INFECCIOSAS 3: Enfermedades por salmonela. Diarrea aguda infecciosa.
DIARREA:


Sustitución del hábito intestinal normal por la eliminación de:

· ↑ nº deposiciones (> 3/día)

· > cantidad y < consistencia (peso >200 g)

Frecuencia:

· Aguda: < 14 días (hay que diferenciar las que duran < de 1 semana, pues los microorganismos son distintos)

· Persistente: 14-29 días (?)

· Crónica: > 30 días (es poco frecuente que sea de causa infecciosa)

· Falsa diarrea: INCONTINENCIA, más bien lo dice la familia (dementes)

Clasificación:

	
	INFLAMATORIA (cólon)
	NO INFLAMAT. (ID)

	Dolor abdominal
	Si (más lateralizado)
	No (periumbilical)

	Fiebre
	Si
	No

	Consistencia
	No acuosa
	Si acuosa

	Tenesmo
	Si
	No

	Macro de heces
	Moco, pus, sangre
	No

	Micro de heces
	Leucocitos, hematíes
	No


El tenesmo se producirá por la irritación que causa el aumento del número de deposiciones.


No hay que tomar esta tabla al pie de la letra. Variabilidad.

DIARREAS NO INFLAMATORIAS:


Neurotoxinas: (preformadas)



Actúan sobre el SN Autónomo, ya están formadas al ser ingeridas, por lo que el período de incubación es de 1-6 horas, y la resolución en 24h. Náuseas y vómitos más frecuentes y abundantes que la diarrea (predominan). Podemos encontrar:

· E. aureus (exotoxina A): humanos, repostería,… 

· Bacilus cereus (toxina termoestable): en el medio, arroz,..

· Clostridium botulinum: clínica 18-36 h tras la ingesta; latas de conserva,…

Enterotoxinas secretoras:

Actúan activando la adenilcilcasa (↑ AMPc y se inhibe la bomba Na/K). Es de producción local, por lo que la incubación es más larga. Mucho más predominio de la diarrea sobre los vómitos.

· Vibrio cholerae 01

· E. coli enterotoxigénico (ETEC), causa más del 50% de la diarrea del viajero
· Bacilus cereus (toxina termolábil preformada)
· Clostridium prefringens
· Parásitos: Giardia (clínica pseudoulcerosa y más alta, con duración de 2 semanas, está en la carne; típico de niños, si se da en adultos hay que descartar un déficit de Ig A), Cryptosporidium (no se conoce bien el mecanismo, en niños e IDos)
· Virus: rotavirus, adenovirus (mecanismo desconocido); son diagnóstico de exclusión.
DIARREAS INFLAMATORIAS:


Causadas por microorganismos que se ingieren y replican localmente. La lesión se produce por efecto directo o por la producción de citotoxinas inflamatorias. Pueden ocasionar bacteriemia, megacólon tóxico (no es exclusivo de la CU,…).


Es importante en este tipo de diarreas el NO BLOQUEAR LA PERISTALSIS, por sus consecuencias.

Frecuencia: (en España, orden descendiente)

· Salmonella non Tiphy
· Campylobacter yeyuni (carnes, el 20% se prolonga, visualización directa en heces, el 70% son resistentes al ciprofloxacino y a la ampicilina; macrólidos)

· Shigela y Yersinia enterocolítica: menos frecuentes

· Clostridium difficile: nosocomial (se necesita estar ingresado entre 1 y 2 meses); es necesario ser portador de Clostridium (3 % de la población), que el ingresado esté postrado en cama y que además esté tratándose con antibióticos, seleccionándose así el clostridium.

· Amebiasis: solo en viajeros e inmigrantes, no existen autóctonos; cursan con mucha inflamación, pero no existen leucocitos en heces, ya que se produce su fagocitosis y destrucción por parte de las amebas.

¿QUÉ HACER ANTE UN CASO DE DIARREA?


Nos tenemos que hacer 4 preguntas:

· ¿Hospitalización o lo mandamos al domicilio? Será en función de si presenta fiebre, vómitos, deshgidratación,…

· ¿Qué estudios complementarios pedimos? Analítica básica si sospechamos diarrea inflamatoria o hay gran MEG, estudios para el dx etiológico (coprocultivo,…), iones, BUN, creatinina,… (siempre mandaremos en función de la clínica.

· ¿Antibioticoterapia empírica? Siempre ante dos situaciones: 1) riesgo de bacteriemia (ancianos, IDos, niños,…); 2) cuando exista cualquier tipo de prótesis, o sospechemos que el paciente tenga placas de ateroesclerosis (se produce el acantonamiento de bacterias)
· ¿Antidiarreicos? SI si es diarrea no inflamatoria; NO si es inflamatoria.

* Recordar que la aparición de bacteriemia en un paciente con salmonellosis es criterio de SIDA.

* La antibioticoterapia en salmonella non tiphy no acorta el tiempo de diarrea ni produce mejora en los síntomas. Puede incluso aumentar el tiempo. Sí disminuye la fiebre. En cambio, en la diarrea del viajero (E. coli) si disminuye el uso de Acos (ciprofloxacino).

* Limonada alcalina: - 1L de agua

                                   - 2-3 limones

                                   - una punta de cuchillo de sal y otra de bicarbonato

                                   - azúcar al gusto

· INFECCIONES POR SALMONELLA
· MICROBIOLOGÍA

· Las bacterias del género Salmonella pertenecen a la familia de las Enterobacterias, que son un grupo numeroso y heterogéneo de bacilos gramnegativos, aerobios y anaerobios facultativos, no fermentadores de glucosa.
· Son móviles (tienen flagelos), no producen esporas (esterilización fácil) y crece bien en medios aerobios y anaerobios si se siembran muestras estériles (orina, sangre,LCR) El cultivo de esputo y heces se debe hacer en medios selectivos y diferenciales o de enriquecimiento que no contengan inhibidores de la flora no patógena acompañante.
· Existen 2000 serovariedades de Salmonella que pueden agruparse en tres grupos: (en clase las agrupó en tiphy y non tiphy, 2004)
a) Las adaptadas a vivir en el ser humano: S.typhi y S.paratyphi A,B,C
b) Las adaptadas a huéspedes no humanos, aunque a veces pueden producir infección en el hombre: S.dublin y S.cholerae-suis.

c) Las no adaptadas a huéspedes específicos, entre las que hay unas 1800 variedades de distribución amplia en la naturaleza y causantes de la mayoría de las salmonelosis en el mundo.
* En clase agrupó la patología en función de si era S. tiphy o non tiphy:



S. non tiphy: 

- enterocolitis aguda

- bacteriemia

- infecciones endovasculares/supuradas localizadas (abscesos)



S. tiphy:




- fiebre entérica (tifoidea; es para diferenciarlo de las rickettsias)




- portador crónico asintomático (el único reservorio es el hombre, por tanto, en teoría es erradicable)

· EPIDEMIOLOGÍA

· Mecanismo de adquisición: es fundamentalmente por la ingesta de agua o alimentos contaminados. Otras formas excepcionales son: intravenosa, endoscopia, laboratorios y adictos a la heroína. 
· Reservorio: los animales tanto domésticos como salvajes. Sin embargo algunas serovariedades están adaptadas a un huésped específico (S.typhi su único reservorio es el ser humano)
· En los países industrializados las salmonelosis son producidas por serovariedades no tíficas, mientras que en los países subdesarrollados S.typhi es la serovariedad más frecuente. 
· Vía de transmisión de 

· S.typhi: desde el enfermo portador a través del contacto directo o indirecto, al contaminar los alimentos o el agua con sus excretas. (5 f: finger, food, fly, fomites, feces)
· Salmonelosis no tíficas: se diseminan por contaminación de alimentos y bebidas durante su elaboración o envasado, aunque la transmisión de persona a persona y portadores humanos ayudan a extender la enfermedad. Reservorio animales y humanos. Se encuentra en el 50% de la volatería y sus productos (huevos), en carne, lácticos, fruta, verdura,… Se producen brotes en torno a comida común. Evolución según los factores del huésped (factores de enteritis: pH, flora endógena; factores de bacteriemia: edad, IDos,…). Hay que exigir antibiograma, debido a las múltiples resistencias actuales originadas por el exceso de antibióticos administrados a los animales. 
· En el hemisferio norte la mayoría de las infecciones se producen en verano y otoño. 
· Afecta a todas las edades pero con prevalencia en los menores de 5 años. 2/3 del total se producen en menores de 20 años. 
· Pueden aparecer de forma esporádica o en epidemias en ámbito familiar como en determinadas instituciones (guarderías, escuelas, hospitales) o de asistentes a banquetes o restaurantes donde se ingiere un alimento contaminado.
· Los alimentos sometidos a cocción insuficiente o los manipulados (helados, cremas, chocolates, salsas con huevo y otros) son los más sensibles a la contaminación por Salmonella.
· En hospitales se dan un 25% de los brotes epidémicos afectando a pacientes con enfermedad de base, recién nacidos e inmunodeprimidos. La mortalidad en estos casos llega a un 8%, 30 veces superior a otros brotes. 
· La incidencia de salmonelosis ha aumentado en los últimos años debido a los modernos procesamientos de los alimentos y la amplia distribución. Sin embargo la fiebre tifoidea ha disminuido de manera ostensible, lo que se atribuye a una mejora en las condiciones higiénicas del suministro de aguas. 
· FISIOPATOLOGÍA

· El desarrollo de la enfermedad depende de que lleguen un número suficiente de microorganismos al intestino delgado (106 - 109, en la mayoría de serovariedades, pero en la S.typhi 105 ), de su virulencia y de múltiples factores del huesped: (enfermedad= nº bacterias/virulencia >> huésped; cualquiera puede enfermar; 109( 95% en 5 días; 105 ( 28% en 9 días)
· El requerimiento de esta elevada cantidad de bacterias se debe al elevado poder bactericida del jugo gástrico que disminuye mucho su número. Los factores que neutralizan la acidez gástrica o que disminuyen el tiempo de permanencia de los alimentos en el estómago aumentan el riesgo de infección (aclorhidria, gastrectomía, vagotomía)
· La malnutrición, neoplasias, inmunodepresión, la hemólisis crónica, anemia falciforme, malaria y bartolenosis. Son otros factores que favorecen la infección.
· Las que sobreviven a este paso se multiplican en el tubo digestivo ya sea de manera a asintomática asociada a la excreción de las mismas por las heces o sintomática cuando penetran la mucosa intestinal. 
· Patogenia: mucosa intestinal - placas de Peyer - folículos linfoides - células mononucleares (la mayoría se detienen aquí; si no encontramos el bacilo en sangre, seguro que podemos hacer el dx encontrándolo en m.o.) – linfáticos mesentéricos – conducto torácico – bacteriemia (S.typhi) – vesícula biliar – jugo biliar – intestino. 
· AP: a) hiperplasia e hipertrofia del SER. B) lesiones fundamentalmente en íleon que al cabo de 1-2 semanas pueden dar necrosis focal – hemorragia (afecta a un vaso) – perforación (afecta a la pared).
· MANIFESTACIONES CLÍNICAS

· GASTROENTERITIS O ENTEROCOLITIS

· Es la más frecuente apareciendo la clínica entre 6-48 horas después de la ingesta. 

· Síntomas: Al principio naúseas y vómitos seguido de dolor cólico abdominal y diarrea. La mayoría presentan fiebre elevada durante las primeras 48-72 horas. La diarrea se autolimita en una semana.

· Las heces suelen ser desligadas de poco volumen y sin sangre, rara vez da un cuadro coleriforme o disenteriforme con heces mucosanguinolentas y tenesmo. Estos cuadros se dan en ancianos, niños, pacientes con aclorhidria o con EII. 

· La persistencia de fiebre y diarrea deben hacer pensar en una bacteriemia (1-5%) más frecuente en niños y enfermos con enfermedad de base. Diagnóstico de SIDA.

· Diagnóstico: por coprocultivo, los hemocultivos y serología carecen de valor.

· Portador: El estado de portador dura 4-5 semanas y se puede alargar si se trata con antibióticos.

· FIEBRE ENTÉRICA O FIEBRE TIFOIDEA

· La S.typhi da la fiebre tifoidea y la S.paratyphi A,B,C da la fiebre paratifoidea.
· Se da en viajeros e inmigrantes, no en el mundo occidental.
· Ya existen resistencias a la ampicilina y al cotrimoxazol. Ahora tb comienzan las resistencias a las quinolonas (Vietnam, Laos, India, Pakistán,…) 
· Clínica: 
· Es típico que debute con una sepsis sin foco y que poco a poco ascienda gradualmente la fiebre (lo normal, ante sepsis, es tener fiebre de comienzo brusco). La fiebre comienza gradual y termina por hacerse continua;  curso febril prolongado, bacteriemia mantenida sin afección endotelial o endocárdica y estimulación importante del SER que puede dar esplenomegalia, toxicidad sistémica y leucopenia. La paratifoidea es igual pero más leve y son excepcionales las complicaciones
· Dolor abdominal
· Diarrea inicial (40%)/estreñimiento
· Bradicardia relativa (30%)( disociación con la temperatura. Con frecuencia se debe a una miocarditis
· Pocos RFA (ocasional CID)
· Leucopenia con neutropenia (70%), por el efecto tóxico medular
· ↑ GPT, GOT (70%) 
· Es más frecuente en niños y adolescentes. El período de incubación es de 1-3 semanas.
· Síntomas:
· 10% enterocolitis a las pocas horas que se autolimita antes de la fiebre.
· A la semana cuadro insidioso de fiebre, malestar gral., anorexia, cefalea y artromialgias. 
· A la 2ª semana fiebre de 40º con diaforesis y escalofríos. También cefalea intensa, síntomas respiratorios, confusión mental y estreñimiento. 
· Exploración: signos de enfermedad grave, bradicardia relativa para el grado de hipertermia, hepatoesplenomegalia, distensión abdominal con dolor a la palpación, y la típica roseola (máculas agrupadas) en región superior de abdomen o tórax (30%) que aparece de forma transitoria.
· Alteración del nivel de conciencia: letargia, cuadros delirantes e incluso coma. De ahí el nombre.
· Sin tratamiento: dura 3-4 semanas con resolución progresiva aunque a veces aparecen complicaciones. Con tratamiento: dura una semana.
· Complicaciones:
· Secundarias a toxemia: miocarditis, hiperpirexia, disfunción hepática o de la médula ósea.
· Lesiones intestinales: hemorragia (2%) o perforación. Se producen en la 3º semana.
· Enfermedad prolongada: pericarditis supuradas, úlceras de decúbito y neumonía. 
· Crecimiento y persistencia de la Salmonella: recaídas, infecciones localizadas: meningitis, endocarditis, osteomielitis o artritis, portador crónico.
· Datos de laboratorio:
· Anemia normocítica normocrómica, leucopenia: 2-4 x 109, trombopenia, hipofibrinogenemia.
· Leucocitosis de aparición súbita: indica la presencia de perforación, hemorragia o complicación metastásica. 
· Alteración de enzimas hepáticos y proteinuria leves.
· Diagnóstico definitivo:
· Hemocultivos y coprocultivo: la primera semana 70-90% tienen hemocultivo positivo y solo 10-15% coprocultivo positivo. A medida que evoluciona la enfermedad se invierte y en la cuarta semana un 75% tiene coprocultivos positivos. Tb los urocultivos.
· Aumento de aglutininas frente al antígeno somático O: empieza a la semana y el máximo es a las 5-6 semanas.
· Roseola y m.o.
· BACTERIEMIAS E INFECCIONES 

· Las serovariedades que lo producen más a menudo son: S.typhimurium, S.enteritidis, S.dublin y S.cholerae-suis.
· Un 10% presentan complicaciones metastásicas supurativas que pueden aparecer años después de la infección inicial.
· Se producen sobre todo en pacientes inmunodeprimidos (SIDA y procesos linfoproliferativos) En los enfermos de SIDA es habitual la recidiva.
· La Salmonella tiene un tropismo especial por el endotelio vascular dando infección de la aorta, los grandes vasos en placas de ateroma o aneurismas. Sin embargo la endocarditis es muy rara.
· La mortalidad de estos procesos es elevada y es necesario un tratamiento combinando quirúrgico y médico. 
· INFECCIONES FOCALES

· Pueden producirse en cualquier parte del organismo y son frecuentes en pacientes con bacteriemia y muy raras en pacientes con enterocolitis.
· Meningitis.  Es infrecuente, se da sobre todo en recién nacidos o en pacientes de neurocirugía. La mortalidad es del 50% a pesar del tratamiento.
· Neumonía, absceso o empiema: en los pacientes con enfermedad de base y SIDA. Tiene también una mortalidad elevada.
· Osteomielitis: en los pacientes con anemia falciforme, lupus, neoplasias hematológicas, inmunodeprimidos, cirugía o trauma óseo previo y cirrosis hepática.  
· Otras localizaciones: artritis en prótesis, bazo, hígado, vesícula biliar, ap. urogenital y tejido celular subcutáneo.
· PORTADOR CRÓNICO
· Puede producirse tras un cuadro sintomático o ser la única manifestación.
· Se considera esta situación cuando el germen permanece un año después de la infección en las heces. Excreción por heces u orina durante más de un año.
· Se da en 0,2-0,6% de las no tíficas y en 3% de afectos de fiebre tifoidea siendo más frecuente en ancianos con patología hepatobiliar asociada. 
· La uropatía obstructiva y la esquistosomiasis favorecen los portadores crónicos en el aparato urinario. 
· Casi el único tto es la colecistectomía, que como se comprenderá no todo aquel que es portador acepta la intervención, pues se encuentra asintomático. Se administran quinolonas  1m antes de la intervención.
· PREVENCIÓN

· Aislamiento entérico de los pacientes con enterocolitis o fiebre entérica.
· Controles periódicos de coprocultivo durante el primer año para descartar portadores crónicos. Estos pacientes deben tener mucho cuidado en la manipulación de alimentos y deben ser tratados.
· Correcta manipulación de los alimentos y del agua: refrigeración, pasteurización, higiene de aguas.
· En área endémica: no tomar agua ni alimentos sospechosos. Y se debe vacunar a los viajeros a zona endémica. 
· TRATAMIENTO

· Enterocolitis: reposición hidroelectrolítica, y tratamiento sintomático del dolor abdominal fiebre y vómitos. Los antibióticos están indicados:
· Recién nacidos y >50 años
· Pacientes con neoplasias linfoproliferativas e inmunodeprimidos
· Cardiopatía valvular
· Portadores de prótesis
· Anemia falciforme o hemólisis crónica
· Fiebre entérica: hasta hace poco se usaba cloranfenicol, en la actualidad se utiliza ampicilina, amoxicilina o trimetroprim-sulfametoxazol. Otros antibióticos eficaces son las cefalosporinas (ceftriaxona, cefotaxima o cefoperazona) y las fluorquinolonas (ciprofloxacino y ofloxacino) que se utilizan en cepas multirresistentes o como alternativos. Los pacientes con toxemia importante se tratan con esteroides aunque esto puede aumentar el riesgo de recaidas. Existe el riesgo de perforación al administrar antitérmicos y laxantes. 
* En clase dijo que se trataba con quinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino) durante un mínimo de 5 días (como alternativos: cefas de 3ª generación, como la ceftriaxona). Si se trata de la zona de la India, entonces emplear dosis altas de quinolonas o acitromicina. 

    Recordar que es imprescindible definir la curación mediante coprocultivos (mínimo de un año).
· Bacteriemias e infecciones localizadas: deben ser tratados con los antibióticos mencionados (excepto en la infección intravascular donde el cloranfenicol no sirve). En ocasiones es necesario la  cirugía para desbridamiento y drenaje y reconstrucción vascular en casos de arteritis. Las bacteriemias 10-14 días y las infecciones focales 4-6 semanas.
· SIDA: Deben ser tratados por lo menos 4 semanas con fluorquinolonas.
· Portadores: Deben ser tratados con fluorquinolonas 4 semanas. Como alternativa está la amoxicilina o el cotrimoxazol. En los portadores crónicos con litiasis biliar o renal debe valorarse la resolución quirúrgica. 

VACUNAS para fiebre tifoidea:
· Viva atenuada: Ty21a; oral 1,3,5,7 y cada 5ª. Contraindicada en IDos, no eficaz en niños menores de 2 años.
· ViCPS (capsular) que consta de un polisacárido Vi purificado de la cápsula bacteriana. Una única dosis IM (25 microgramos)

· INFECCIONES POR SHIGELLA
· MICROBIOLOGÍA

· Son también enterobacterias 
· Existen cuatro especies: S.dysenteriae, S.flexneri, S.boydii y S.sonnei.
· EPIDEMIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

· La shigelosis es la diarrea bacteriana conocida como disentería bacilar.
· Ésta es la gastroenteritis con mayor riesgo de contagio, ya que se han demostrado que menos de 200 bacterias viables pueden producir la enfermedad en adultos sanos.
· Es de distribución universal, afecta fundamentalmente a niños <10 años, en épocas de calor o lluvias importantes
· La Malnutrición es un factor importante en la frecuencia y gravedad de la infección.
· Las especies causantes de la shigelosis varían según las áreas geográficas y siguen un patrón temporal cíclico en relación con la adquisición de la inmunidad. En la actualidad en nuestro medio el 80% están producidas por S.sonnei mientras que en los países subdesarrollados son S.dysenteriae, S.flexneri. 
· El reservorio: es solamente el hombre.
· La vía de transmisión:  es de persona a persona fecal-oral. Pueden observarse brotes epidémicos relacionados con la ingesta de alimentos contaminados con heces de estas personas ya que la bacteria puede sobrevivir meses en estos productos. En los países subdesarrollados la mosca común, es también un factor importante en la transmisión. (También tiene las cinco efes)
· Patogenia: existen dos estadíos de la infección:
· Colonización del intestino proximal y multiplcación sin afectación de la mucosa: se produce una enterotoxina que es responsable  de la clínica inicial. 

· Invasión de la mucosa del colon: causando una destrucción superficial lo que da lugar a una diarrea sanguinolenta. Sólo en raras ocasiones llega a las capas profundas por lo que es raro la bacteriemia.

· AP: reacción inflamatoria difusa del colon distal y recto, infiltrado neutrofílico, ulceración superficial y formación de pequeños abscesos. 

· La  S.dysenteriae tipo 1 es capaz de producir una exotoxina (toxina Shiga) con capacidad neurotóxica, enterotóxca y citotóxica. El resto producen toxina en menor cantidad o similares. 
· MANIFESTACIONES CLÍNICAS

· El periodo de incubación es entre 1-7 días. 
· El espectro  de la enfermedad va desde diarrea acuosa hasta un cuadro disentérico grave con dolor abdominal cólico, tenesmo, fiebre y disminución progresiva del cuadro diarreico. En los casos más graves las heces tienen moco y pus. 
· La enfermedad generalmente se autolimita una semana.
· La mortalidad es inferior al 1% excepto en epidemias en países subdesarrollados. 
· Las complicaciones extraintestinales son raras:
· Deshidratación grave y convulsiones febriles en niños < 5 años.
· Artritis y queratoconjuntivitis.
· Síndrome  de Reiter (HLA-B27)
· Síndrome hemolítico urémico.
· DIAGNÓSTICO

· Coprocultivo.
· Frotis en fresco con azul de metileno: en zonas endémicas para ver los neutrófilos. Puede ser positivo en salmonela, Campylobacter, colitis ulcerosa y disentería amebiana.
· TRATAMIENTO

· Reposición hidroelectrolítica: oral siempre que se pueda, si hay vómitos o deshidratación grave debe hacerse iv. 
· Antibióticos: Son útiles acortando el periodo de excreción fecal y la duración de los síntomas, sin embargo, muestra una alta tasa de resistencias mediada por plásmidos lo que condiciona la necesidad de conocer en cada zona geográfica el patrón de sensibilidad antibiótica. En zonas de bajo índice de resistencia el cotrimoxazol es el fármaco de elección durante 5 días. Existen otras alternativas como son ciprofloxazino o norfloxacino en adultos y ácido nalidíxico en niños.
· E.COLI
· MICROBIOLOGÍA

· Son también enterobacterias 

· Forma parte de la flora intestinal normal pero en ocasiones puede volverse patógeno intestinal.
· Es uno de los agentes infecciosos más frecuentes en patología humana existen centenares de serotipos diferentes aunque solo algunos serotipos O se relacionan con la capacidad enteropatógena e invasiva. Se sabe que existen diferencias en la virulencia asociadas al antígeno capsular K. Otros factores de virulencia son su capacidad hemolítica y el pilli. 
· MANIFESTACIONES CLÍNICAS

· E.coli es el responsable de una parte importante de gastroenteritis aguda, la primera causa de ITU y el BGN que causa bacteriemia con mayor frecuencia entre otras afecciones abdominales y sistémicas.
· Existen cuatro variantes de infección entérica: 
·  E.coli enterotoxigénico: responsable de la diarrea del viajero
· E.coli enteropatogénico: causante de la diarrea en la infancia
· E.coli enteroinvasivo: causante de un síndrome disentérico.
· E.coli enterohemorrágico: asociado al síndrome hemolítico urémico de la infancia. 
· DIARREA DEL VIAJERO

· Se caracteriza por dolor abdominal y deposiciones líquidas. 
· Se presenta en personas de países industrializados que viajan a zonas deprimidas, principalmente del área tropical y subtropical.
· Se produce una copiosa secreción de líquidos por la liberación de dos enterotoxinas: una termolábil y otra termoestable que actúan sobre las células intestinales. 
· La gravedad es moderada a no ser que el paciente presente una enfermedad de base como diabético o EII. 
· Para prevenir este cuadro algunos autores recomiendan profilaxis con subsalicilato de bismuto, cotrimoxazol o quinolonas, pero ante el aumento de las resistencias hay quien recomienda evitar simplemente la toma de agua o alimentos contaminados. 
· DIARREA DE LA INFANCIA

· La forma enteropatógena es una causa importante de diarrea en los niños, principalmente en países pobres y guarderías.
· Algunas cepas producen una toxina semejante a la toxina Shiga.
· SÍNDROME DISENTÉRICO
· La forma enteroinvasiva invade la mucosa intestinal dando un cuadro superponible a la disentería bacilar. Caracterizada por fiebre y diarrea hemática. 

· FORMA ENTEROHEMORRÁGICA
· No es invasiva y cursa sin inflamación de la mucosa.

· Característicamente  da un cuadro de colitis hemorrágica sin fiebre por lo que en personas ancianas puede confundirse con una colitis isquémica.

· En niños y ancianos puede dar una anemia hemolítica microangiopática compatible con un SHU.

· El serotipo predominante de esta variedad es el O157:H7.

· No se ha demostrado que el tratamiento antibiótico modifique el curso de la enfermedad.

· CAMPYLOBACTER
· MICROBIOLOGÍA

· Son bacilos gramnegativos con forma curvada en espiral, son microaerófilos y móviles.
· Pueden causar varios tipos de infecciones pero las más frecuentes son infecciones fetales de ciertos animales como vacas y ovejas y diarreas en el  hombre (C.jejuni es uno de los gérmenes más frecuentes causantes de enterocolitis en humanos.) 
· Clasificación:
· Termófilas: C.jejuni y C.coli.

· No termófilas: C.fetus. 

· Reservorio: las aves son el reservorio fundamental de las termófilas. 

· Mecanismos de transmisión: La mayoría de las infecciones se producen por ingesta de alimentos contaminados fundamentalmente huevos y carne de pollo en el caso de C.jejuni y carne de cerdo insuficientemente cocinada en el caso de C.coli.
· MANIFESTACIONES CLÍNICAS

· Las enfermedades producidas por Campylobacter se pueden dividir en intestinales (C.jejuni) y extraintestinales (C.fetus).
· ENTERITIS AGUDA:
· Es la forma más frecuente de las infecciones causadas por C.jejuni y C.coli. 
· Síntomas: Diarrea, malestar, fiebre y dolor abdominal. Puede durar una o más semanas, aunque normalmente dura 2-3 días.  El 10% de los no tratados recidiva.

· La diarrea suele tener características enteroinvasivas. En las formas más graves produce megacolon tóxico. 

· Los más afectados son los niños, en los lactantes y recién nacidos la diarrea con o sin sangre suele ser la única manifestación.

· En adultos una dosis suficiente de bacterias puede ser infectiva. Los pacientes con VIH son especialmente susceptibles. 

· La Bacteriemia (más frecuentes por C.jejuni) es rara en inmunocompetentes y suele ser transitoria y de buen pronóstico. Es más frecuente en SIDA y niños malnutridos donde es grave y con alta mortalidad asociándose a manifestaciones extraintestinales.

· MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES
· Artritis, colecistitis, hepatitis, pancreatitis y aborto séptico. 

· Artritis reactiva, nefritis intersticial, SHU, Guillain Barré.

· INFECCIÓN POR C.fetus
· Diarrea

· Sepsis o bacteriemia sin foco aparente.

· Tiene especial tropismo por endotelio vascular: afecta a aneurismas, necrosis vascular y tromboflebitis. También endocarditis y pericarditis.

· Infecciones del SNC en recién nacidos: meningoencefalitis y abscesos cerebrales. 

· Otras infecciones localizadas: ITU, osteomielitis, peritonitis, salpingitis...

· En el embarazo: bacteriemia, neumonía , empiema, muerte fetal (2º trimestre) 

· TRATAMIENTO

· Reposición hidroelectrolítica.

· Tratamiento antibiótico:  

· Puede evitarse en la mayoría aunque acorta la clínica y la excreción. 

· La eritromicina es el antibiótico de elección ya que hay muy pocas cepas resistentes, cuando hay resistencia a eritromicina la hay a todos los macrólidos.

· Se deben tratar:  pacientes con fiebre elevada, diarrea sanguinolenta, y/o enteritis con más de 6 deposiciones diarias. Inmunodeficientes, ancianos y <6 años.

· Cuando hay bacteriemia se debe tratar con aminoglucósidos (gentamicina) Como alternativa para C.fetus: ampicilina, imipenem o cloranfenicol. Entre 1-4 semanas. 

· GASTROENTERITIS DE ETIOLOGÍA VÍRICA
· EPIDEMIOLOGÍA
· La etiología vírica de diarreas y gastroenteritis ha sido demostrada relativamente tarde debido a la dificultad diagnóstica que conlleva. 

· En los países pobres se estiman en 3-5 billones (¿!) los casos que causan 5-10 millones de muertes, el 60-80% son infecciosas y la mitad están causadas por virus. 

· Estos virus infectan a humanos y a muchas especies animales por lo que se piensa que de un reservorio animal han pasado al hombre. 

· La gran resistencia a los agentes externos explica su facilidad de transmisión fecal-oral, a través de agua y alimentos. Muchos brotes se asocian al consumo de moluscos (acumulan el virus al filtrar el agua). Puede haber casos de transmisión persona-persona entre convivientes y personas del mismo entorno (escuelas, guarderías), a través de aerosoles por vómitos explosivos (Norwalk  y calicivirus) o síntomas respiratorios concomitantes (adeno y rotavirus) 

· PRINCIPALES VIRUS IMPLICADOS

· Rotavirus:
· Son virus de RNA bicatenarios con forma de rueda.

· Se clasifican en grupos antigénicos del A al G.  Los detectados en humanos son:

· A: Niños y lactantes (6-24 meses), más frecuentes.

· B: Adultos(China)

· C: Niños brotes. 

· Se producen brotes hospitalarios en salas de lactantes, también en instituciones militares, residencias y viajeros.

· En los países de clima templado se concentran las gastroenteritis en los meses de otoño e invierno. 

· Adenovirus:
· Son virus de DNA bicatenarios con forma icosaédrica.

· Los entéricos son los tipos 40 y 41 del subgrupo F.

· Producen entre el 7-17% de diarreas en niños. 

· Se producen todo el año.

· Calicivirus:
· Son virus de RNA monocatenario con dos proteínas mayores.

· Dan diarrea con mucha frecuencia  ya que presentan un patrón progresivo de aparición de anticuerpos desde la infancia. 

· Se clasifican en: 

· Genogrupo I: Norwalk y Southampton. En adultos, escolares y convivientes.

· Genogrupo II: Snow Mountain, Hawai, Mexico, Bristol, Toronto. En adultos, brotes alimentarios, institucionales.

· Genogrupo III: Sapporo, Parkville. Brotes en niños <5 años. 

· Astrovirus:
· Son virus de RNA monocatenarios y tres proteínas mayores con forma de estrella de cinco o seis puntas. 

· Hay siete serotipos.

· Brotes en niños y lactantes <4 meses y >10 años.

· La aparición de anticuerpos parece proteger contra la infección pero han aparecido casos en geriatrías y banquetes. Puede haber transmisión de persona a persona entre convivientes y personal de enfermería. 

· En los países templados son más frecuentes en invierno y primavera. 

· Coronavirus:
· Son virus de RNA de simetría helicoidal con forma de corona.

· Casos esporádicos.

· Picobirnavirus:
· Son virus de RNA bicatenarios con simetría icosaédrica.

· Casos esporádicos.

· PATOGENIA
· El mecanismo lesional es básicamente invasivo y destructor del epitelio mucoso intestinal.

· En la mayoría la respuesta inmune acaba con la infección pero pueden, en ocasiones, contribuir a la génesis de la infección.

· Pasan con facilidad la barrera gástrica.

· La infección se localiza en intestino delgado. 

· AP: acortamiento de las vellosidades con hipertrofia de las criptas, alteración del ribete en cepillo (disminuye absorción y aumenta secreción)

· MANIFESTACIONES CLÍNICAS
· Producen gastroenteritis aguda con vómitos y diarrea con fiebre moderada.

· Rotavirus: es la mejor estudiada por su frecuencia y posibilidad diagnóstica:

· Periodo de incubación de 1-2 días.

· Comienzo brusco con sensación nauseosa previa a diarrea.

· Los vómitos es el síntoma más frecuente. Preceden a la diarrea y duran 2-3días. 

· La diarrea suele ser acuosa y más abundante en el 2º-3º día. Disminuye después durando 4-7 días.  No presentan sangre ni heces ni moco. Su color es pálido o blanquecino.

· La deshidratación es la causa más frecuente de muerte en los países pobres. Es de naturaleza isotónica y se compensa con acidosis metabólica hiperclorémica. 

· Fiebre moderada 38-39º.

· En la analítica solo se observa aumento de la urea con K y bicarbonato disminuidos. 

· Es un cuadro autolimitado que dura de 3-8 días.

· Las recidivas son raras y suelen ser reinfecciones por serotipos distintos.

· Las complicaciones son raras entre las que están la hemorragia intestinal y el síndrome postgastroenteritis (intolerancia a la leche y diarrea crónica sin ganancia de peso)

· Adenovirus: menor duración y levedad de fiebre y vómitos pero diarrea más prolongada (4-12 días)

· Norwalk:  Brevedad del periodo de incubación y del cuadro (24-48 horas). Gran intensidad de los vómitos y familiares afectados.

· Calicivirus: vómitos explosivos, naúseas y dolores abdominales acompañados de mialgias con sintomatología respiratoria y escasa fiebre.

· Complicaciones: invaginación intestinal, encefalitis, CID, Reye y muerte súbita infantil. Se dan en rota y adenovirus.

· DIAGNÓSTICO
· Clínico:  

· Anamnesis meticulosa para detectar los datos epidemiológicos característicos (carácter estacional, alimento)

· Características de las heces sin sangre y moco.

· Laboratorio:  

· Detección del virus en heces: Microscopía electrónica.

· Detección de antígenos o genoma del virus en heces: inmunomicroscopía, ELISA, electroforesis, PCR e hibridación.

· Existen métodos sencillos para rota, astro y adenovirus: técnicas de ELISA indirecto que detectan la presencia de virus en las heces mediante anticuerpos fijados a fase sólida. También hay técnicas de aglutinación en látex para rotavirus y adenovirus. 

· La muestra debe tomarse nada más comenzar los síntomas donde la excreción de virus es máxima (menos en el rotavirus que se produce en el 3º-4º día)

· TRATAMIENTO
· Reposición hidroelectrolítica: oral o iv.

· Dieta:  suprimir la leche y derivados 2-3 días en la infección por rotavirus y adenovirus por el déficit de lactasa.

· Subsalicilato de bismuto:  en las infecciones por virus Norwalk para disminuir los dolores abdominales. No en primera infancia. 

· No usar fármacos que disminuyan el tránsito intestinal.
· Vacuna:  vacuna oral tetravalente de virus vivos: rotavirus rhesus serotipo 3 y tres cepas recombinantes rhesus humanas, tres dosis a partir de las 6 semanas. Protege frente a rotavirus A.

· GASTROENTERITIS DE ETIOLOGÍA PARASITARIA
· GIARDIA LAMBLIA
· Es causa de diarrea del viajero. También causa infecciones en personas con déficit de IgA o IgM.

· Anida en el duodeno e intestino proximal ocasionando diarrea o estreñimiento dando un caudro muy parecido al colon irritable. Aunque lo más frecuente es que curse asintomática.

· Diagnóstico: demostración del parásito en heces (quistes o trofozoítos) o por aspirado yeyunal

· Tratamiento: con metronidazol o tinidazol.
· AMEBIASIS
· Infección por Entamoeba hystolitica.
· Múltiples manifestaciones: desde portador asintomático hasta cuadros de diarrea poco importantes o disentería grave por ulceración colónica.

· Complicaciones:  por vía hematógena desde el colon puede llegar al hígado y hacer un absceso hepático amebiano. También puede producir masas pseudotumorales en ciego o amebomas.

· Diagnóstico: por examen de heces

· Tratamiento.  Metronidazol con hidroxicloroquina, paramomicina o dihidroemetina.
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