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El sindrome diarreico infeccioso (SDI)
constituye en nuestro pais uno de los proble-
mas mas importantes de salud publica, y oca-
siona graves repercusiones médicas, sociales y
economicas, por sus elevadas tasas de morbi-
lidad, siendo éstas de mayor cuantia en las
primeras etapas de la vida.

Para entender la magnitud del problema,
baste mencionar que, en México, el SDIy sus
complicaciones ocasionan del 30 al 35 por
ciento de las defunciones en el primer afio de
la vida' y que la tasa de mortalidad por el
SDI en la poblacidén general es de 89 por

100,000 habitantes.'
Es importante resaltar, desde este momen-

to, que el SD1 es previsible en la gran mayoria
de los casos, lo que se logra con la practica
cotidiana de una serie de medidas higienico-
dietéticas faciles de aplicar, siendo responsa-
bilidad del equipo médico, educar, implantar
y supervisar la ejecucién de éstas medidas a
nivel social e individual.

Diarrea es un vocablo, derivado del latin
(diarrhoea), que significa “‘fluir a través™.?

Clinicamente el sindrqme diarreico esta ca-
racterizado por qumento en la frecuencia, vo-
lumen y fluidez de las evacuaciones;’ puede
acompaiiarse de otros datos tales como dolor
abdominal, pujo, tenesmo y contener en las
heces elementos anormales, tales como: mo-
co, sangre, pus, exceso de grasa y restos de
alimentos no digeridos.

*Jefe del Servicio Médico 2/ Hospital General S.S.A.
Mexico.

**Médico adjunto a la unidad de Pediatria, Hospital
General S.S.A.
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> -lugar en nifos de uno a cua-
tro anos.2

» Segundo lugar en nifcs menores de
un ano y en ninos de cinco a 14
anos.2

» Uno de cada 10 ninosquene nen

paises en via de desarrollo, mori-

ra de diarrea antes de llegar a los 5
anos.2

Cuando un nifio presenta diarrea, aumenta
el ntmero habitual de sus evacuaciones,
aumenta el volumen de las mismas, ¢l conte -
nido liquido y el peso de sus deyecciones.

Philips* la define fisiopatolégicamente co-
mo un sindrome de mala absorcién de agua.

El diccionario médico la define como eva-
cuacion intestinal frecuentemente, liquida y
abundante.?

La sola enumeracion de las posibles causas
del sindrome diarreico conformaria una gran
y tediosa lista que no conduciria a ningtin fin
practico; sin embargo y sin intentar ser proli-
jos, si debemos mencionar aunque no sea el
tema del presente trabajo, las causas mas fre-
cuentes de este sindrome en padiatria:>®

» Infecciones intestinales

» Parasitosis intestinales

» Intoxicaciones alimenticias

» Defectos dietéticos

» Carencias nutricionales

» Defectos de absorcidn intestinal

» Efectos indeseables de medicamentos

277



En nuestro medio® dominan, por un amplio
margen, la etiologia infeccidsa y la parasitosis
intestinal, a tal grado que existe un aforismo
clinico, aplicable a todos los paises en vias de
desarrollo: “‘toda diarrea es infecciosa hasta
no demostrar lo contrario™.

Formando grupos con los agentes del SDI
en pediatria encontramos los siguientes:

I. Grupo bacteriano

Multiples son las bacterias involucradas en
la etiologia del SDI, sin embargo, dentro del
grupo de las bacterias son Escherichia coll,
Shigellas y Salmonellas, las incriminadas mas
frecuentemente.®

Las £. coli son las de mayor prevalencia en
los nifios menores de seis meses y las Shigellas
las que dominan en los nifios mayores de un
afio.’

Recientemente se ha reconocido la partici-
pacion de otros agentes bacterianos como
productores del SDI, entre los que podemos
citar: Campilobacter jejuni, Yersinia enteroco-
litica, Vibrio parahaemolyticus y Clostridium
difficile,® ® sin que estadisticamente se haya
fijado su importancia.

2. Grupo viral

En el altimo decenio se halogrado poneren
claro, el papel que algunos virus tienen en la
etiologia del SDI, siendo los mas frecuentes:
rotavirus, adenovirus y el agente Norwalk.'°

En los nifios menores de 5 afios los virus
‘que mas alta incidencia tienen son los rotavi-
rus.!!

Otros virus productores de diarrea y que en
los decenios pasados eran considerados como
los mas frecuentes son los enterovirus:
ECHO, Coxsaekie y los poliovirus.!!

3. Grupo parasitario

En el gran grupo de los parasitos intestina-
les destacan como productores del SDI, la
Entamoeba histolytica y ta Giardia lamblia,
pero existen muchos otros que son capaces de
producir diarreas; entre los protozoarios po-
demos citar al Balantidium coli, entre los ne-
matodos intestinales, Ascaris lumbricoides y
Trichuris trichiurius."?

4. Hongos
Los hongos como productores del SDI, no
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Tabla 2. Etiologia infecciosa del SDI

“a ' car _1

Virus: Rotavirt e,
OVh ue.
tos: ytica,
G. lambilia.
L _

tienen importancia epidemioldgica, Unica-
mente cuando hay desequilibrio en la flora
bacteriana o en los casos en que existe depre-
sién inmunoldgica llegan a adquirir impor-
tancia, particularmente la Candida albicans.®

5. Intoxicaciones alimenticias

La ingestion de -alimentos contaminados
con toxinas bacterianas, tales como las del:
Staphylococus aureus, Clostridium pe'rfringes,
Bacilus cereus y algunas Salmonellas, produce
un cuadro de gastroenteritis aguda, clinica-
mente indiferenciable de las infecciones intes-
tinales.’

La elevada incidencia del SDI en nuestro
medio estd propiciada por algunos factores
dependientes, por un lado de la higiene perso-
nal y por el otro defectos del medio ambiente.
Sitodos estos factores se someten a un analisis
critico, quedarian englobados en lo que se ha
dado por llamar “‘patologia de la pobreza™.
Basta mencionar como ejemplo los siguientes:
hacinamiento, defectos en el saneamiento am-
biental, deficiencias en las redes de distribu-
cion deagua, en los servicios de recoleccion de!
basura o en los sistemas de drenaje' y malos
habitos higiénicos a nivel individual y colecti-

vo. ,
En relacion con el huésped, la edad es un

factor predisponente, siendo los dos extremos
de la vida los mas afectados. En las primeras
etapas, las que nos toca cubrir en este trabajo,
la maxima frecuencia del SDI, se encuentra en
la época del destete’ disminuyendo en forma
lenta pero progresiva hasta la edad escolar,
épocaen la cual se aprecia una tasa similarala
del adulto.’

Otro factor importante relacionado con el
huésped es el estado nutricional: a mayor gra-
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do de desnutricion, mayor frecuencia y mayor
severidad del SDI.?

De los agentes etioldgicos baste decir que la
virulencia y los factores de patogenicidad va-
rian de un grupo a otro: asi por ejemplo, la
dosis infectante calculada para los distintos
agentes, es la indicada en la Tabla 3.

El huésped y reservorio de todos los agentes
etiologicos productores del SDI es el hombre.
En calidad de enfermo convaleciente o porta-
dor, en su intestino habitan las bacterias, los
virus y los parasitos mencionados anterior-
mente; sOlo para el grupo de las Salmonellas
(a excepcion de la Salmonella typhi producto-
ra de la fiebre tifoidea) ademas del humano
son huésped y reservorio los animales.

La fuente de infeccién son las evacuaciones
intestinales, por lo que el ciclo de trasmisién
se inicia en el ano. Las vias de trasmisién son
multiples; las manos, las bebidas y los alimen-
tos contaminados con materia fecal. Las ma-
nos de las personas que preparan alimentos y
las del personal que maneja a los nifios son de
los mecanismo de trasmisién mas frecuente-
mente involucrados. En una u otra forma el
ciclo de trasmision que se inici6 en el ano del
hombre o de los animales, culmina en la boca
del infante, con la ingestién de agua o alimen-
tos contaminados con materia fecal. Por lo
tanto, el ciclo de trasmision queda resumido
en dos palabras: ciclo Ano-Boca.®

El periodo de incubacién promedio varia
de uno a cuatro dias y el de contagiosidad se
mantiene mientras se elimine el agente etiol-
gico por las heces, el cual es corto y dura unos
cuantos dias en la infeccion por Shigellas,
pero se mantiene meses y hasta afios en la
amibiasis.®

Un gran adelanto en el conocimiento fisio-
patogénico del SDI, fue el descubrimiento del
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mecanismo de accidon de la toxina del Vibrio
cholerae, el cual se puede resumir en unas
cuantas lineas en la forma siguiente: libera-
cion de una toxina que activa al sistema de la
adenilciclasa en las células de la mucosa intes-
tinal, alterando los sistemas de absorcion del
agua y los electrolitos, sin alterar los mecanis-
mos de absorcion de la glucosa.'’

Este conocimiento ha permitido fincar las
bases para los avances subsecuentes; sin em-
bargo, debemos resaltar que aun no son cono-
cidos todos los factores de virulencia presen-
tes en los agentes patdgenos.’

1. Grupo bacteriano

1.1 Bacterias toxigénicas: Pertenecen aeste
grupo el Vibrio cholerae (que no se informa en
México) y algunas cepas de Escherichia coli
denominadas toxigénicas.

Una vez que el nifio ingiere la dosis infec-
tante de E. coli toxigénicas y vencidos los
mecanismos de defensa que el organismo tie-
ne, entre los que se encuentran: el pH acido
del contenido gastrico, los movimientos peris-
talticos, la flora bacteriana normal, la presen-
cia de inmunoglobulinas y sustancias con po-
der antimicrobiano,! la E. coli se multiplica
aceleradamente en la luz intestinal del
yeyuno-ileon, adherida a la mucosa pero sin
invadirla y sin producir lesién anatémica; en
este sitio libera su o sus toxinas, que causan la
traslocacién de los mecanismos de absorcion
de agua y electrolitos.'

La F. coli toxigénica es capaz de producir
dos tipos de toxinas, una termolabil y la otra
termorresistente. '’

1.1.1 Toxina termolabil (TL) se destruye a
60°C, es semejante a la toxina del célera y es
antigénica.

En el area epitelial del intestino delgado
existe un recpetor especifico parala TL, que al
ser estimulado activa el mecanismo de la ade-
nilciclasa; ésta por su parte activa al ATP, que
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se transforma en monofosfato ciclico de ade-
nosina, (5-AMP) el cual es responsable de
algunos de los drasticos cambios observados
en el transporte intracelular de sodio vy
aumento de la secrecién de cloro.”

Laacciéndela TL es tan potente que sobre-
pasa el poder de absorcién de agua del colon,
dando como resultado el cuadro diarreico.

1.1.2 Toxina termoestable (ST)no se des-
truye a 60°C., resiste la accidn de los acidos,
no es antigénica y no tiene relacién inmuno-
quimica o inmunoserologica con la TL.

Su mecanismo de accion no estd bien deter-
minado, parece que actua activando el siste-
ma de la guanilciclasa, lo que podria explicar
su accion patédgena. El cuadro clinico que
produce es menos intenso que el ocasionado
por la toxina termolabil."

Existen algunos serotipos de E. coli toxigé-
nica que producen una sola de las toxinas y
otros serotipos son capaces de producir si-
multdneamente ambas toxinas.'’

En estos casos al observar al microscopio
un frotis de moco fecal, no se detectan la
presencia de leucocitos ni eritrocitos.

1.2 Bacterias invasoras, en este grupo se
encuentran algunos grupos de £. coli denomi-
nados invasoras y que no producen las toxi-
nas descritas anteriormente, también se en-
cuentran las Shigellas y las Salmonellas. "

Dependiendo de ta profundidad de la inva-
sion se pueden dividir en: invasoss de la mu-
cosa o de la submucosa.'

1.2.1 Invasoras de la mucosa intestinal, son
la E. coli y las Shigellas, en este caso la bacte-
ria se reproduce en el colon, invade las células
de la mucosa, pasa de célula en célula, previa
multiplicacidén y muerte celular hasta que lle-
gan alaldmina propia;'®!'’ durante este proce-
so se desarrollan las lesiones, las cuales varian
de magnitud, desde reaccion inflamatoria leve
hasta la produccion de ulceraciones confluen-
tes y difusas.

El cuadro clinico oscila de una diarrea leve
a un cuadro grave con la presencia de moco y
sangre en las evacuaciones, acompafadas de
fiebre, ataque al estado general, pujo y tenes-
mo. 16,17

En este caso el frotis de materia fecal mues-
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tra la presencia de leucocitos polimorfonu-
cleares y puede revelar la existencia de eritro-
citos.

1.2.2 Invasoras de la submucosa intestinal,
en este grupo se encuentran las Salmonellas
que invaden el epitelio sin lesionarlo, pene-
trando hasta la ldmina propia en donde pro-
ducen reaccion inflamatoria, basicamente
con infiltracién de leucocitos polimorfonu-
cleares, en donde las bacterias son fagocitadas
y localizadas en la lamina propia.'®

La respuesta inflamatoria estimula la pro-
ducciéon de prostaglandinas, principalmente
El, E2, E2 aifa, las que incrementan la activi-
dad de la enzima adenilciclasa, alterando el
transporte de agua y electrolitos.!”

1.3 Otras formas de accion:

1.3.1 Pertenecen a este grupo las denomi-
nadas Escherichia coli enteropatdgenas, las
cuales no producen toxinas (LT. o ST.) ni
penetran a la mucosa intestinal; éstas partici-
panen la diarrea epidémica del recién nacido,
sus factores de virulencia no estan estableci-
dos.?°

1.3.2 Intoxicaciones, cuando se ingieren
alimentos contaminados, se presenta un cua-
dro de gastroenteritis aguda usualmente sin la
presencia de complicaciones y generalmente
autolimitado.

Respecto a la toxina del Staphylococus
aureus, se sabe que dafia las mitocondrias de
las células de la mucosa intestinal.

2. Grupo viral

Los virus invaden el epitelio de la mucosa
intestinal, habitualmente duodeno y porcién
alta del yeyuno,?! pudiendo en los casos gra-
ves extenderse a todo el intestino delgado y a
otros territorios de la economia humana. En
algunos casos de infeccion viral, se presenta
aplanamiento de las vellosidades intestinales,
como se recuerda, es en el vértice de éstas
donde se encuentran las enzimas que desdo-
blan a los disacaridos en monosacaridos, for-
ma en la que se realiza la absorcién de los
azicares; al disminuir la cantidad de disacari-
dasas, por el aplanamiento de las vellosidades,
se presenta temporalmente intolerancia de los
azicares complejos,?' traduciéndose este fe-
noémeno por la prolongacién del cuadro dia-
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dos: los recién nacidos, los desnutridos de
tercer grado y los menores con padecimientos
o tratamientos que alteren el aparato inmuno-
logico, aunque su cuadro no sea alarmante.

Cuando el menor presente una complica-
cién, sea ésta médica o quirurgica también se
considerara como diarrea grave.

Asimismo se hara este diagnéstico, cuando
el menor presente fiebre o vomito no.contro-
lables y mas de 10 evacuaciones en 24 horas, o
tenga mas de 10 dias de evolucidn.

Diarrea moderada. Tiempo maximo de evo-
lucién 10 dias, no méas de 10 evacuaciones en
24 horas, cuando exista moco o sangre. La
fiebre y los vémitos en caso de existir son
controlables.

Diarrea leve. Evolucion no mayor de 5 dias,
sin sobrepasar 6 evacuaciones al dia, pueden
contener moco, pero si hay sangre quedan
excluidos de este grupo.

bl diagnostico de SD 1 es facil, ya que la sola
presencia de diarrea hace la sospecha diagnoés-
tica, atn en ausencia de otros datos clinicos.

El siguiente paso sera hacer la clasificacion
del cuadro en leve, moderado y severo, lo cual
nos permite hacer un abordaje rapido y logico
del diagnostico, prondstico y tratamiento.

Las dificultades diagnosticas aumentan
cuando se intenta inferir el agente etioldgico,
ya que no hay un solo dato clinico patogno-
ménico que permita ser concluyente. Se utili-
zan, como en todos los casos: los antecedentes
epidemiologicos, las caracteristicas del hués-
ped, el cuadro clinico y los estudios de labora-
torio y gabinete; los cuales, en algunos casos si
pueden ser concluyentes, éstos ultimos pue-
den no estar al alcance del clinico, y no siem-
pre estan indicados. Cuando si estan justifica-
dos y a la mano del médico, sélo son conclu-
yentes en un 40 a 60 por ciento.® En los casos
leves no suelen ser necesarios los estudios, en
los graves hospitalizados, deberan agotarse
todas las posibilidades.

Los estudios que se le sugieren al clinico
para ¢l estudio y tratamiento del SDI son:
Biometria hemdtica, coprocultivo, copropasi-
toscépico en serie, investigacién de amiba en
fresca. frotis de moco de evacuaciones, sero-
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logia en materia fecal, rectosigmoidoscopia y

radiografia simple de abdomen.
Otros estudios que si bien no sirven directa-

mente para el diagndstico etioldgico, pero
apoyan en la valoracidn integral del paciente
son: examen general de orina, electrolitos sé-
ricos, gasometria, cultivos de otros productos
organicos, tomografias, ecogramas, biop-
sias, etc. S6lo deberan practicarse bajo una
indicacién precisa.

La descripcién de cada uno de los apoyos
de laboratorio y gabinete sobrepasaria los li-
mites del presente trabajo, sin embargo qui-
siéramos destacar las principales bondades y
en algan caso las limitaciones de los estudios
basicos.

Uno de los pricipales aportes de la biome-
tria hematica son las alteraciones que se pre-
sentan en la formula leucocitaria, que si bien
no son concluyentes si permiten orientar el
diagnostico: la leucocitosis con neutrofilia in-
clina el pensamiento hacia una infeccién bac-
teriana enteroinvasiva, si ademdas presenta
bandemia, se sospecha una infeccion grave, la
cifra normal o la leucopenia con linfocitosis se
aprecia mas frecuentemente en las infecciones
virales.

El coprocultivo brinda su maxima utilidad
en las infecciones bacterianas, ademas si es
positivo informa sobre la sensibilidad de la
bacteria a los distintos antibiéticos. En los
medios habituales de cultivo no se desarrollan
gérmenes anacrobios, lo cual es una limitante
para este estudio.

CoproparasitoscOpico en serie: para nues-
tro tema solo es de utilidad en caso de giardia-
sis. Cuando se sospecha infeccidn por Giardia
lamblia y el examen de materias fecales es
negativo, se recomienda la busca del parasito
en sondeo duodenal.

Busca de amiba en fresco: debe solicitarse
este estudio en todos los casos que se sospeche
amibiasis Invasora; es uno de los que mas
ayuda presta, reporta el hallazgo de trofozoi-
tos, que como se recuerda son la forma pato-
gena y los causantes de las lesiones intestina-
les y extraintestinales. El estudio se puede
practicar en el moco fecal de la evacuacion
recién emitida, por toma con cucharilla rectal
y/o0 por biopsia.
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El frotis de moco fecal, que puede ser prac-
ticado al mismo tiempo que la busqueda de la
amiba en fresco, es otro estudio que puede
brindar un gran apoyo en el diagndstico pre-
suntivo, cuando el estudio reporta la presen-
cia de leucocitos polimorfonucleares la incli-
nacién diagnoéstica es hacia las bacterias y de
éstas, las enteroinvasoras; la ausencia de leu-
cocitos apoya la infeccidén bacteriana toxigé-
nica y la infeccién viral,

Serologia en materia fecal: diversos méto-
dos serologicos, con diferentes grados de sen-
sibilidad y especificidad, han sido ttiles en la
identificacién de antigenos provenientes de
infecciones virales, bacterianas y parasitarias,
entre los que se encuentra la denominada ELI-
SA (inmunoabsorbencia enzimatica).

En el SDIleve, no recomendamos practicar
ningun estudio de laboratorio.

En la diarrea moderada, se recomienda
practicar: Biometria hemdtica, examen gene-
ral de orina, frotis de moco fecal y en los casos
sospechosos de amibiasis, amiba en fresco.

En la diarrea grave: Biometria hematica,
examen general de orina, coprocultivo, busca
de amiba en fresco, frotis de moco fecal y
dependiendo de las complicaciones y medios
disponibles, se deben de practicar otros estu-
dios como: hemocultivo, electrolitos séricos,
gasometria, radiografia de abdomen, térax,
etc.

Es conveniente recordar que la historia na-
tural de las infecciones intestinales marca una
ruta hacia la curacién en la gran mayoria de
los casos, independientemente de su causa
etioldgica.

Un aforismo médico reza: ““Las diarreas se
curan con médico, sin médico y a pesar del
médico”, conlo cual sélo se trata de resaltar el
camino habitual de las infecciones intestinales.

Dentro de las medidas médicas que se apli-
can en las infecciones intestinales tenemos:

Medidas higiénicas y dietéticas, medica-
mentos astringentes, y los que alteran la moti-
lidad intestinal, antimicrobianos, antiparasi-
tarios.

Intencionalmente no se mencionan otros
medicamentos que se emplean frente a las
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complicaciones, por no ser del resorte de este
articulo.

Medidas higiénicas. Estas son el puntal pre-
ventivo de las infecciones intestinales y su
correcta aplicacion hard disminuir la inciden-
cia de estas infecciones y las elevadas tasas de
mortalidad por el SDI. Podemos resumir el
campo de accidén de éstas medidas diciendo
que son aquellas tendientes a interferir el ciclo
de transmisidén ano-boca.

Los participantes en el equipo de salud,
entre los cuales destaca el médico, tienen co-
mo labor social muy importante y trascenden-
te la educacidn, a nivel individual, familiar y
comunitario, y es por medio de la educacidn
como se pueden difundir y supervisar la co-
rrecta aplicaciéon de las medidas higiénicas
tendientes a evitar las infecciones intestinales.

Medidas dietéticas. Estas son la base y en
muchos casos, junto con las medidas preven-
tivas, forman el inico tratamiento recomen-
dado. Las medidas dietéticas a las que nos
referiremos son: ayuno, dieta hidrica, reali-
mentacion.

Ayuno. En la diarrea leve se recomienda un
ayuno de 2 a 6 horas (promedio 4), en la
moderada de 4 a 8 horas (promedio 6), yenla
severa podré ser mas prolongado.

La finalidad del ayuno es poner en *‘repo-
so’’ el tracto gastrointestinal, con lo cual habi-
tualmente disminuye el nimero y volumen de
las evacuaciones, en los casos en los que exis-
ten complicaciones, como la deshidratacién
grave, el ayuno es mas prolongado y siempre
debe ser apoyado con la administracién de
liquidos por via parenteral.

Dieta hidrica. Pasado el periodo de ayuno
se inicia la administracién de liquidos orales,
llamados en algunos centros “liquidos cla-
ros”, de los cuales mucho se podria comentar,
ya que cada médico y cada institucién hospi-
talaria tiene sus preferencias; mientras unos
recomiendan soluciones comerciales, otros
recomiendan férmulas preparadas en casa,
otros mas, “refrescos’ solos o mezclas de és-
tos. La OMS recomienda y distribuye en los
paises en vias de desarrollo, sobres que contie-
nen, glucosa, Na, K, Cl, y bicarbonato,
ofreciendo al diluirlos en un litro de agua:

calorias 800, Na 60 mEq, K 30 mEq, Cl 50
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Tabla 6. Formula casera

S ' le mesa 1 cuchare
Bicarbonato /4 cucha

Azicar 1 cucharauu curviuiw
Agua 1000 mililitros

Brinda por litro

~-'-rias 20U calorias
o} 45 mEq
« viaSIO mEq

mkEq, bicarbonato 30.mEq. Cualquiera que
sea el liquido claro que se ofrezca, éste debera
ser suficiente en cantidad para lienar los re-
querimientos diarios, las pérdidas actuales y
las pérdidas anteriores y contener un azucar
que brinde sustento calérico e incluir electro-
litos, como minimo sodio, cloro y potasio.

La cantidad de liquidos recomendada para
el lactante menor con deshidratacidn leve o
moderada, oscilara de 160a 200 ml/kg/dia,la
cantidad de azucar recomendada es de 2-3
gr/dl con lo cual se brinda un aporte caldrico
de 8-12 cal del contenido de electrolitos reco-
mendado parala deshidratacién isonatrémica
es de Na 8-12mEq/kg/dia, Cl 16-25 mEq/kg-
/dia y K 3 mEq/kg/dia.

El periodoen el cual se recomienda la admi-
nistracién de los liquidos claros variade 6a 12
horas, iniciando entonces la realimentacion.

Realimentacion. Asi como las alteraciones
de los liquidos claros son miltiples, también
los sistemas de realimentacion en los cuadros
diarreicos son variados: leche diluida, leches
acidas, sustitucién de la leche por harina de
soya, o caseinatos, dieta elemental, etc.

Uno de los sistemas mas utilizados, es brin-
dar la misma leche que tomaba el menor dilui-
da al 50 por ciento y si por su edad ya estaba
ablactado, pequeiias cantidades de alimentos
que dejen escaso residuo intestinal, como son
pera y manzana cruda, gelatina y caldo de
pollo.

Cualquiera que sea el sistema empleado, el
menor debe ser llevado a una alimentacién
normal lo antes posible, para evitar o agravar
la desnutricion, que por si sola puede perpe-
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tuar el cuadro diarreico. En la alimentacién se
deberan cumplir las leyes de la alimentacién
promulgadas por el Dr. Escudero; suficiente,
completa, equilibrada, adecuada y bacterio-
l6gicamente pura.

Astringentes intestinales. En este grupo
caen los medicamentos a base de caolin, pecti-
nay harina de algarroba, probablemente es el
grupo de medicamentos mas empleado en el
tratamiento de SDI. Baste decir que su utili-
dad no estad probada. Se menciona en su con-
tra que no modifican la historia natural de la
infeccidn intestinal, que en algunos casos pro-
longan el proceso y aumentan la tasa de com-
plicaciones.

De lo anterior se puede deducir que su indi-
cacion es cuestionable y que en forma ideal no
deben usarse.

Medicamentos que alteran la motilidad in-
testinal. pertenecen a este grupo: et elixir pare-
gorico, el difenoxilato y la loperamida. La
belladona y sus derivados, aunque pueden
disminuir los movimientos peristalticos no se
incluyen en este grupo, ya que para lograr tal
fin su dosis esta colindando con su toxicidad.

Como se dijo para los astringentes intesti-
nales, tampoco esta probada su utilidad y su
uso puede acarrear complicaciones. No se re-
comienda su uso en el tratamiento del SDI.

Antiparasitarios, si el diagnoéstico etioldgico
es de amibiasis o giardiasis el tratamiento
antiparasitario o indispensable.

En ambos casos esta indicado el Metroni-
dazol, a dosis de 30 a 50 mgr/kg/dia, V.O; 6
(10 mg/kg/dia 1.V., dividido en dos o tres
dosis, diluido en suero glucosado y adminis-
trado lentamente).

El tratamiento debera mantenerse por diez
dias. Otro medicamento de primera eleccion
para la amibiasis es la emetina o mejor, la
dehidrohemetina.??

Antimicrobianes. El uso de los antimicro-
bianos en las infecciones intestinales es un
tema muy controvertido. El brindar pautas
bien definidas encierra riesgo y error. Los
investigadores del tema opinan que el uso de
antimicrobianos no esta justificado en la gran
mayoria de los casos y brindan entre otras las
siguientes razones:* 24
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1. Frecuencia elevada de infecciones vira-
les, mas del 50 por ciento.

2. Una tasa muy alta de infecciones es
autolimitada y espontaneamente tienden a la
curacion.

3. La accién in situ de los antimicrobianos
sobre la flora bacteriana enteropatdgena es
pobre y en ocasiones contraproducente.

4. Siempre esta presente el peligro de una
infeccion por gérmenes “‘oportunistas’.

5. El peligro que en general implica el uso
de este tipo de medicamentos.

Tratando de aplicar la clasificacion de dia-
rreas leves, moderadas y graves, nos permiti-
mos sugerir que en las diarreas leves y mode-
radas no se usen antimicrobianos.

En las diarreas graves se deben usar antimi-
crobianos en los siguientes casos: recién naci-
dos, recién nacidos prematuros, desnutridos
de III grado, pacientes inmunodeprimidos,
pacientes en tratamiento con medicamentos
que deprimen el aparato inmunoldgico, pa-
cientes en los cuales hay datos que la infeccion
no esta localizada al tracto digestivo (sepsis),
estado de choque y en complicaciones quirur-
gicas.

Otras indicaciones son aiin mas cuestiona-
bles, tales como: la diarrea prolongada, las
evacuaciones mucosanguinolentas y el aisla-
miento de bacterias enteroinvasoras.?

El antimicrobiano de eleccidén va cambian-
do con el tiempo, inicialmente fueron las sul-
fas, posteriormente cloranfenicol, mas tarde
se usaron los aminoglucésidos (kanamicina)
siguieron la ampicilina y otros aminoglucosi-
dos, asimismo reaparecen las sulfas combina-
das con trimetoprim.

Si se desconoce el germen y existe una infec-
cion grave se recomienda la asociaciénde una
penicilina semisintética (ampicilina) con un
aminoglucédsido.

La decisién es mas facil cuando se conoce el
agente bacteriano productor de la infeccidn,
asi como su sensibilidad.
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