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DIAGNOSTICO CLINICO Y TERAPEUTICA.
REHIDRATACION ORAL E INTRAVENOSA

INTRODUCCION

Los signos y sintomas de una enfermedad infecciosa estan condiciona-
dos a las alteraciones morfoldgicas y fisiolbgicas que provoca el agente
infeccioso, y el amplio gradiente de intensidad de estas perturbaciones son
consecuencia de la variabilidad de los factores determinantes que concurren,
es decir, la capacidad patogénica de la especie o cepa infectante y el grado
de susceptibilidad y de resistencia del huEsped. El microorganismo puede
sufrir mutacidn o alteracidn de su genotipo e incremento de su virulencia
(conversidn lisogénica del Corynebacterium diphtheriae, factor de resisten-—
cia miltiple "episoma" de la Salmonella typhi y de otras especies de bacte-
rias). El huésped es susceptible cuando en sus tejidos los agentes infec-
ciosos satisfacen sus necesidades vitales, necesarias para su desarrollo y
multiplicacifn; pero si es capaz de alterar su estado fisiolbgico en res-
puesta a la presencia del microorganismo y oponer una reaccidn eficiente,
su estado serd de resistencia. Asi, un individuo muy susceptible podri
convertirse en altamente resistente,

La falta de adaptacidn a las perturbaciones ambientales del medio
externo o interno frecuentemente es de origen gen€tico. Las deficiencias
inmunogénicas alteran la resistencia en caso de infeccidn. Otros factores
deterioran los mecanismos de inmunidad e incrementan la severidad del pade-
cimiento, como la desnutricidn, las tensiones fisicas y emocionales y las
enfermedades metabdlicas y neopl@sicas.

Las bacterias determinantes de infecciones enté&ricas se pueden dis—
tinguir por su capacidad invasora y/o toxigénica. Las salmonelas y las
shigelas son modelo de potencialidad invasora, y el Vibrio cholerae y la
Escherichia coli de poder toxigénico.

SALMONELOSIS

Los microorganismos del género Salmonella son capaces de penmetrar a
través del epitelio intestinal e imnvadir la lZmina propria en donde prolife-
ran. Las salmonelas que infectan especificamente al hombre, como la S. typhi,
penetran mds allid de esta estructura y se diseminan a los tejidos a través de
la circulacidn linfatica y sanguinea e infectan las c&lulas del sistema re-
ticulo endotelial principalmente del bazo, del higado, de los ganglios linf3-
ticos y de la m8dula 8sea. Su expresidn clinica mi3s frecuente es la septicemia.
En la 13mina propria provocan una reaccidn de c&lulas mononucleares. Las sal-
monelas que infectan indistintamente al hombre y a los animales inferiores
producen en la lamina propria reaccidn inflamatoria de polimorfonucleares neu-
trofilos, los que, con m3s o menos rapidez, eliminan las bacterias.
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La infeccidn por estas salmonelas causa frecuentemente enteritis;
cuando su poder patog@nico es mayor, invaden los tejidos internos por medio
de la circulacidn y dan origen a infecciones focalizadas de caracter pidgeno.
El prototipo de estos microorganismos es la S. enteriditis, suero tipo
thyphimurium.

La enteritis salmonelGsica tiene un periodo de incubacidn corto que
refleja, probablemente, la importancia de la dosis infectante. Produce
inflamacidn de la mucosa del intestino delgado v del colon, hipertrofia de
los foliculos linfaticos v, en ocasiones, ulceracidm.

Manifestaciones clinicas

Periodo de incubacidn Como promedio de 8 a 24 horas, con
1imite minimo de 6 horas y maximo
de 48 horas,

Niusea v vomito de mediana intensidad

Diarrea De gravedad variable y de caricter
acuoso, puede tener moco y tenirse
de sangre, dura 3 a 5 dias y cura
espontaneamente. Excepcionalmente
se prolonga 2 semanas.

Fiebre Alrededor de 38 a 39°C.

C61ico abdominal

La excrecidn de salmonelas por las heces es de corta duracidn; no
obstante, algunos enfermos continfian elimindndolas por periodos largos;
excepcionalmente se convierten en portadores crdnicos.

Ocasionalmente algunas salmonelas producen septicemias e infecciones

focales metastédsicas, bronquitis, pielonefritis, meningitis, osteomielitis
y otras.

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es la correccidn del desequili-
brio hidroelectrolitico ocasionado por la diarrea. No existe prueba evidente
de que los antimicrobianos acorten la duracidn de la enfermedad o del periodo
de eliminacidn de salmonelas por las heces; en algunos casos se ha probado
que lo prolongan. El uso de medicamentos que disminuyen la motilidad del
intestino est@n proscritos, porque pueden agravar la enfermedad impidiendo
la eliminacidn eficaz de la bacteria patdgena por el movimiento intestinal.
Las infecciones focalizadas se tratan con drenaje quirGirgico; algunas veces
es Gtil el uso de antimicrobianos como la cloromicetina o la ampicilina.
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FIEBRE TIFOIDEA

La desnutricidn y los tratamientos inadecuados, principalmente con
antimicrobianos, modifican los signos y sintomas de la fiebre tifoidea.

Manifestaciones clinicas

Perfodo de incubacidn De 7 a 14 dias con limites extremos
de 3 a 60 dias.

Principio incidioso Sintomas premonitorios que duran
de 3 a 5 dias:

astenia
anorexia
adinamia

malestar general

. Periodo de estado

Signos y sintomas Por ciento
fiebre 100.0
cefalea 82.0
diarrea 63.0
dolor abdominal 56.0
vomito 48.0
mialgias 45.0
artralgias 45,0
meteorismo 42.0
faringitis 42,0
hepatomegalia 29.0
roseola 24.0
epistaxis 20.0
ictericia 15.0
ataque 3l sistema nervioso central

(confusidn y delirio) 12.0
esplenomegalia 11.0

La fiebre sube por etapas, alcanza su maximo en unos cuantos dias y
permanece estacionaria en su nivel mis elevado por 10 8 15 dias; llega a
39 y 40°C. y alin m3s. En la mujer y en el nifio el pulso guarda relacidn
con la temperatura; en cambio, en el hombre, es frecuente hallar bradicardial
. relativa. El dicrotismo del pulso es comiin,
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Al finalizar la primera semana de enfermedad aparecen lesiones macu-
lopapulosas, pequefias "roseolas" de 2 a 5 mm. de didmetro, escasamente
exceden de 20 y desaparecen bajo presidn. Se observan en los flancos y en
la base del tdrax pueden verse brotes repetidos. El delirio generalmente
es pacifico, pero pueden convertirse los enfermos en violentos y agresivos.
Sueilo inquieto. La defervescencia se inicia a la tercera semana, la tempe-
ratura desciende gradualmente y se normaliza a la cuarta semana; los demis
signos y sintomas desaparecen, La duracidn promedio, de casos medianamente
graves, es de cuatro semanas,

Las complicaciones mas frecuentes que hemos observado son:

Por ciento

Desequilibrio hidroelectrolitico 43.8
Sangradoe del tubo digestivo 20.8
Alteraciones de las pruebas de coagulacidn 15.9
Hepatitis 7.7
Bronconeumonia 1.7
Miocarditis 1.4
Perforacidn intestinal 0.9

Tratamiento

Si la cepa de S. typhi es sensible al cloranfenicol, se administrard
en la forma siguiente: 500 mg. por via oral cada 4 horas hasta que la tempe-
ratura se normalice; se continfla con 500 mg., cada 6 horas por 2 a 3 dlas——esta
dosis puede sostenerse de 8 a 10 dias; se completa el tratamiento de 15, 18 &
21 dias con 500 mg. cada 8 horas. El niimero total de dias esti en relac1on
con el tiempo de evolucidn de la enfermedad en que se inicid el tratamiento.
La prescripcidn intravenosa o intramuscular se emplea cuando el paciente no
tolera el medicamento por la via oral. La dosis de cloranfenicol para nifios

es de 25 a 75 mg. por kilo de peso y por dia, cualquiera que sea la via de
administracion,

Cuando la cepa es resistente al cloranfenicol, se utiliza la ampici-
lina, a la dosis de 1 g. cada 4 horas, inicialmente intravenosa; cuando la
temperatura se normaliza, se da la misma dosis cada 6 horas durante 8 & 10
dias mas, intravenosa o intramuscular; se continfia con 500 mg. cada 6 horas
por via oral hasta completar de 15 a 18 dias. En los nifios la dosis es de
100 a 200 mg. por kilo de peso y por dia; el tratamiento comienza por via
intravenosa, dividi&ndose la dosis en 4 porciones para administrarse cada
6 horas durante 5 dias; se continfla la administracidn intramuscular u oral
hasta 7 dias m3s. La terapéutica con trimetoprim y sulfametoxazole a la

dosis de 8 mg. y 40 mg. respectivamente, por kilo de peso en 24 horas,
durante 10 dias, es también Gtil.
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De importancia primordial es mantener el equilibrio hidroelectrolitico;
si se descuida, la enfermedad se agrava y pueden aparecer manifestaciones de
coagulacidn intravascular diseminada irreversible.

Reposo absoluto, dieta balanceada pobre en residuos para evitar el
meteorismo. Administrar vitamina C y complejo B, por lo menos una semana
despuds de que se ha suspendido el antimicrobiano,

SHIGELOSIS

Las shigelas invaden las c@lulas epiteliales de la mucosa del in-
testino y, dentro de ellas, se multiplican. La S. dysenteriae 1 tiene ten-
dencia a diseminarse en forma epid&mica, produce manifestaciones clinicas
graves y elabora una exotoxina de accidn citolitica y neurotdxica. Sin
embargo, se ha demostrado en forma experimental que su patogenicidad est3
relacionada directamente con su poder invasor; la exotoxina coadyuva incre-
mentindose su virulencia, principalmente por su accidn citolitica sobre las
células del epitelio intestinal. Las shigelas colonizan el intestino grueso,
provocan vaciamiento de las c&lulas caliciformes, pérdidas graves de c€lulas
epiteliales con formacidn de Glceras, fusidn de vellosidades y formacidn de
abscesos cripticos, reaccidn inflamatoria aguda celular y vascular. Grandes
segmentos del colon y del sigmoides pueden verse recubiertos de exudado fi-
brinoso que contiene numerosos polimorfonucleares neutrdfilos, que, al des-
prenderse, deja ulceraciones superficiales e irregulares.

El perfodo de incubacidn varia de 36 a 72 horas. Los sintomas inicia-
les son fiebre y calambres intestinales dolorosos; despu@s aparece diarrea,
que puede convertirse posteriormente en disenteria, con tenesmo, evacuacio-
nes que contiene moco, sangre y pus, y sintomas generales graves,

El espectro de severidad de la enfermedad es muy amplio: depende de
la especie y cepa infectante y de las condiciones de los mecanismos de re-
sistencia del sujeto infectado. La forma benigna sin fiebre y con diarrea
leve es la més comiin. La shigelosis grave puede ocasionar pérdida de 11-
quidos y electrolitos que hacen el prondstico sombrio, sobre todo en nifios
y ancianos. La sigmoidoscopia revela, en estos casos, hiperemia intensa,
pequefias y miltiples Areas de sangrado y secrecidn de moco purulento. Los
sintomas agudos pueden durar de una semana a 10 dias. Las evacuaciones se
hacen menos frecuentes, disminuye el dolor y el tenesmo, y la temperatura
se normaliza, La convalescencia dura varias semanas,

Tratamiento

Los enfermos con infeccidn leve curan sin necesidad de antimicrobia-
nos. En los casos graves, se emplean tetraciclinas, cloranfenicol o ampici-
lina, esta Gltima especialmente en los casos en que la Shigella manifiesta
resistencia miltiple, por lo que se recomienda se practiquen pruebas de
susceptibilidad a los antimicrobianos con las cepas obtenidas en los
coprocultivos.



CSP19/DT/4 (Esp.)
Pagina 6

Es obligado restablecer el balance hidroelectrolitico y &cido basico;
cuando el enferme tenga vomito, usar la via intravenosa. Se recomienda una
mezcla de solucidn glucosada al 5% con solucidn salina fisiolGgica en partes
jguales a razdén de 30 mililitros por kilo de peso al dia. Al mejorar la
diuresis y la circulacifn, se reduce el ritmo de administracibén. También
se emplea la mezcla 3:2:1 (3 volimenes de suero gluocosado al 5%, 2 volime-
nes de solucidn salina fisioldgica y un volumen de lactato de sodio 1/6 m).
En casos muy graves emplear transfusidn de sangre o la inyeccidn de plasma.
Dieta pobre en residuos y rica en proteinas.

COLERA

Mecanismos patogénicos del Vibrio cholerae. Se ha demostrado plena-
mente que este microorganismo elabora una enterotoxina que es la causante
de la enfermedad, y que las alteraciones fisiopatoldgicas y metabdlicas del
cdlera son consecuencia directa de la p&rdida de liquidos y electrolitos
en el intestino delgado, causados por la enterotoxina, El colon mantiene
sus funciones en forma normal durante el cdlera. En estudios experimenta-
les se ha probado que la enterotoxina se fija r@pida, y en forma irreversible,
al epitelio intestinal; despu&s de un intervalo de, aproximadamente, 30 mi-
nutos, se manifiestan las alteraciones en el transporte, de liquidos y
electrolitos; esta perturbacidn llega a su maximo en 3 & 5 horas y gradual-
mente decrece a las 12 horas, probablemente por la muerte de las cE&lulas
afectadas y reposicidn por otras nuevas. Este fendmeno tiene lugar en todo
el intestino delgado. Estudios histoldgicos muy cuidadosos han demostrado
que no hay dafios morfoldgicos de las c&lulas involucradas.

La enterotoxina aumenta la actividad de la adenilciclasa y, concomi-
tantemente, hay aumento intracelular de monofosfato de adenosina ciclica
(camp), que incrementa la secrecidn intraluminal de cléro, bicarbonato y
agua. La secrecidn de liquido isotdnico dura mientras persiste la vida
funcional de la c&lula epitelial.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad tienen un amplio gra-
diente de severidad que han merecido nombres como "diarrea coleriforme’,
"colerina" y "colera gravis'. La relacidn de infeccidn asintomitica y casos
clinicos es de 4 a 1 para E1l Tor y de 1 a 7 para el biotipo cldsico, y la
relacidn entre cdlera moderado y grave, en infecciones por la variedad El
Tor, es de 7 a 1, y para el V. cholerae clasico de 1 a 1.

En la forma benigna, las manifestaciones clinicas duran alrededor
de 5 dias, pero comlnmente 48 horas. Los pacientes tienen varias evacua-
ciones al dia; en el adulto el volumen es menor de 1 litro en 24 horas.

Si ingieren agua y alimentos en cantidades suficientes, no sufriri
de desequilibrio hidroelectrolitico; a veces se quejan de calambres, nfu-
sea y vbmito, Esta forma tiene semejanzas con la enteritis de otras etio-
logias como shigelosis y diarreas por Escherichia coli enteropatogénica.
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Estos casos no requieren tratamiento especifico; sin embargo, son
muy importantes desde el punto de vista epidemioldgico, pues, por la movi-
- » » - - -
lidad de los enfermos, diseminan ampliamente el vibridn.

Las manifestaciones clinicas de la forma severa de la enfermedad estan
relacionadas con la p@rdida de grandes voliimenes de agua y electrolitos.

La pé&rdida de agua y sales isotdnicas es a expensas del comparti-
miento extracelular y se manifestarid por hemoconcentracidn y disminucidn
del volumen de sangre circulante. Los enfermos graves, no tratados, pue-=
den tener un déficit de liquidos isotdnicos, hasta del 10 y 12 por ciento
del peso total de su cuerpo; pdrdidas mayores son cominmente fatales. El
resultado final es un choque hipovolémico.

La pérdida de grandes cantidades de bicarbonato por las heces, con
insuficiente produccidn de esta substancia por el rifidn y la excrecidn
dcida, durante la oliguria o anuria, produce acidosis por déficit de bases.
En las formas graves los valores de bicarbonato frecuentemente descienden
a menos de 10 mEq./L, pudiendo llegar hasta 5 mEq./L. Esta cifra repre-
senta una pérdida total de bicarbonato de aproximadamente 160 mEq. en una
persona de 40 kilos. En estas condiciones, los valores del pH arterial
pueden bajar hasta 7.00. La acidosis puede producir hipertensifn pulmonar
y causar edema pulmonar en pacientes que son rehidratados sin corregir
concurrentemente la acidosis.

El potasio se pierde por las heces diarreicas y por el dano que el
mecanismo renal de conservacidn del potasio sufre por la acidosis.

El periodo de incubacidn del célera es de 24 horas a 5 dias. Se ha
senialado que el V. cholerae puede aislarse de las materias fecales formadas
24 horas y hasta 3 y 5 dias antes del comienzo de la diarrea. La enfermedad
puede comenzar lentamente, con diarrea leve que dura 24 a 36 horas, o puede
comenzar abruptamente con diarrea profusa. El vomito de liquido claro, se-
cretado por las porciones superiores del intestino delgado, puede ser muy
abundante., Generalmente la niusea es poco notable. Las evacuaciones ripi-
damente asumen el aspecto de "agua de arroz", y los adultos pueden eliminar
hasta un litro por hora. En los pacientes correctamente manejados, con agua
y electrolitos, la diarrea puede terminar em 1 a 6 dias. La gran pérdida de
liquido isot8nico por el vdmito y por las evacuaciones producen déficit a
las 4 horas, aunque comiinmente se nota hasta las 24 & 48 horas despuds del
comienzo, Los pacientes se quejan de sed intemsa que aparece cuando las
pérdidas del liquido son iguales al 2 & 3% del peso del cuerpo; si se acen-
tlan, se presenta hipotensidn postural, que en casos severos se acompaifia
con desmayo y sincope al levantarse el paciente. Hay oliguria que puede
llegar hasta la anuria. Calambres de los milsculos de las extremidades.

La voz es débil y afénica. La debilidad extrema y la letargia ocurre
cuando las pérdidas son de 5 a 8% del peso del cuerpo y, con pérdidas
mayores, estupor y coma. A la exploracidn fisica se encuentra ta-

quicardia, pérdida de la turgencia de la piel. La presidn sistdlica
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disminuye y el pulso es rapido. La temperatura cominmente es normal en el
adulto; sin embargo, en los nifios, en el 80 por ciento de los casos, la
temperatura rectal estd elevada. El niimero de respiraciones aumenta, ¥y

si no se trata la acidosis, la respiracidn puede tomar el tipo de Kussmaul.
Hay cianosis en la raiz de las ufias, el enfermo estd frio y la piel hilmeda;
los ojos hundidos y, en los nifios, tambi&n las fontanelas. Las mucosas secas.

Tratamiento

La pérdida de solucifn isotdnica en grandes volimenes por el intes-
tino obliga a una terap@utica de reposicidn de 1liquidos y electrolitos
urgente, En la tabla siguiente, tomada de Carpenter, se muestra la compo-
sicidn del liquido diarreico:

I6n mEq. /litro
Sodio 126+9
Potasio 1949
Bicarbonato 47+10
Cloro 90+9

Algunos enfermos eliminan 500 y hasta 1,000 mililitros por hora; en
ellos, las pérdidas son considerables y el desequilibrio hidroelectrolitico
y acido basico los lleva rapidamente al choque hipovolémico y a la muerte.
En casos graves, se iniciari la administracidn de soluciones por via intra-
venosa; posteriormente se empleard la oral, Esta serd preferida en pacien-
tes de gravedad moderada que no tengan vomito. La cantidad de agua por
reponer se calcula por el hematocrito o por el aspecto clinico del enfermo.

Las soluciones que se emplean para uso intravenoso son la llamada
5:4:1 y la 2:1.

&

Tipo de
solucidn mEq/sodio/L mEq.K/L mEq.Cl/L mEq.Bicarb./L. Osmolaridad

Sih4il% 133 14 99 48 294

2:1%% 156 0 104 52 (con 312
bicarbonato o
con lactato)

#5 g. de cloruro de sodio, 4 g. bicarbonato de sodio, 1 g. de cloruro
de potasio en un litro de agua

*% Gal: Dbase
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El desarrollo de la terapia oral en el cBlera ha venido a resolver
problemas muy serios, especialmente la disponibilidad de soluciones para
uso intravenoso que, en casos epidémicos, son limitadas y reservadas sola-
mente para casos muy graves; la glucusa, administrada por la boca, aumenta
la absorcidn de electrolitos por el intestino delgado, restituye el equili-
brio hidroelectrolitico y Acido biAsico, fendmeno que no es interferido por
el cBlera clinico. La solucidn que se recomienda es la siguiente:

Soluto mEq. /litro
Glucosa 120 mMol/litro
Sodio 100

Potasio 10

Cloro 70
Bicarbonato 40

Cualquiera que sea la solucidn que se escoja, debe contener potasio
y bicarbonato. Antimicrobianos. Las tetraciclinas reducen el volumen y
duracidn de la diarrea y acortan el periodo de excrecidn del VibriSn cholerae.

Otros agentes infecciosos se han invocado como causa de enteritis,
quizds el mds importante la Escherichia coli enteropatdgena. Ciertos sue-
rotipos causan gastroenteritis en los seres humanos, y su patogenia es muy
semejante a la del V. cholarae. Colonizan el estbmago y las porciones su-
periores del intestino delgado, duodeno y yeyuno; sin embargo, la infeccidn
puede extenderse mis ampliamente. Los microorganismos son eliminados de
estas areas entre 7 y 10 dias despu@s del episodio agudo, pero pueden per=-
sistir varias semanas. No hay penetracidn de las cepas enteropatdgenas al
epitelio intestinal, ni alteraciones morfoldgicas de esta estructura. La
diarrea es ocasionada por secrecidén de liquido isoténico por el intestinoj
seguramente también por mediacién de la adenil ciclasa e intoxicacidn de
la mucosa por la toxina col@rica. La enfermedad producida por la E. coli
es de corta duracidn, y el liquido diarreico de volumen moderado. La mucosa
del intestino delgado es muy sensible a la enterotoxina de la E. coli; en
cambio el colon es resistente. Rowe y colaboradores sugieren que un suero-
tipo ahora conocido como 0148:K,:H21 fue causa de un sindrome calificado
como "diarrea del viajero'". Gorbach ha encontrado otras cepas, igualmente
productoras de enterotoxina, que producen diarrea, Es probable que algunos
suerotipos alin no identificados y cepas de E. coli tengan la particularidad
de producir esa enterotoxina y, en la actualidad, se piensa que la E. coli
adquiere esta cualidad a través de un episoma transferido por conjugacidn.

Kean y colaboradores hicieron un estudio cuidadoso del sindrome
"diarrea del viajero" en MExico. Los sintomas asociados con esta enferme-
dad son dolor abdominal, nausea, vOomito, fiebre y dolor de cabeza.

En la mayoria de casos el sindrome es benigno; solamente en un por~
centaje pequefio puede ser grave, El tratamiento de la infeccidn por E. coli
enteropatdgena grave se dirige principalmente a la restitucidn de 1iquidos
y a balancear los desequilibrios electrolitico y acido béasico,en forma seme-
jante a lo aconsejado en el cblera. El empleo de antimicrobianos no produce
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mejorfa, por lo que se deben prescribir sGlo en casos graves., Otras cepas
de E. coli no toxigénicas invaden el epitelio de la mucosa del colon de la
misma manera que las shigelas.

Finalmente, Clostridium perfringens y Staphilococcus aureus pueden
producir enteritis por mediacidn de enterotoxina.

RESUMEN Y COMENTARIOS

1. Los agentes infecciosos que causan enterocolitis ejercen su accidn
patogénica por medio de dos mecanismos: invasibilidad y/o toxigenicidad;
las salmonelas, las shigelas y ciertas cepas de Escherichia coli son
invasoras; en cambio, el Vibrio cholerae y E. coli enteropatogénica pro-
ducen accidn Ginicamente toxigénica. La diferencia clinica entre &stos dos
modelos es la fiebre, caracteristica de los microorganismos invasores.

2, La severidad clinica depende de varios factores, entre ellos la
desnutriciSn, porque deteriora los mecanismos de resistencia del huésped,

3. La alteracidn ma3s comiin de las formas graves de estos padecimientos
es el desequilibrio hidroelectrolitico y Acido basico que pueden llevar al

enfermo al choque hipovol&mico y a la coagulacidn intravascular diseminada
irreversible.

4, El tratamiento de estas perturbaciones es la restitucidn obligada

de 1liquidos, electrolitos y del pH. La terapéutica se hace por la adminis-
tracidn de soluciones de sales apropiadas. En los enfermos graves, se
aplicaran por via intravenosa; en los moderados, o cuando la severidad ha
disminuido, se utilizard la via oral de soluciones que contengan glucosa,
substancia que favorece la absorcidn de electrolitos.

5. El uso de antimicrobianos estari restringido solamente para la fie-
bre tifoidea y para el tratamiento de casos graves de otras infecciones
ent@ricas. Su uso imprudente debe ser proscrito, porque estd probado que
prolongan el periodo de eliminacidén del agente infeccioso por las materias
fecales y porque alterando la ecologia del tracto intestinal favorecen la

aparicidn de resistencia mfiltiple en patdgenos ent@ricos, facilitando el
fendmeno de conjugacidn interbacteriano.

6. Los medicamentos que disminuyen la motilidad del intestino deben
estar proscritos, por que inhiben este mecanismo de depuracidn.,

Se recomienda vigilancia epidemioldgica de las cepas productoras
de enterocolitis con objeto de advertir cambios de susceptibilidad a los
antimicrobianos y ajustar la conducta terap@utica.
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8. Es conveniente la publicacidn de un boletin médico que lleve infor-
macidén clinica, terap@utica y epidemioldgica a los médicos y enfermeras
que ejerzan en zonas rurales en donde el problema de las infecciones enté-
ricas es critico.

9. En areas rurales, en donde no exista m&édico, se recomienda adiestrar
al personal param&dico y auxiliar en la aplicacidn correcta de soluciones

¥, sobre todo, en la prevencidn de estas infecciones para evitar brotes epi-
démicos con graves dafios a la comunidad.
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