 El tratamiento con antibióticos
se refiere en el cuadro 2.

Campylobacter: El periodo de incubación es de 36-
120 horas con un promedio de 1-8 días.68 La mayoría de
los eventos inician bruscamente con dolor abdominal
tipo cólico y diarrea, la cual es acuosa y a menudo pre-
cede el inicio de heces que contienen sangre y quizás
esta sea la única manifestación especialmente en niños
de países en vías de desarrollo. El dolor abdominal pue-
de semejar un cuadro apendicular. La diarrea llega a du-
rar hasta 4-5 días. La duración media de excreción fecal
es de cerca de un mes, aun en el huésped normal.69,70

Las complicaciones asociadas con esta infección in-
cluyen: Colecistitis, pancreatitis o apendicitis. En algu-
nas circunstancias propias del huésped se pueden
favorecer diseminaciones a distancia que causen menin-
gitis y artritis séptica. Se han reportado eventos de crisis
convulsivas y encefalopatía que hacen sospechar que
Campylobacter posee una neurotoxina. Al igual que las
infecciones anteriores también puede presentarse una ar-
tritis reactiva y/o un síndrome de Reiter. También se ha
reportado infección asociada con síndrome de Guillain-
Barré.71 El tratamiento específico con antibióticos se
anota en el cuadro 2.

Yersinia: Su periodo de incubación se ha estimado
entre 3-7 días, y se caracteriza por diarrea acuosa con
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fiebre y dolor abdominal, puede haber vómito.33 Las he-
ces contienen sangre. Algunos pacientes cursan con fa-
ringitis (puede tener exudado asociado con adenitis
cervical).72 La diarrea usualmente dura de 14-22 días y la

excreción fecal puede persistir por 6-7 semanas o más.33

Las complicaciones que se han presentado incluyen:
Apendicitis, ulceraciones difusas de intestino y colon,
perforación intestinal, peritonitis, intususcepción ileoce-
cal, megacolon tóxico, colangitis y trombosis venosa
mesentérica.33,73 Cuadros de sepsis por Yersinia usual-
mente ocurren en pacientes inmunosuprimidos, menores
de 3 meses, con cirrosis, desnutridos y sometidos a tera-
pia de quelación con deferoxamina. Eventos de bactere-
mia se han relacionado con formación de abscesos en
hígado, bazo, riñones, huesos, así como aneurismas mi-
cóticos, meningitis y artritis séptica. La infección por
Yersinia también se ha asociado con artritis reactiva,
uveítis, eritema nodoso y síndrome de Reiter.73,74 El tra-
tamiento recomendado se especifica en el cuadro 2.

ECEP: Su periodo de incubación es de 6-48 horas. Se
caracteriza por causar una diarrea acuosa (secretora) au-
tolimitada, la cual puede estar asociada con fiebre, cóli-
cos abdominales y vómito. El cuadro enteral puede ser
persistente y durar 14 días o más, sobre todo en niños en
países en vías de desarrollo. En adultos las manifestacio-
nes clínicas incluyen náusea, vómito, diarrea acuosa, ca-
lambres abdominales y fiebre de bajo grado.38,75 Su
manejo antimicrobiano se anota en el cuadro 2.

ECET: Su periodo de incubación relativamente es
corto (6-56 hrs). El síntoma cardinal es la diarrea acuo-
sa, algunas veces asociada con fiebre, cólicos abdomina-
les y vómito. En casos severos puede semejar un cuadro
de cólera, en otros la diarrea es autolimitada y dura me-
nos de siete días.76

ECEI: Su periodo de incubación es de 1-4 días. El
cuadro clínico se caracteriza por diarrea acuosa, que
puede ser disenteriforme, la presencia de diarrea sangui-
nolenta es en menos del 10%, hay cólicos o calambres
abdominales, la fiebre usualmente presente, una minoría
de pacientes presentan náusea y vómito. Las evacuacio-
nes de los pacientes comúnmente presentan leucocitos y
eritrocitos. Aunque la encefalopatía es frecuentemente
asociada con Shigella se han reportado dos casos de en-
cefalopatía (especialmente convulsiones) asociadas con
ECEI o 144:NM.38,77 El tratamiento antimicrobiano oca-
sionalmente recomendado es similar al empleado en los
casos de shigellosis.

ECEH: El cuadro causado por este tipo de E. coli se
presenta 3-9 días después de la ingesta, y se caracteriza
por dolor cólico abdominal, vómito e inicialmente diarrea
no sanguinolenta que a menudo son los primeros sínto-
mas. Al segundo o tercer día de la infección se torna san-
guinolenta en 90% de los casos con empeoramiento del
dolor abdominal, el cuadro enteral dura entre 1-22 días,
puede haber fiebre o no.78 Los pacientes pediátricos pue-
den excretar el microorganismo por periodo medio de 3

Cuadro 2. Tratamiento en gastroenteritis aguda bacteriana.

Antibiótico Antibiótico Administración
Germen de elección alterno en días

Shigella TMP/SMX Ceftriaxone
Ampicilina Cefixime
Rifaximina Cefamandole 5 días

Ciprofloxacina
Norfloxacina

Salmonella TMP/SMX Ceftriaxone
no typhy Ampicilina Cefotaxime 5 – 7 días

Rifaximina Cloramfenicol

CampylobacterEritromicina Azitromicina
Rifaximina Claritromicina

Furazolidona
Cloramfenicol 5 – 7 días
Meropenem
Imipenem

Yersinia Ceftriaxone* Cefepime
Cefotaxime* Meropenem* 2 – 6 semanas
Ceftazidime* Imipenem*

E. coli EP TPM/SMX Neomicina
Rifaximina Colistin 5 – 7 días
Mecilina Gentamicina

E. coli ET TMP/SMX Furazolidona
Rifaximina Doxicilina 5 – 7 días

Ciprofloxacina
Norfloxacina
Bismuto (viajeros)

E. coli EI TMP/SMX Cefixime
Ampicilina Ceftibuten 5 – 7 días

Ceftriaxone
Cefotaxime

E. coli EH ** ** ------------

E. coli Eagg *** *** ------------

V. cholerae TMP/SMX Tetraciclina
Eritromicina Doxicilina 3 días
Furaxolidona

* Asociado con un aminoglucósido.
** No recomendado.

*** No se dispone de tratamiento.
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semanas. Durante los eventos de brotes aproximadamen-
te 25% de los pacientes son hospitalizados, 5%-10% desa-
rrollan SUH y 1% muere, este síndrome habitualmente se
diagnostica 2-14 días después del inicio de la diarrea, y se
caracteriza por anemia microangiopática, falla renal y
trombocitopenia.79,80 Dentro de las complicaciones que se
han asociado con infección por ECEH además del SUH,
están: prolapso rectal, apendicitis, intususcepción y colitis
pseudomembranosa. Complicaciones extraintestinales
son raras, pudiendo ser cistitis hemorrágica.81 Respecto al
tratamiento antimicrobiano, la mayoría de autores con-
cuerda en que en estos casos no se recomienda.78-81

ECEAgg: Los cuadros causados por ésta se caracteri-
zan por diarrea acuosa, la cual puede tender a la cronici-
dad y favorecer desnutrición, pocos pacientes presentan
fiebre y vómito y ocasionalmente se ha reportado sangre
en heces, habitualmente se acompaña de moco. La dura-
ción media de la diarrea causada por ECEAgg en un es-
tudio en la India, fue de 17+14.4 días. Los factores de
riesgo para persistencia del cuadro enteral no han sido
bien definidos. Hasta el momento no existe ningún trata-
miento antimicrobiano efectivo.81-84

Cólera: Su periodo de incubación varía desde horas a 5
días. Se caracteriza por un prodromo de malestar abdomi-
nal y anorexia, vómito frecuente en etapas iniciales seguido
de diarrea acuosa que contiene materia fecal inicialmente,
pero conforme avanza el cuadro su coloración de las eva-
cuaciones se torna color “agua de arroz”, la presencia de
moco es común y no hay sangre ni pus, hay espasmo mus-
cular, cólico abdominal y distensión, puede haber fiebre la
cual es de baja intensidad.85 El cólera debe ser sospechado
en todo aquel individuo que presenta un cuadro agudo y
severo de diarrea, especialmente si éste recientemente ha
estado en un lugar endémico. Las complicaciones más fre-
cuentes y graves son deshidratación y colapso vascular.
Los signos de deshidratación, hipotensión y choque pueden
aparecer en horas en los casos severos. El paciente pediátri-
co que presenta fiebre, malestar general y confusión puede
progresar rápidamente a coma. Eventos convulsivos e hi-
poglucemia también pueden presentarse como complica-
ciones de un cuadro agudo de cólera.86,87 Con tratamiento
antimicrobiano adecuado los casos leves resuelven en 1-5
días, no así los casos graves que pueden requerir además
ingreso a una terapia intensiva. Los antibióticos recomen-
dados se señalan en el cuadro 2.

Aeromonas: El cuadro enteral es más prevalente du-
rante los meses de verano. Al inicio la diarrea es acuosa,
aunque puede haber sangre fresca en heces en uno de
cada cuatro casos. La fiebre y el vómito ocurren en un
30-40% de los niños afectados. Puede haber vómito per-
sistente que termine en deshidratación ameritando hos-
pitalización, en la mayoría de los casos la diarrea se

autolimita, su duración es de 1 a 14 días (promedio 7),
15% de los casos tienden a la cronicidad por varias se-
manas o meses. Este patógeno se ha asociado con una
amplia variedad de infecciones en el hombre incluyendo
septicemia, endocarditis, endoftalmitis, infecciones de
músculo esquelético, tejidos blandos, pulmonares e in-
traabdominales. Las complicaciones asociadas con el
proceso enteral incluyen: Intususcepción, herniación del
intestino delgado (que puede ser fatal) a través de un de-
fecto en el mesenterio, septicemia y síndrome urémico
hemolítico.59,60,88

Plesiomonas: Estos patógenos causan diarrea secre-
tora. Su periodo de incubación es igual que el de Aero-
monas, no se ha establecido de manera adecuada. El
cuadro clínico en la mayoría de las veces se acompaña
de retortijones o calambres abdominales, vómito y eva-
cuaciones mucosas sanguinolentas.62

Tratamiento: Como se comentó al inicio, la mayoría
de los eventos agudos de gastroenteritis bacteriana se
autolimita y no representan un problema grave, sin em-
bargo en otras de las veces y dependiendo del patógeno
y la susceptibilidad del huésped estos eventos pueden
llegar a causar complicaciones importantes que pongan
en peligro la vida del paciente, por lo cual en el cuadro
2 se refieren los antimicrobianos que en un momento
dado pueden ser útiles en el manejo de procesos agudos
bacterianos. Sin olvidar al respecto que el antibiótico se-
leccionado deberá reunir las siguientes características: a)
Tener un amplio espectro antimicrobiano. b) Alcanzar
altas concentraciones en el lumen intestinal después de
su administración oral. c) La absorción intestinal debe
ser mínima o ausente. d) Debe poseer un bajo potencial
de desarrollo de resistencias. Y tener e) Buena tolerancia
local y sistémica.89-91

CONCLUSIONES

La gastroenteritis infecciosa aguda a menudo tiende a
ser autolimitada y no representar un riesgo para la vida
del paciente, por lo que un adecuado manejo puede ser tan
simple como la hidratación oral, que sigue constituyendo
la base fundamental en el tratamiento de la gastroenteritis
aguda para evitar la deshidratación. Sin embargo el valor
del tratamiento antimicrobiano, incluso de manera empíri-
ca está justificado en cualquier paciente que presente un
síndrome disentérico (incremento en el número de eva-
cuaciones, de escaso volumen y fundamentalmente con
moco y sangre y poca materia fecal) o un síndrome dia-
rreico con sangre (materia fecal líquida con estrías sangui-
nolentas y moco) en este último sobre todo si el cuadro
enteral dura más de cinco días o el cuadro febril se pro-
longa por más de tres días. De igual manera el tratamien-
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to antimicrobiano debe ser reservado para infecciones
graves y/o sus complicaciones que pongan en peligro la
vida del paciente y sobre todo del inmunocomprometido,
o incluso del inmunocompetente, como por ejemplo las
causadas por Shigella, E. coli enterotoxigénica, E. coli
enteroinvasiva, cólera, etcétera. En el presente artículo
hacemos referencia a un cierto número de antimicrobia-
nos que han demostrado su utilidad en procesos gastroin-
testinales graves. Actualmente los antimicrobianos no
absorbibles como rifaximina están mostrando buenos re-
sultados en diversos estudios en los que se ha probado
como tratamiento de la gastroenteritis bacteriana aguda.
Sin embargo la elección del antibiótico siempre deberá
ser con base en el patógeno que se sospeche y acorde a la
experiencia de los médicos que tratan a población infantil.

Los autores del presente artículo recomendamos no ini-
ciar ningún antibiótico si no hay la sospecha en un proceso
enteral de que se trate de un cuadro bacteriano (por ejem-
plo; presencia de sangre en evacuaciones, fiebre, etc), o que
el paciente presente complicaciones secundarias que pon-
gan en peligro su vida. Al respecto de lo último, no se tiene
en la literatura informe alguno de la experiencia con el em-
pleo de antimicrobianos no absorbibles.
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