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RESUMEN

Se calcula que anualmente ocurren entre 6 y 60 mil millones de casos de enfermedad diarreica aguda (EDA) en el mundo,
15% de las cuales son de origen bacteriano. La EDA se define como tres o mas deposiciones liquidas en 24 horas. La
poblacién mas afectada es la infantil, con un nifio muerto por diarrea o sus complicaciones cada 15 segundos en alguna parte
del planeta. Aqui se ofrece una visidon actualizada de las causas mas frecuentes de diarrea bacteriana en nifios, haciendo
énfasis en aspectos patogénicos y terapéuticos.
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ABSTRACT

Each year between 6 and 6 billion cases of acute diarrheic disease (ADD) occur in the world, 15% of which have a bacterial
origin. ADD is defined by the presence of 3 or more liquid stools within 24 hours. The most affected population is children,
with a dead child every 15 seconds in any part in the planet. We show an update on the most common causes of bacterial
diarrhoea in children, making emphasis on pathogenic and therapeutic aspects.

Keywords: Bacterial diarrhoeas, children, pathogenic mechanism, treatment.

| problema de la gastroenteritis es mas acusado

en pediatria en virtud de que en los niflos se da
un mayor recambio intestinal de liquidos, de que los
mecanismos de defensa en los pacientes desnutridos
estan reducidos, de que la poblacién infantil tiene me-
nos reservas caldricas y una mayor superficie corporal
comparativa que la hace mas propensa a las pérdidas
insensibles, y de que en ella es mas frecuente la con-
taminacion fecal-oral. Sea lo que fuere, ¢ independien-
temente de la etiologia, el tratamiento principal de las
diarreas consiste en evitar o corregir la deshidratacion,
bien por via oral, o, si la circunstancia lo amerita, por

coli diarreogénico, Campylobacter jejuni, Salmonella
spp, Shigella spp, Yersinia enterocolitica, Vibrio cho-
lerae y Clostridium difficile.

Actualmente se conocen 171 antigenos somaticos de
E. coliy 56 antigenos flagelares, con 6 tipos diferentes
productores de diarrea: enteropatéogeno, enterotoxigé-
nico, enteroinvasivo, enterohemorragico, enteroagre-
gativo y de adhesividad difusa.1 Con excepcion de E.
coli enterohemorragico (O157-H7), las pruebas para
deteccidn de estos microorganismos heterogéneos no
estan disponibles en los laboratorios de rutina.

via intravenosa.

Las causas de diarrea bacteriana mas comunes son las
producidas por las diversas categorias de Escherichia

Las cepas de E. coli enteropatogeno (ECEP) se distin-
guen de otras por su habilidad para adherirse y borrar
los enterocitos, y por su incapacidad para producir
toxina de Shiga. E. coli enteropatégeno persiste como
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una causa importante de enfermedad en la mayoria de
paises en via de desarrollo, en especial en menores de
6 aflos, en los que produce una diarrea inespecifica y
febril que puede durar mas de 14 dias. De hecho, es la
primera causa de diarrea persistente en el mundo sub-
desarrollado. En un estudio realizado en Etiopia, la aso-
ciacion de Trimetoprim-Sulfametoxazol y Mecilinam
result6 en una significativa tasa de curaciones clinicas
y bacteriologicas cuando se comparé con placebo.>¢

La patogenicidad de E. coli enterotoxigénico (ECET)
se relaciona con la elaboracion de una o mas entero-
toxinas (termolabil y termoestable), que no invaden ni
dafian el epitelio intestinal sino que actian alterando el
mecanismo celular de AMP ciclico y guanilato-ciclasa,
desencadenando una diarrea secretora. Es, junto con el
rotavirus, la principal causa de EDA deshidratante en
nifos de paises subdesarrollados, en los que suelen in-
ducir 2 a 3 episodios anuales de diarrea en los primeros
24 meses de vida. La toxina termolébil altera el transito
intestinal; la termoestable aumenta la secrecion. Estos
gérmenes se asocian a la mitad de los casos de diarrea
del viajero. Requieren, al igual que los E. coli entero-
patdgenos, un indculo elevado. Tienen un periodo de
incubacion corto (14 a 30 horas).7,8

El grupo de E. coli enteroinvasivo (ECEI) se distingue
porque sus caracteristicas genéticas, bioquimicas y
clinicas son muy parecidas a las de Shigella, por lo
que causa diarrea sanguinolenta en nifios y adultos
(cuadros de enterocolitis). Son bacterias mdviles, no
fermentadoras de lactosa.’

Las cepas de E. coli enterohemorragico (ECEH) produ-
cen potentes citotoxinas (verotoxinas I y II), semejantes
a la toxina de Shiga, que causan colitis hemorragica
y eventualmente sindrome urémico hemolitico en 5 a
10% de los afectados (anemia hemolitica microangio-
patica, insuficiencia renal y trombocitopenia). Estas
bacterias se hallan en 20 a 30% de pacientes que pre-
sentan diarrea con sangre. La enfermedad se produce
de 3 a 9 dias después de haber ingerido al menos 100
microorganismos. El modo predominante de infeccidén
es la ingesta de carne cruda (el centro de la carne de
hamburguesa, por ejemplo). Al segundo o tercer dia
de la enfermedad las heces se tornan sanguinolentas, y
este cuadro puede durar en promedio 4 dias, con poca
o nula fiebre, pero la diarrea puede prolongarse hasta
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por 3 semanas. E. coli O157:H7 no crece en medios de
cultivo habituales. Las colonias sorbitol-negativas se
analizan con antisuero para detectar la presencia del
antigeno O157. En su tratamiento es discutible el uso
de antibidticos, con una tendencia mayoritaria actual
a prohibirlos. Estan contraindicados los inhibidores de
la motilidad intestinal.!%!4

La E. coli enteroagregativa (ECEAg) se caracteriza
por poseer un patron agregativo de adherencia a célu-
las HEp-2 de la mucosa intestinal. Se asocia a casos
de diarrea persistente (mayor de 14 dias). Los casos
agudos son autolimitados. Tiene un periodo de incu-
bacién de 8 a 18 horas. Tipicamente se manifiesta por
diarrea secretora, mucosa, con poca fiebre y vomitos
ocasionales o inexistentes. Para su deteccion existen
sondas de ADN.'>-"7

E. coli de adhesividad difusa (ECAD) produce una
enfermedad indistinguible de la causada por E. coli
enterotoxigénico: diarrea acuosa y autolimitada, acom-
pafiada de vomitos y dolor abdominal. En un estudio de
Meéxico se encontrd primordialmente en menores de 6
afnos. Su diagndstico se basa en el patron de adheren-
cia del microorganismo a las células HE-2 y al uso de
sondas de ADN.'®

Campylobacter jejuni es la primera causa de EDA bac-
teriana en Estados Unidos. Se transmite por via fecal-
oral a través del contacto con deyecciones de aves de
corral, leche no pasteurizada y agua contaminada. Su
periodo de incubacién es de 3 a 6 dias. Produce diarrea
inflamatoria, fiebre, vomitos y dolor abdominal. Se
puede excretar por las heces durante un mes. La eri-
tromicina reduce el tiempo de excrecidn intestinal de
Campylobacter, pero no modifica la evolucidn natural
de la enfermedad. Hay una vacuna en estudio.!*?°

Salmonella enteritidis es un germen invasor, de alto
riesgo en lactantes menores de 3 meses, en pacientes
inmunodeficientes y en quienes han recibido previa-
mente antibioticos ineficaces contra estas especies. Su
reservorio lo constituyen las aves de corral, los huevos
y los animales domésticos. Es la primera causa de EDA
secundaria al consumo de alimentos contaminados. Tie-
ne un periodo de incubacion de 6 a 48 horas. Ocasiona
diarreas de tipo enterocolitico, con fiebre, vomitos y
dolor abdominal. No estan indicados los antibioticos
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(excepto en casos de sepsis y de localizaciones ex-
traintestinales) porque pueden prolongar el tiempo
de excrecion de salmonellas y facilitar recaidas. No
existe vacuna.?!

Salmonella typhi y Salmonella paratyphi son bacilos
Gram negativos que sélo colonizan al ser humano. La
fiebre tifoidea continua como un grave problema de
salud publica en el hemisferio sur, donde se presentan
mas de 12 millones de casos anualmente, con una mor-
talidad informada que puede llegar a 32%. Su periodo
de incubacion varia de 5 a 21 dias. La enfermedad se
caracteriza por fiebre prolongada, manifestaciones
digestivas y a veces estados confusionales. Sin terapia
antibidtica los sintomas desaparecen en 4 semanas, pero
un 12% de pacientes puede sufrir perforacion intestinal
en la tercera semana de evolucion de la enfermedad.
Cloramfenicol es el tratamiento de eleccion. Esta pro-
bado que reduce la mortalidad y el nimero de dias con
fiebre. Una alternativa es el uso de cefalosporinas de
tercera generacion.?>24

Shigella flexneri'y Shigella dysenteriae tipo 1 predominan
en paises subdesarrollados. Son gérmenes invasores por
excelencia, que rompen el epitelio y se acompaian de
respuesta inflamatoria polinuclear, ulceracion de la mu-
cosa e invasion sanguinea. El bajo indculo necesario para
producir enfermedad (10 microorganismos) hace que las
shigellas sean altamente contagiosas. Causan 250 millo-
nes de casos de diarrea y 650,000 muertes anuales en todo
el mundo. Después de un periodo de incubacion de 1 a 4
dias aparece fiebre, malestar, anorexia, vomito ocasional
y una diarrea acuosa que progresa a la disenteria en un
lapso de pocas horas a varios dias. Las manifestaciones
extraintestinales, como el sindrome urémico hemolitico
en los niflos y la pirpura trombocitopénica trombotica en
adultos, son infrecuentes. La actividad neurotdxica de la
toxina de Shiga puede desencadenar estados convulsivos.
Esta toxina inhibe la sintesis de proteina y bloquea la
absorcion de sodio y cloro. La terapia con antibidticos
eficaces reduce el tiempo de evolucién de la enfermedad
a la mitad. Por via parenteral se usa cefotaxima; por
via oral &cido nalidixico. La resistencia a ampicilina y
trimetoprim-sulfametoxazol se ha incrementado en los

ultimos afios.”?

Yersinia enterocolitica predomina en climas frios y
tiene un periodo de incubacion de 3 a 7 dias. Se en-

cuentra en el norte de Europa, la peninsula escandinava,
Canada, Estados Unidos y Japon. El cerdo es su mayor
reservorio. Causa enterocolitis, diarrea prolongada
(de 14 a 22 dias) y excrecion de la bacteria durante 7
semanas. Puede remedar cuadros de abdomen agudo.
Su diseminacidn se asocia a granulomas en diversos
organos. El tratamiento requiere terapias prolongadas
(de 2 a 6 semanas) con cefalosporinas de tercera gene-
racion, a menudo combinadas con aminoglucésidos.?%%’

Vibrio cholerae es responsable de la diarrea mas rapi-
damente fatal en seres humanos. En los casos graves se
puede perder hasta un litro de liquidos por hora a través
de los vomitos y la diarrea. El aspecto de la deposicion
suele ser en “agua de arroz”. La mayoria de las infeccio-
nes son asintomaticas o se manifiestan de forma leve.
Una de las mas intrigantes enterotoxinas del colera es
la zonula occludens (Zot), que incrementa la permeabi-
lidad intestinal por interaccion con la célula receptora,
desensamblando las uniones intercelulares. La exotoxi-
na colérica es el principal factor de virulencia. Otros
factores de virulencia los conforman las adhesinas, el
antigeno somatico (O), pirdgeno del lipopolisacarido,
el antigeno H del flagelo, que permite la instalacion
de la bacteria en la mucosa del intestino delgado, las
hemolisinas y la neuraminidasa. La introduccion de la
hidratacion oral redujo la mortalidad del colera de 50
a 1%. La terapia antibiotica disminuye el volumen de
la diarrea y la duracion de la enfermedad, limitando la
excrecion de vibriones a un dia. En nifios se recomienda
administrar trimetoprim-sulfametoxazol, furazolidona
o eritromicina. Existe una vacuna por ingenieria gené-
tica (CVD 103-HgR) que confiere proteccion de 82 a
100% y otra de Vibrio cholerae O139 vivo atenuado,
con la que se han obtenido promisorios resultados.?-**

Clostridium difficile es un bacilo Gram negativo, anae-
robio estricto, formador de esporas, lo que le permite
persistir en el ambiente. Es la causa mas frecuente de
diarrea bacteriana secretora en pacientes hospitaliza-
dos. Puede producir desde una diarrea leve hasta colitis
pseudomembranosa y megacolon toxico fatal; 25% de
los casos de diarrea asociada al uso de antibioticos
se atribuyen a este germen. Se disemina de persona a
persona y sus toxinas se pueden hallar en recién nacidos
en Unidades de Cuidado Intensivo. La enterotoxina A
induce quimiotaxis y produccion de citocinas, estimula
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la hipersecrecion de fluidos y lleva a necrosis hemo-
rragica. La toxina B (citotoxina) provoca la despolime-
rizacion de la actina con la pérdida del citoesqueleto
celular. El factor de adhesion interviene en la union a
las células coldnicas y la hialuronidasa promueve la
actividad hidrolitica. Para su diagnostico se exige la
identificacion de las toxinas; el germen se puede culti-
var o investigar por pruebas de aglutinacion de latex o
por el método inmunoenzimatico Elisa. Su tratamiento
se hace con vancomicina o metronidazol.>*
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