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‘1. INTRODUCCION "

La palabra dlarr:q:é«é ocabl ‘médico derivado del griego "'diarrhoea"

que significa "fluir atr

ue.consiste eri un aumerito de la freciuencia -
de las evacuaciones de’ ateria fecal, como resultado de una diferencia -
en el transporte activo de} sodio principalmente a través de la mucosa integ-

tinal yde la consig‘u‘;em’ek iﬁ?hf__lciencié en la absorciébn de agua. (21)

La diarrea es un sindrome que ha acompafiado a 1a humanidad desde sus
albores ya desde aquellps tiempos aparece algunas veces como casos aisla-
dos y otras, formando parte de enfermedades que tomaban el cariz de epide-

mias o pandemias. (21) -

En la antigiledad este sindrome adquiridé gran importancia para la salud -
piblica, déndole un enfoque religioso. A medida que el hombre ha ido aplican
do sus conocimientos para encontrar la causa de la diarrea, el concepto re-
ligioso que se¢ tenia termind por desaparccer quedando como consecuencia, -

)
una serie de observaciones y factores que han llegado a ser determinantea -
para establecer las causas de la diarrea como son: los aspectos socio-econd

micos, culturales de higiene y nutricionales. (21)

El1 origen de las infeccione.s‘ gastrointestinales se relaciona con agentes
bacterianos, virales téxicés'y— pafas{ticos + Desde el punto de vista epide--
mioldgico este sindrome es de importancia ya que representa la segunda cau
sa de morbilidad en la infancia y sus complicaciones dan lugar a problemas
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graves como deshidratacién y sgepticemia, situaciones que coadyuvan para que
la diarrea como causa de muerte ocupe uno de los primeros indices de mor-

talidad genersal en los paises en desarrollo como el nuestro.

En estudios realizados en la Repﬁbl_irca' Mexicana en 1978, la diarrea ocupd
el segundo lugar como causa de muerte en los menores de un &fio, el primer
lugar en los comprendidos entre unc a cuatro afos, y el segundo de los cinco
a catorce afios de edad. Le tasa de mortalidad por diarrea varia en las dife-
rentes entidades federativas asi que, tomando en cuenta todos los grupos de -
edades, ocupan los primeros lugares los esgtados de Oaxaca, Querétaro, Chia

pas, Guanajuato, Puebla y el Estado de México.

Entre las delegaciones politicas en que estéd dividido el Distrito Federal, -
es la delegacion Gustavo A. Madero en la cual las diarreas ocupan el primer
lugar como motivo de demanda Qe los sei'vicios sanitarios. (21}

En el Hospital Infantil de Mé)gico, las Vdiarreas’_constimyeron durante mu--
chos afios la patologia que‘ocupé el primer 1&gax{ enlos enfermos ambulatorios,
En los enfermos hospitalizados ‘hzburi oc"::up;ldonel tercer lugar ;_for su frecuencia

manteniendose la tasa de letalidad por diarrea alrededor de'ly'ls%:.'i (21)

Por mecanismos diversos la diarrea es més {recuenie .y de mayor severi-
dad a medida que el deterioro en el estado de nutricién 3e hace mas evidente.

(20)



Casi todas las diferencias nutricionaleg, de cualquier origen, gi tienen la
gravedad suficiente y evolucién crénica, pueden afectar algunos factores del -
sistema de defensa del huésped, incluyendo varias clases de células y tejidos.
La piel y 1a8 mucosgas Son barreras eficaces contra la penetracién de bacte--~
rias y cualquier deficiencia nutricional que afecte a estos tejidos compromete-
ré la resistencia a la penetracion de gérmenes.(31} A este respecto, Gordony
cols.(32) informan de una mayor tasa de ataque de diarrea entre los nifios cla
sificados como desnutridos de tercer grado. El anflisis del problema genera -
la necesidad de aceptar la existencia de una relacién sinergica entre la dia- -
rrea 'y 18 desnutricién; dicha relaciéon es aceptada en base a 1a disminucién de
la mucosa intestinal, la reduccion en la capacidad de hidrblisis de les disacéri
dos y las dipeptidasag, ésta relacion permite explicar la forma como se perpe
tda la cadena de circunstancias diarrea-desrutricion-mala absorciéon-diarrea.

(33)

La asociacion entre el destete y la aparicion de la diarrea obedece a un -
mayor riesgo potencial del nifio a ser expuesto & agentes infecciosos. Haata la
edad comprendida entre el cuarto y sexto mes de vida, la alimentacién 'al seno
pregerva en cierta forma un adecuado crecimiento y desarrollo: a partir de -
egtas edades, la creciente demanrda de nuirientes por el organismo determing
la necesaria introduccion de un complemento a8limenticio debidamente balan---
ceado que en muchos casoeos constituye el vehiculo de transmision de bacterias

enteropatdgenas al no ser éstos preparados higiénicamente. (20)
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En poblacionves'én‘ las que la ‘c‘l_eshutxficién‘ gqqpiere la ma;g.nivtud suficiente -
para clasificarla cbmo.probléma de salud pﬁbli(;a;‘ p;evéi'ec'eﬁ condiciones epi
demioldgicas que dan lugar a una elévada incidenclz‘i:.akde .d‘iarrea, cémo son: la
deficiente disponibilidad de agua potable, las condiéiones inépropiédas de ha-
bitacién, la inadecuada eliminacion de excretas, la inadecuada disposicion de
letrinas y el desconocimiento del origen bacteriano de las enfermedades intes
tinales, determinan que haya siempre un riesgo latente de adquirir un agente
etiologico productor de diarrea. Otro factor importante para dicho padecimienw

es la edad y la estacidon del afio. (21)



1.1 CLASIFICACION

Clasificacién delach arreaenbasea 'lq:s s lgu ilkéht‘g»ék.c;)_‘ncé;gtos‘:
A. Seginla fi,ks‘i()kp‘:;‘truyltlig.l'é:‘ L . |
a. Ladgl)id:a: a factores bsmérticors (o;srﬁplai‘idad, exayi‘éééi\(‘ar,éel,c‘oﬁtenido in-
testinal o Véﬂ‘asorc‘ién intestinal insuficiente). ’ B
b. La c'icasiron'ada p-or'alteraciones en el trran:s'spci).x".térde'_é-g}ua y-electrblitos
V(crausada por bacterias, factores humoi’aleé, 's;iéx:gia y ﬁeoplasia).
c. La originada por trastornos del tr&nsito intéstinél—(hipermotilidad o~

hipomotilidad). (33)

B. Segiin la clinica (conceptos etioldogicos, anatémicos y tiempo de evolucidn):
a. Cronica (lesiones orglnicas del aparato digestivo, o bien, trastornos y
lesiones del mismo) causada por bacteriag, virus y protozoarios.
b. Aguda causada por indiscrecion alimentaria, intoxicaciéon e infeccién -
alimentaria, emocional y por {armacos.

c. Inespecifica, cuyo origen es desconocido. (33)

1.2 AGENTES ETIOLOGICOS

;‘Vsrhigella sp., --
P

‘Salmonella’ Escherichia coli (enteropatogena, enterotoxigénica y enteroin



vasiva), Camgxlobactei‘ SP‘ 2 Yersinia sp., Aeromonas sp., Plesiomonas sp.,

y Rotavirus. Ademés de 'glglillflos protozoarios como Entamoeba histolytica y ~

Giardia lambia. (CUADRO 1 ). (12, 13, 14, 18).
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CUADRO 1. . CLASIFICACION DE LOS AGENTES
MAS COMUNES DE DIARREA

FAMILIA ‘ GENERO ESTECIE
Enterobacteriaceae ‘Escherichia coli- enteropatdgena

coli enierotoxigénica
coli enteroinvasiva

. *Shigella . dv senteriae
o flexneri
boyditi
sonnei

Salmonella -cholerae-suis
enteritidis
tthi

“Yersinia® =~ ’ pestis
pseudotuberculosgis
enterocolitica

Espirillaceae ) Campylobacter fecelis )
. Tetus ssp. fetus
8sp. munalig
8sp. jejuni
sputorum ssp. sputorum
ssp. bubulus
88p. mucalis

Vibrionaceae B4 103 o (e cholerae biotipo cholerac
: g biotipo £l Tor
biotipo proteus
biotipo albensis
parahaemolyticus

Aeromonas hydrophila ssp. hvdrophila
8sp. anserogerics
ssp. protcol'i,’.ica

punctata ssp. punctata
s8p. caviat

salmonicida s8p- salrnonictda
s8p. achrarnorend
§sp. masoucirla




Virus

Pardsitos:

Rotavirus

Virus Norwalk
Adenovirus entérico
Calicivirus
Astrovirus
Coronavirus
Particulas redondas
pequefias de virus

Entamoeba histolytica:

trofozoito y quiste
Giardia lamblia: trofo-

zoilo y quiste



1,3 PATOGENIA

Phillps define fisiopatolégicamente a la diarrea como un sfndrome por -
mala absorcién de agua, causada por bacterias, virus y parésitos, cuyos -

modelos patogénicos son los siguientes (34):

A. Los patdgenos bacterianos se pueden dividir en tres grupos de acuerdo 8
su fisiopatologia como son bacterias enteropatégenas, bacterias enterotoxi-

génicas y bacterias enteroinvasivas,

A.1 Bacterias enteropatbgenas.

Determinados serotipos de K. coli llamados enteropatogenos. participan
en el sfndrome conocido como diarrea epidémica del recién nacido; porlo ge
neral, estos gérmenes no poseen toxina LT o ST ni son invasores; su patoge
nicidad aparentemente depende de otros factores de virulencia, aGn no bien
establecidos.

De preferencia, los serotipos patbgenos infectan a los nifilos menores de
geis meses de edad, en particular prematures y recién nacidos; su papel en
lag diarreas del nifio o del adulto es dudoso, lo que ha dado lugar a contro--
versias acerca de su participacién en las gasti‘oenteritis {21).

Con fines diagnbdsticos, estos serotipos deben buscarse principalmente -
en brotes de diarrea ¢pidémica del recién nacido, que ocurrsn en salas-cuna
u otrosg albergues de infantes, en donde en ocasiones se obgerva una morta--
lidad elevads, que puede llegar hasta el 50% o mas de los nifos que sufren -

¢



al padecimiento,

En diversos estudios realizados en ‘Mépycicoﬂpori O_lér‘_tey g:ols,." en 1964, han
sido encontrados précticamente todos los 'ser;otiprors:e;lféfsﬁaté.g'eﬁos descri~-
tos, con predominio de E. coli O111 :K58(B4), E. coli 0127:K63(B8), E.coli
0126:K71(B6) y E. coli O142:K86:H6. (35)

Kauffmann ha reportado métodos seroldgicos que permiten desarrollar -
un esquema taxondémico basado en diferencias antigénicas entre cepas. E1 -
antfgeno somético "O" no se inactiva por calentamiento a 121°C. Esté com-
puesto de complejos de fosfolipidos-polisacéridos, siendo la naturaleza y el
orden de los grupos iferminales en el que se presenten en las unidades repe-
tidas de las cadenas de polisachridos los que confieren especificidad a las
numerosas clases de antigenos "o,

Los antfgenos "K' son antfgenos sométicos que se encuentran como chp-
sulas o envolturas, cuando se presentan en cantidades suficientes inhibenla
aglutinaciébn con antisueros 'O', Este efecto inhibitorio, puede ser inactiva-
do por calor,

Los antfgenos flagelares "[I" son inactivados por calentamiento a 1009C,
se encuentran en los flagelos formados por compuestos de flagelina, El con-
tenido y el orden de los aminofcidos en la flagelina determina la especifici-

dad de éstos antfgenos . (24, 28, 29).

A.?2 Bacterias enterotoxigénicag productoras- de-exotoxina. - -

E. coli, Vibrio cholerse, -

En éste grupo se encuentran algunas cepas de
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Shigella Al, Aeromonas sp. ,"Ijlesidrmonas sp. En las dos primeras Sse encuen
24 Sp.-y.Liesiomonas Sp n

tra toxina termolébil (LT) ¥ termoestable (ST), en cambio, en las demés sola-
mente toxina termolébil; estas bacterias dan lugar a la diarrea al multiplicar-
se en la Juz del intestino delgado elaborando una exotoxina que se adhiere a -
la mucosa intestinal, la cual ocasiona un incremento intracelular del AMPc a
través de la estimulacidn de la adenilciclasa, éste fendmeno ocasiona salida
de fquidos y electrdlitos hacia la luz del tubo digestivo.

I.a toxina termolgbil es inactivada por el calor y los &cidos, constitufda -
por una proteina de alto peso molecular, formadas por dos subunidades A - -
(Al y A2) y B, unidas por enlaces no covalenies, La subunidad A compuesta -
por dos cadenas polipept{dicas (alfa y gamma), en donde la cadena alfaes el
componente aclivo de la toxina. La toxina tiene cinco subunidades de B por -
cada subunidad de A, una de las cuales se une a receplores especificos pre-
sentes en la menbrana de la célula epitelial, en tanto que otra subunidad pene
tra & la misma desencadenando la actividad enzimética. A 1a subunidad & ~ -
tumbién se le llama colerfgeno y la B coleragenoide. (9, 10, 12),

La elevacién de la concentracitn del AMPc estih involucrado en las alte-
raciones de la morfologia de las células CHO y en las células adrenales - -
Y1. (13)

Se ha reportado que la linea clonal CHO K1, responde con cambios mor-
folégicos y bioquimicos después de exponerse a las toxinas. (7, 9)

1 enaayo para la enterotoxina 14bil al calor en células CHO es de 5 & 100
veces més sensitivo que en la permeabilidad de piel e ileon de conejo. -(11)

La toxina termoestable (ST}, es un polipéptido de bajo peso molecular,
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resistente al calor, ‘al. écldo y. a 1as enzunas proteolfticas.'

No se ‘conoce con

precisidon el meecanismo por ‘el cual la toxma termoestable px‘od e diarrea, -
ain cuando es capaz de activar el sistema de 1a guamlclclasa,‘ lo que quizfs
explique su accidn secretora. Los filtrados de enterotoxina éstat}le gl calor no

tienen efecto sobre la morfologfa en las células CHO. (14)

En ésta forma de diarrea no hay invasién de la mucosa las evacuncxones

son liquidas coh poco moco y sangre. (FIG.1, CUADRO 2 3 12, 13 14 21)

A.3 Bacterias entercinvasivas.

IEn éste grupo se encuentran Shigella sp. Salmonella sp. algunas cepas de

E. coli, Yersinia enterocolftica, Campylobacter sp. y Aeromonas sp. Este -

grupo de bacterias ocasiona diarrea por invasidn de la pared intestinal . Shi-
gella sp. y E. coli enteroinvasiva penetra la mucosa en forma activa, en cam
bio Salmonella sp. lo hace en forma pasiva, por medio del lransporte de po-
limorfonucleares (PMN) de la luz del intestino hacia la pared. (19, 21)

Shigella sp. v E. coli dan lugar a la destruccion de la rnucosa intestinal;
a las 72hrs. de la infeeccidn existente hiperemia difusay edema de la mucosa
con poco exudado inflamatorio y aumento de la secresidén, con el progreso del
padecimiento aparece exudado leucocftico, en donde la mucosa y submucosa -
estan infiliradas por PMNy mononucleares (MN). Por lo tanto las manifesta
ciones clinicas son fiebre y malestar general, ademés de evacuacion.es con -
moco Yy sangre.,

SJalmonella sp. no destruye 1a. mucose intestinal, Gnicamente causa inflama
cidn, conirolando inicialmente la infeccidn por ]’ir\IN,V sin cml:;éréo: si el proce

12~



s0 se prolonga como es el caso de la tifoidea y paratifoidea, el infiltrado se
torna bésicamente de MN. Las manifestaciones clinicas enla Salmonelosis -
son sistémicas con fiebre y malestar general; las evacuacionés son mucosas
y a veces con sangre. (21,22, 27)

En el Campylobacter sp., actualmente se ha demeostirado su poder inva-
sivo en la mucosa intestinal y algunos autores han sugerido un mecanismo de

patogenicidad gimilar al de Salmonelia sp, y Yersinia sp, Por otra parte, se

ha demostrado que las evacuaciones en pacientes con diarrea por Camgxlobac—
ter sp. en un gran nfimero de casos contienen moco y sangre, por lo cual es
considerado como causa importante en la diarrea exudativa puesto que los leu
cocitos fecales con predominio de PMN son vistos en egte tipo de diarrea. -
(15,19)

Kl mecanismo de enteroinyasibilidad de Aeromonas sp. no esta aGn bien ~

definido. (28)
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FIGURA 1. ACCION DE LAS ENTEROTOXINAS DEL
COLERA Y DE E., COLI {TERMOLABIL) ENEL EP

TELIO DEL INTESTINO DELGADO

-—

| Toxina ]
b T o
Foigg'srlit -cnligr.licc).‘-o—*“ E'ATP

SALIDA MASIVA DE
AGUA Y ELECTRO-
LITOS (DIARREA)
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CUADRO 2. CARACTERISTICAS DE LA ENTEROTOXINA
LT (TERMOLABIL) Y ST (TERMOESTABLE ) DE E, COLI

CARACTERISTICAS

Resistencia al calor
(100°C, 15 minutos)

Resistencia a los &cidos
Naturaleza quimica
FPeso molecular

Accibn

Secrecibn integtinal

Anticuerpos neutralizadores

Localizecién genes

LT

Protefnica
95 000

Activador de 1la
adenilciclaga

Aparicibn lenta du-
racibn prolongada

4

plasmidos

~15~

ST

+

4
Polipéptido
1900 ~ 5100

Activador de la
guanilciclasa

Aparicién répida,
corta duracibn

?

plasmidosa



CUADRO 3. PRUEBAS MAS COMUNES UTILIZADAS EN
LA DETECCION DE E. COLI ENTEROTOXIGENICA

PRUEBA

MODELOS ANIMALES:

Conejo asas ligadas ({leon)

Conejo recién nacido (intraghstrica)
Conejo intradérmica

Ratdén recién nacido (intraglstrica)
Rata perfusidén in vivo (veyuno)

CULTIVO DE TEJIDOS:

Y1 (tumor adrenal ratbn)

CHO (ovario Hamster chino)
VERO (rififn mono verde africano)

SERODIAGNOSTICO:

Inmunohemélisis pasiva E

Inhibicién de la inmunohemdlisis

RIA (radio inmunoensayo)

EIISx (inmunoabsgorbencia enzimética)

~16~
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+
+
+
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+

TOXINA
- LT

(18hrs)

ST

+
+
+
+

(6hrs)



3. Los virus que hasta la fecha se han encontrado en heces de nifios con gas-
troenteritis son: Rotavirus, virus Norwalk, Adenovirus entérico, Calicivirus,
Astrovirus, Coronavirus y Particulas pequenias redondas de virus. Su meca-
nismo de patogenicidad se deseonoée. '

Devido a que en las evacuacioneé_ su nﬁ;'l_'zgrq es pequeflo, ha sido necesa-
rio recurrir a métodos costosos y- lgl;qri;és:drs éc;mo : 'spn la inmunoelectromi-

croscopfa y el radio inmunoensayo. (3)

B.1 Rotavirus.

Derivan su nombre de la palabra ''ruta' que significa rueda, de lo cual -
tienen aspecto; miden aproximédamente 70 nm. Comunmente se encuentran -
en niflos de seis meses a tres aflog de edad; los neonatos pueden excretarlos
soliendo ser asintométicos, (3)

Su perfodo de incubacién es de 1 a 3 dfas, con una duracién media de la
infeccidén de 5 a 8 dias. Causa Jeshidratacidn isotbnica y acidosis metabdlica,
Usualmente las heces son liquidas, sin sangre y algunas veces con presencia
de moco; los leucocitos fecales no san comunes., Infectan las células vello--
sas del intestino, por lo que decrece la absorcidén de sales y agua, provocan
do una mala absorcion de carbohidratos y acidosis metabdlica debida a la - -

termentacidn bacteriana de los cacbohidratos no absorbidos, (3, ?1, 27, 28)

1.2 Virus Norwalk.

Partfcula redonda de subestructuru no clara; mide 27nm. No ha sido --

-] -



propagado in vitro, ni en cullivo célular. Su perfodo de mcubacmn egde 1 a2

dfag, el cuadro clinico es de corta dura016n. Durante 1a eni'ermedad no se ob-

serva daflo en 1a mucosa mtestmal qmzés debtdo a8 su tamaﬁo, sm embargo, -

provoca mala absorcibn de grasa y xllosa. No se 3¢

las evacuaciones . (3, 27)

1.3 Adenovirus entérico.
Su tamafio es de aproximédamente 75nm,, ataca a infantes,  en su mayorfa
a mayores de tres afios. Se han caracterizado 39 serotipos, de los cuales los

més importantes son los serotipos 40 y 41, (3)

B.4 Calicivirus.
Su nombre deriva de indentaciones caracterfsticas en forma de caliz; mi-
den de 31 a 35 mm. Los sfntomas del padecimiento son similares a Rotavirus.

(3)

B.5 Asirovirus,
Su nombre deriva de su morfologfa caracteristica de esirella con 6 pun--

tas; miden de 29 a 30 nm. (3)

R.6 Coronavirus.
Aparecen comn particulas redondas, ovaladas o moderadamenie pleomdr-

ficas con pequenas proyecciones; miden de 80 a 300 n.m, {3)

~18-




B.7 Particulas pequenias redondas de virus.:
Poseen una morfolibrgfﬁ?diéti'htiva, por-lo cual-se han referido como pareci-

dos a virus Norwalk o‘ Péfvovirus: miden de 25 a 35nm. (3)
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C. En las gastroenteritis en nifios los parfsitos de mayor importancia son E.

histolytica y G. lamblia,

C.1 Entamoeba histolytica,

Pertenece a la familia Endamoebidae; se presentan cuatro fases de su -
ciclo vital que son: trofozoito, prequiste, quiste, metaquiste y trofozoito me
taqufstico. Es un protozoario que puede vivir en calidad de comensal, pero
que bajo ciertas circunstancias no bien determinadas, adquiere la capacidad
de destruir tejidos. Son invasoras, atacan predominantemente al intestino -
grueso, causando principalmentes
1. Colitis ulcerosa, caracterizada por Glceras superficiales,

2. Colitis fulminante, 1a mayor parte del colon esth Clcerado y con destruc-
cidn tisular profunda.
3. Absceso localizado y proliferativo.

(21, 26, 27, 28)

C.2 Giardia lamblia.

Es un protozoario flagelado; pertenece a la familia tHlexamitidae. Se encuen
tra en dos fases de su ciclo vital que son: como trofozoito y quiste. Los frofo -
zoitos tienen su habitat en el duodeno ¥ yeyuno, en estas porciones se pueden
desplazar activamente de su sitio a otro ayudhndose con los flagelos. Cuando
se ponen en contacto con la mucosa intestinal se fijan firmemente a ésta, apli-

cando su disco suctorio. Cuando existe en grandes cantidades actla como -
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barrera para la absorcifn de grasa y de otz_-as;sustanéihs;ﬁ ademés de que ori_
ginan un acortamiento y engrosamiento de las vellosidades intestinales, hiper
celularidad de la l&mina propia y una inflamacién aguda de la mucosa intesti

nal en donde encontramos PMN principalmente. (21, 26, 27, 28)
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1.1 FUENTES DE INFECCION

Tanto en el hombre como en los animales, los gérmenes causantes de diarrea
encuentran su habitat en el tracto gastrointestinal en las evacuaciones, siendo és-
tag la fuente primaria de contagio; por lo general, la transmisibén se efectGa a -~
través de lag manos u otros medios mecénicos, Aunque el contagio directo de --
persona a persont es importante, como sucede en la shigelosis, la mayorfa de -
1as veces los alimentos contaminados con 1as deyecciones constituyen el vehfculo
principal de la infeccion.

En el caso de ciertas bacierias como Vibrio cholerae, Salmonella sp., _l}‘ -

coli enterotoxigénica Yy entercoinvasiva, es necesario ingerir grandes inbdculos -
para que el padecimiento se degarrolle, lo que requiere su multiplicacién previa
en los alimentos, o bien, la contaminacién masiva de los mismos con materia fe
cal. La dinfmica intima del proceso se desconoce en gran parte, en partfcular por

lo que se refiere a los nuevos agentes. (CUADRO 4, 21; 22, 27)



CUADRO 4. RESERVORIO DE LOS AGENTES

" PRODUCTORES DE DIARREA.

AGENTE

E. coli

Shigella sp.

Salmonella enteritidis

Salmonella typhi

Campvlobacter sp-
Vibrio cholerae
Yersinia Sp.
Aeromonas sp.
Plesiomonas sp.
Rotavirus

Iintamoeba histolytica

Giardia lambia

HOMBRE
+

+

-23-
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2. OBJETIVOS

2.1. PUNDAMENTO
Las enfermedades diarrefcas agrupan una serie de padecimientos de muy
diversa fndole siendo la etiologfa infecciosa la mfs importante por su carac-
ter contagioso vy una de las principales causas de muerte entre log nifios me-
_nores de cinco aflos de edad en los palses en desarrolle como el nuestro, Por
tel motivo se han realizado numerosos estudios de los patdgenos que la cau-

san para formular medidas preventivas y de tratamiento.

Dado que los gérmenes produciores de diarrea pregentan variaciones geo
gréficas derivaedas en gran parie a factores epidemioldgicos y climbticos, se
propone un estudio comparativo entre nifios con y sin diarrea para obhservar -

la prevalencia y relacidon con el estado nutricional de log gfirmenes més comu

nes coma son Shigella sp., Salmonells sp., 5. coli enteropitdgena y enteroto

xigénico, Campyiobacter sp., Rotavires, Bntamocba histolytica y Gisrdis lam

Dlisn.

-24-



2.2, PLANTEAMIENTO

La ignorancia, la pobreza y la insalubridad tan frecuentes en los paises
en desarrollo, son factores que propician tanto la desnutricidédn como la pro-
pagacién de las infecciones entre las que se encuentra la diarrea. La in---
fluencia recfproca entre desnutricidén y diarrea, la primera favoreciendo el
cuadro clinico enteral y la segunda incrementando el proceso de desnutri--
cibn, establecen un circulo vicioso. En base a lo anterior el presente estu-
dio tratarf de chservar una posible relacién entre la incidencia de los p'at_Ez
genos mls comunes que se aislen de nifios cony sin diarrea, as{ como su

estado nutricional.

2,.3. OBJETIVO
Comparar la incidencia de los patégenos entéricos entre niflos cony -
sin diarrea; tratando de establecer posibles relaciones de la enfermedad -

con su estado nutricional.

2.4, HIPOTESIS DE TRABAJO
En base al alto {ndice de diarrea en nifios en un pa{s como el nuestro -
con diferencias nutricionales y de servicios sanitarios, se tratarh de ais-
lar y comprobar la presencia de los patbgenos més comunes que la causan
y su prevalencia en nifios sanos; as{ como tambien observar una posible re-

lacién con el estado nutricional tanto en nifios con y sin diarrea, en base a -

-25-
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que la desnutricidn favorece el cuadro enteral y la diarrea incrementa el pro-

ceso de desnutricidn en algunos casos,

~-26-



3. MATERIAL Y METODRO
3.1, MATERIAL

1. 50 muestras de heces de nifios con diarrea aguda de 1 - 24 meses de edad.
2. 50 muestras de heces de niflos sin diarrea de 16 dfas -~ 36 mesés de edad.

3. Material de vidrio:
- cucharillas de vidrio (Olarte)
- frascos con tapa de 250ml,
tubos de ensayo de 15X125, 13X100 y 12X75
tubos de ensayo con rosca y tapa de 15X150
- laminillas
- portaobjetos
- cubreobjetos
- cajas petri Pyrex de 100X10
- pipetas pasteur
- pipetas graduadas de 1, 2, 5y 10ml,

4, Material desechable ésterils e
- botellas para cultivo de tejido de 20ml, (I‘alcon 2058) !
- isopos
- jeringas de Zml.
- lamina micro test II (96 flat bottom wells H- 8292)
- micropipetas de 25 y 50ul.
- pipetas graduadas de 5S5ml.
- tubos de 17X100ml. (Falcon 2059)

5. Gradillas, cestos, asas bacleriolégicas'y pinzas.

6. Equipo: et
~ microscopio T e
-~ microscopio de abjetivo invertido
- incubadora a 379
- incubadora con CO% a 37 °c
- incubadora a 42 °C
- jarra Torbal sin catalizador
- lAmpara
-~ campana de flujo laminar
- centrffuga refngcrada de 20 000rpm.

- congelador de ~72 %¢
- bafilo Marfa con y sin agitador

7. Medios de cultivo (DIFCO):
--base agar EMI3
~base agar MacConkey
~ base agar Salmonella-Shigella
-27~



- base agar Tergitol

- Hase agar Verde Brillante
» agar Mueller- IHinton
agar Brucella

agar Sangre

sar de hicrro de Kligler
- avarde hicrro v Lisina

- mcedio MIO {(hierro y ornitina)
- valdo urea

- caldo Tetrationato

~ caldo Brucella glicerol

- medio -12 al 1l ¥y 109

- suero 1°CS

- sungdre de carnero

- caldo CAA-VTI -2

- para Iz, Loh enter opatég(_na Poly A (026-1\6
- para el genero Shigella A, B3, Cy 1, .
- para ¢l genero Salmonuua A, B, C1, Cg,

9. Produccidn de enierotoxina LT ; el
- cepas control positivas a LT y cepas (,onh 01 nega, vas a enter'otoxma.
- cGlulas de ovario de IHamster chino. o

10, Tincioness
~Gram
cristal violeta
Iugol
alcohol~ cetona
safranina PR A e R T
- Gram para Campylobaeter sp., vamb:ando la saframna por fuccma acida
(1:5) :
- solucidn salina
- azul de metileno de Loefler T
- giemso . S
- alcohol metilico ) L e

11. Antibidticos s

- vancomicina de 1075meg, /mg.

- polimixina B 8000U/mg.

- {rimetroprim sulfameloxasol 500 meg/1 00" ml,

- genlamicina 80 mg.

98



. 3.2. METODO .

.

121 presente estudio se realizé;eh gi s'e’x.'vicio de Hogpitalizacién de Urgen-
cias del Hospital Infantil de I\'I_éxi'co, rcorn un grupo de 100 niflos de ambos sexos
con un intervalo de 16 dias a 36 meses de edad, a los cuales se tomaron mues
ira de heces por medio de cucharilla, hisopo rectal y en pommaderas. De éste
grupo 50 nifios ingresaron con un cuadro diarrefco agudo, que para fines del
estudio se considerardn los siguientes datos:—edad, sexo, ntmero de evacua-
ciones en 24 horas, dfas de evolucidn de la diarrea, temperatura corporal, -
grado de deshidrataciéon, estado nuiricional, episodios previos de diarreay -

si habia o no recibido tratamiento antimicrobiano previo al ingreso.
A los 50 ninos restantes ingresados a causa de padecimientos diferentes -

excepto diarrea, Gnicamente se tomaron los datos de edad, sexo, fiebre, es-

tade nutiricional y episodios previos de diarrea.

T-29-~




LESQUEMA DE TRABAJO DE MUESTRA

cucharilla’

t
|
O ]

abservacidon
en fresco de
parasitos »-
leucocitos -
en moco fecal

Aluestra

hisopo

|

. .
atslamiento
de cntero--
bacterias -
putdgenas

-30-
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pomadera

(frasco con tapa)

determinacion de
Rotavirus, eloc-
tuada en el De-~-
nartamento e -
Infectolugia ded

nstitut s Nacio-

nal de Cricton




ESQUEMA DE OBSERVACION DIRECTA
DE PARASITOS Y LEUCOCITOS
ENMOCO FECAL

cucharilla

colocar en portachjetos
moco o una gota de sus
pensién fecal

|
v o | |

‘mezclar con-una mezclar con una
gota-de solucidn gota de 1lugol
salina T e e

observar al microscopio
con los objetivos.

|

'\L,

seco.débil : seco fuerte

1 }
cuantificacidn de leuco- presencia de quistes
citos por campo (cuadro y trofozoilos de E. -
5) : : ’ histolytica y G. lam-

fi-jaf la"preparacibn

tefir con azul de meti
“leno. de Loefler

)

objetivo de inmersion’

cuantificacidn de leiicocitos
por campo o

-31-



CUADRO 5. BSCALA DE CUANTIFICACION
DE LEUCOCITOS EN MOCO FECAL POR -

CAMPO

10 - 20 leucocitos [ campo
20 - 40 leucocitos / campo
40 - 60 leucocitos / campo
60 - 80 leucocitos |/ campo

80 - < leucocitos [ campo

-32~-"

negativo
positivo +
positivo ++

positivo +++

‘positivo ++++4



ESQUEMA PARA EL AISLAMIENTO DE ENTEROBACTERIAS PATOGENAS

Tergitol

hisopo
| l ! ! &
MacConkey ENMB Salmonella- Caldo Tetrationato
l Shigella !
l l

picar coloniag
lactosa negati
vo (azules), y
dos lactosa po
sitivo{amari--
llas)

sembrar en placa; incubar «—
24 hrs. a 37°C, j{

picar colo- picar co~ picar colo-
nias lactosa lonies -~ nias lacto-
negativo - - lactosa - sa negativo
(incoloras o ne gativo {incoloras-

rosa tenue) (incoloras) o ambar)

¥ una lactosa y dos lac-

positivo (ro- tosa posi-

sa) tivo (verde)
metélico o
morado)

-33-

incubar 24 hrs, ., a

37°C. l

Verde-Brillante

sembrar en placa,
incubar 24 hrs. ,
a 37°C.

picar colonias
lactosa negativo
(rojas)

}

Skirrow

;

sembrar en placa,
incubar 48hrs., a
42°C en jarra Tor
bal con 10% de C62

|

frotis de colonias
pleomércficas gri-
saseas v brillantes

tincidn de Gram -

con Kinjoun de con
traste

observacidn de -
morfologfa tipica
en Ille



PRUEBAS BIOQUIMICAS

las colonias lactosa negativo picadas de
Tergitol, MacConkey, EMB, SS y Ver~
de Brillante.

!

inocular
Urea
MIO
LIA
Kligler

incubar 24 hrs,
a 37°C.

}

aglutinacién en placa con antisueros para
tipificacioén de los grupos del género Sal-
monella y Shigella.

..3.4.



CLUADRGO 6, PRULDAS BIOQEINMICAS DU LOs PRINCIPALES AGENTES
CAUSANTES DE DIARRIZA,

PRUEBA / AGENIE

L, COLI~ SALMONELLA. SIIGELLA CAMPYLOBACTER YERSINIA. V, CHOLERAWL

Indol + f’ : - o ¥+ : NR. 10 = o~
Movilidad 4 o < 4 T m : o ~o =
Ureasa = S - g Gl o S b o » Bt e
HgS - 4 : TR - NR S to i 7 PR
Lisina descar- : S S S -
boxilasa d + Do : NR . - +
Ornitina des-- . '

carboxilasa d + d ‘ NR -
(Gas a partir - : . o ‘ B
de glucosa; e - + - . NR _ ) - NR
Lactosa . - - o NR ~ +
Sacarosa a = : - o NR +c - o+

NOTA: N no registrada; d diferentes tipos. (15, 16, 17, 18, 20),"



ESQUIEMA PARA LA DETERMINACION DE
LA TOXINA TERMOLABIL (LT}ENLE. CO
LI.

De las 5 colonias lactosa posmvo plcadas— v
de Tergitol, AlacConkey y IEMB -

sembrar en placa de Mueller- [Iin‘ton__;“,;_

incubar 24 hrs. a 37°C°

|

aglutinacién en placa con: amlsuezos para] .

coh enleropatogena. PoenE :

Medio CAA-YE . . .

incubar 24 hrs. a 37°C con agitacién - -

centrirfr‘ug»a»ri 30,

P
- ‘l',

Cullivo celular :

las células de ovario de Hamster chino -
congeladas en capstla

pasar a botellas para cullivo celular adicio-
nando 4.5 ml. de medio ¥~12 al 10%

trabajar en campana de flujo laminar; la tem
peratura de los medios debe ser de 37°C

4
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incubar 72hrs. a 37°C con 6% de: CO2 y -
90% de humedad S ; -

checar el desarrollo de las celulas cada. -:_
24 hrs. :

si las celulas se encuentran enrb
retirar el medio

L Lt
lavar con 1ml. de tripsina al 0.
dos veces e

incubar 5 min. a 37°C con 6% de C02 y
90% de humedad

’

observar al microscopio, celulas redon~
das individuales

/
agregar 1ml, de F-12 al 19 agitando enér
gicamente para desprender las células de
la base de la botella

/
pasar a un tubo con 9ml, de medio F-12
al 10% vy C.1ml. de gentamicina

agitar por ,medio de aspiracibén hasta -
formar una suspencién homogenea
/

colocar 0.25ml. de suspencibn en cada -
pocito de la placa de micro test II

~-37-




incubar 20 min. a- 37°c s% de co y 90 R

de humedad

s

agregar 10 y 20 ul. de-la toxma cruda ob RN
tenida anter:ormente en cada uno de los -

pocitos

. v : o
incubar de 20-24 hrs, a 379C, 6% de COq
y 90% humedad

3
observar al microscopio el cambio mofor
légico de las células que por el efeclo de
la toxina deben encontrarse alargadas

|

retirar el liquido de la placa y secar a tem
peratura ambiente

Y

fijar durante 5 min. con metanol

retirar el liquido y secar a temperatura -
ambiente J

teflir durante 30 min. con Giemsa 1:—5

observar al microscopio, dando por positi
va la prueba al encontrar 30 células alarga
das por campo. (7, 8, 9)
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ESQUEMA DEL FFUNDAMENTO DE LA PRUE .
BA DE ELISA PARA ROTAVIRUS

La prueba de ELISA para Rotavirus se realizb
en el departamento de Infectologfa del Institu-
to Nacional de Nutricidn

La técnica se basa en la reaccidn anifgeno ~ -
anticuerpo - enzima - sustrato asumiendo que
cada anticuerpo o antfgeno puede unirse a una

enzima originando un complejo que tendra ac-
tividad tanto inrmunologfca como enzimética. -

(4, 37)

anticuerpo especiffco ligado a la fage sblida -

(suero hiperinmune preparado contra Rotavi-

rus ) l

incubar a temperatura ambiente

i

1avlado

adicionar antfgeno (suspensibén de heceas) i\k
]

lavado

¥
adicionar antf{geno (suero hiperinmune derivado
de diferentes especies animales)

incubar a 37°C

] avado

adicionar enzima conjugada anticuerpo especi-

!
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fico (fosfatasa elcalina diwigida ontra la: .mmu—'./ - X
noglobulina de la especie ammh del prlmep' ; ><
suero hiperinmune) , :

lavado

incubar a temperatura ambiente:

dar por posmva la prueba al detectar un 'color ST
amarillo i S

-40~-



. MEDIO DE SKIRROW PARA CAMPILOBACTER
20g. de agar base / 500 mi,
50 ml, de sangre de carnero
1.25ml, de sulfato de Polimixina B
(pesar 2,5mg. / 10ml. de agua des
tilada estéril)
5ml. de Vancomicina (10mg.de van
comicina /10ml. de agua destilada
estéril)
1.25ml. de trimetroprim (10mg. de
trimetroprim /5ml. de metanol ab-
soluto)

CALDO CAA-YE
40g. de Acido casimino
12 g. de extracto de levadura
5g. de cloruro de sodio
17.4 g. de fosfato de potasio dibésico
2ml. de 5g. de sulfato de magnesio/ -~
100 ml,
0.5g. de cloruro de manganeso/ 100ml.
ajustar el pH a 8.5 con hidrdxido de so-
dio 5N.

MEDIO F-12 AL 10%
por 100ml. de F-12 agregar 11ml. de
FSC v 1ml, de antibibtico (Penincilina
100 000 unidades y estreptomicina - -
100 000 ug.)

" MEDIO F-12 AL 1%
por 100 ml, de F-12 agregar 1l.lml. de
FCS y 1ml. de antibibtico (P/E); resti
tuir con 10ml. de agua destilada esté-
ril.

TRIPSINA AL 0.25%
21.44g. de fosfato de sodio heptiahidra-
tado
2.6g. de fosfato de potasio

~41~



1. Og. de tripsina
c, b p. 1000ml. de agua deshlada.
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4, RESULTADOS,

4.1 Grupo de 50 niflos con diarrea.

El 564 presentd un intervalo de: edad menor o Lgual a sels meses - predomi -
nando el sexo masculmo- 48% de la’ poblaclon no estaba desnutnca s:endo la -
mayor parte de los desnutridos de’ 20. \ 30 grado- 86 bse encontro deshidra-
tado, principalmente del tlpo moderado;~16 jo. hab[a padecndo GPISOleS previos
de diarrea; 14% con tratamlento antimic roblano prevno a ‘su mgreso (ampicili-
na, gentamicina, furazohdona ¥ amoxxl), 74 ] reglstraron fLebre 1 52% de 7 a -
12 evacuaciones en 24hrs.; 62% de 1 a6 dfas con diarrea; 90% de las muestras
contenia moco fecal, 10% sangre y leucomtos en un 64.44% principalmente PMN

Se obtuvieron 86% de cultivos positivos con 62 aislamienios en los cuales
30.53% pertenecid a méas de un gérmen; 67.74% a bacterias, 30.64% a virus vy
1.62% u pard sitos. Entre los gérmenes aislados tenemos 19 Rotavirus (repor
tados por ¢l departamento de Infectologfa del Instituto Nacional de Nutricidn),

8 E.coli 0111534, 8 E.coli enterotoxigénica (LT), 4 Shigella Nexneri, 3 E.coli

055:_]}5, 3 E.coli 01195314, 3 Campylobacter fetus ssp. jejuni, 2 Salmonella -

enteritidis grupo B, 2 Salmonella enteritidis grupo C1, 2 Salmonella enteriti-~

dis grupo C2, 2 Salmonella enteritidis grupo G, un E. coli O114:814, un E. --

coli Q1 26:136, un E,coli 055:‘85 {(LT), unlﬂ.coli 01195314 (LT), un Shigella -

bovdii, y un Entamoeba hisgtolytica. (cuadros 7, 8, 9y 10; grdfical,2,3)

4.2 Grupo de 50 nifios sin diarrea,

C =43~



121 36% contaba con ‘uil,intt_:b\(élov d’e_ ,edaq menor o 'igual a seis meses, con
predominio del séxo n{ascu’lino;‘l ’%‘8% no Aesnutridos, siendo la mayor parie de
los desmuiridos de 10‘:{grado: 18% con episodios previos de diarrea; 4% leuco-
citos en heces con predorﬁiﬁio de PMN,

Iin ésle grupo tenemos 44% de cullivos posilivos con 28 aislamientos en -
los cuales 27,27% corrvespondid a més de un gérmen; 28.57% a bacterias, -
64.28% a virus y 7.15% a.parésitos. Tinire los gérmenes aislados tenemos 18

Rotavirus, 2 Salmonella enteritidis grupo €2, 2 Giardia lamblia, un E.coli -

()éiG:_BT, un L. coli 0126 5’56, un Salmonella entiritidis grupo 13, un Shigella -

Lovdii, un Campylobacter fetus ssp. jejuni. (cuadro 7,8,9 y 105 gréficas 1,?

v 3)
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NOS CONY 50> NINOS'SIN DIARRL‘A AGUDA

‘C‘ON DIARREA ' SIN DIARREA
B0 0

DATOS :
Nimero de muestt‘as

Tlombres B T8
Aujeres : I TR2E e s 09
Episodios previos de dxarrea Lo e D Bl 9
Ficbre LTl T gy 1
Estado nutricional eutroflco PR - 24T 38
Desnutridos 1o : R e BN O g
20 S B | S 2
30 R kT .o
Deshidratacidn leve LET T ‘ Lo
moderada e B4 RS PR I
severa R ) ]
Tratamiento antimicrobiano prevxo [T A 0
AMoco en heces G BT 0
Sangre en heces ‘ e B 0
Leucociios en moco fecal Coomes : . .2
Cultivos positivos @ : L 43 S, T22
Cultivos negativos N R e i 28
Aislamientos TR T T T g g
Aislamientos de més de un g€rmen - - 17 L B
Aislamientos de bacterias . 42 RS : B
Aislamiento de Rotavirus 19 ‘ 18
Parasitos S | = 2



CUADRO 8, DISTRIBUCION DIE MUESTRAS POR EDAD, NUMERO DE -
EVACUACIONES Y DIAS CON DIARREA.

menos de 6 - " 7-12 13-18 19-24-- 25-30

EDAD/NESES SRR | DRI
con diarrea : 28 16 5 1 0
sin diarrea : 18 14 7 9 0

NUMERO DE EVACUACIONMES /24HRS, o - .
con diarrea 17 ’ 28 8 0 2
sin diarrea 0 0 0 0 ) o

DIAS CON DIARREA
con diarrea 31 11 7 0 1
sin diarrea 0 [} 0 o 0
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CUADRO 9. GERMENES ENTEROPATOGENOS
AISLADOS EN 50 NINOS CON Y 50 MINOS SIN -

DIARREA AGUDA

GERMEN

Rotavirus _
'1_’2.c01i, 055835
. coli 086: BT’

. coli O111: B4
coli O114 1 B14
. coli 0119 : B14

Hoilolier

et
[
.

coli O126 : 136
. coli enterotoxigénica (LT)
. coli O55 1 135 (L'T)

ot
i

A

]

L. coli O119 : Bl4 (LT)
Salmonella enteritidic grupo B
Salmonella enteritidis grupo C1

Salmonella enteritidis grupo C2
Salmonella enteritidis grupo G
Shivella flexneri

$3:: zella boydii
T o Tohacin

mpylobacter fetus ssp. jejuni .

limtaimoeba histolytica

CGiardia lsmblia

TOTAL

CON DIARREA

47~

NN NN

L 0O

62

'SIN DIARREA

18
e

0

Qoo .S

28
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CANONICAL DISCRIMINANT FUNCTION 1
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GRAFICA 1, AISLAMIENTOS POSITIVOS DE
50 NINOS CON DIARREA AGUDA Y 50 NINOS
SIN DIARREA.

CON DVARREA

86 9’0. - = / //// s/,.v DIARRE 4
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GRATFICA 2, AISLAMIENTO DE MAS DE UN
GERMEN EN 50 NMINOS CON DIARREA AGU -
DA Y EN 50 NIKOS SIN DIARREA.

CON DIARRE A

S barrE 4
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GRAFICA 3. GERMENES ENTEROPATOGENOS
ENCONTRADOS EN 50 NINOS CON Y 50 NINOS
SIN DIARREA AGUDBA.
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4. 3. Discusibén de los resultados,

1. En Méitico se han encontrado Rotavirus entre el 17 Y 27% de los nifios con
diarrea estudiados en 1975 } 19717 y:hasté 63% en otros pafses (38). En éste -
estudio obtuvimos un 30.64% . sin embvarg.o, cabe. mgm’:ionar que las Vmuestx‘-as

no las trabajamos .

2. Lafrecuencia de 10? serotlpos gntg:i;;)patégenbs c!e B (_:gl_1c:oncuerdan con
los reportados en otros estudios fealrizard_q__s 'gn ei E}éépithl "I%én?i,lfie,mé,"ic_o!__',
as{ como la edad més susceptible cdn;lo lo es é‘,lrniyf‘i‘o m.énq.x.-“de; séis meseé .
E. coli enleropatégena puede prerl-rnalvleréér:;f wableen iés’ipérft{culras;de :pol—~
vo 27 dfas, tal vez por este motivo la eﬁcéﬁ@x-érf:ibs.taﬁfs;‘eh:niﬂo-é'EOn padeci- -

miento diarreico como en niflos sanos. (35}

3. Endiversos estuciio_s_ se ha pbserrr"vzriéo;un_g V;r}rdéoi' ir:lcri_c:ieincl‘a de Shigella -
flexneri en los casos dé diarrea éguda eﬁ hiﬁos de-;l 5 _12 mese-s de edad, no -
obstante, aquf ocupd el'bo. lugar, Re_specf;o & los "nifios sin diarrea & los -
cuales se aisld Sh'ig:eut:a bovdii, quizhs 5dq.uﬂi-ﬁ'éfc-):ﬁ iihra;iﬁféécién antérior al -
estudio ya que se puede desechar de unos pocos dfas a semansas o biéna -

més de un afo. (21,27, 35)

4. En un esiudio realizado en el mismo ho'spi&tal de 1953 a 1973 predomind -

Salmonella enteritidis de los gfupos B, Ci'y C2; en el estudio encontramos

1a misma relacién de los mismos grupos. Las infecciones por Salmonella sp.
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tienden a dejar portadores permanentes. (21, 27, 35)

5. En 1980 se encontrd 9, 7% de cultivos positivoa de Campylobacter fetus

88p. jejuni (30), aquf obtuvimos 4.83%.

6. La frecuencia de Entamoeba histolytica sf concuerda con el dato abtenido -

en la misma institucién en afios anteriores . {21)

7. Giardia lamblia no se encontrb6 en los nifios con diarrea aguda pero si en -
nifios sanos, cosa que €5 com(n ya que Se han encontrado en el 0,7% al 66% de

la poblacibn estudiada. (22),

8. Encontramos casos con tratamiento antimicrobiano previo,- principalmente

por ampicilina que crea una resistencia de importancia,

9. Enbase a la integracidén de tablas de coniiﬁg:éﬁé'lié';{e}ié;;n‘os que:
9.1 Conforme aumenta la edad disminuyen : o e
1, los episodios previos de diarrea
2. el nmero de evacuaciones en 24hrs.,
3. los dfas con diarrea
4. la presencia de fiebre
5. la desnutricidn (la poblacién no estaba desnutrida)

6. el grado de deshidratacién

7. los tratamienios previos antimicrobianocs
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8, la presencia de sangre en heces

9. la presencia de 1e.uc§citos en moco fecal

10, 1a presencia de angentes etiolégiéos

Si aumentamos la poblacibn podemos observar ia relﬁcib%x df’] 'iar e‘c.iad con la
presencia de moco en heces. V ’

9.2 No hay preferencia del sexo ens - ) -

1. los episodios previos de dia?rrea, Hiis

2. del agente etioldgico oy

3. la presencia de leucocitos en mciiéé'fe'c::ré.i

4. sangre enheces ‘

5. la presencia de moco fecal

6. ¢l tratamiento antimicrobiano pfevio

9.3 Al preseniar apisodios previos de diarf-ea dis;minu-yeﬁ_: :

1. €l nmero de evacuaciones en 24hrs, V :

2. los dfas con diarrea

La mayor parie de la poblacibén no presénté ;EVI;{S(;dirois pre\nosde rd;a.rrréa.
No hay episodios previos de dia£1~ea en e'utréfiéqé (sahqs),f.

9.4 El nimero de evacuaciones en 24hrs., ro se relt‘ic‘xonaﬂcon:

1. 1a presencia de fiebre | V |

2. el estado nuiricional

3. €l grado de deshidratacidn

4. el tratamiento antimicrobiano previo
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5. 1a presencia de moco fecal

6. la presencia de leucocitos e_:r‘rrmo_éo:'i;t.:rca‘]'.f;:;

7. el agente etioldgico |

El nlmero de evacuaciones pued-e"tener; como cdnééé@lépéié:l_a ;.);rrl‘eéréncia de

sangre en heces.

Los dfas con diarrea no dependen del ntmero de evacuaciones. -

9.5 Los dfas condiarrea no se relacionan con; =~

1. 1a presencia de fiebre

2. el estado nuiricional

3. el grado de deshidratacion

4. el tratamiento antimicrobiano previo

5. la presencia de moco en heces; cualquier nifio plk.led’e ‘-preseh;ﬁ_ar moco in-
dependientemente de los dfas con diarrea.

6. la presencia de sangre en heces

7. el agente elioldgico

8. la presencia de leucocitos en moco fecal

9,6 La fiebre se presenta independientemente Vde,:_,

1. el estado nuiricional

2. grado de deshidratacidn

3. tratamiento antimicrobiano previo

4. lu presencia de m‘oco en heces

5. la presencia de leucocitos en moco fecal

6. ¢l agente etioldgico

La presencia de fiebre nos puede. llevar a encontrar sangre en heces.



9.7 El estado nutricional se pregenta independientemente de:—

1. el grado de deshidrntt{cién

2. la presencia de moco en heces

3. la presencia de sangre en heces

4. la presencia de leucocitos en moco fecal

5. €l agente etiolbgico

9.8 El grado de deshidratacidn se presenta independte_nté’mente de:_
i. el tratamiento antimicrobiano previo

2. la presencia de moco fecal

3. la presencia de sangre en heces

4, 1la presencia de leucocitos en moco fecal -

5. el agente etioldgico

9.9 El tratamiento antimicrobiano previo no'se relacié;ﬁ co‘n;_
1. la presgencia de moco en heces | . k

2, la presencia de leucocitos en moco fecal -~

3. la presencia del agente etioldgico

Los nifios con tratamicnto antimicrobiano previé no’presentaron sangre en

heces.
9.10 01 moco en heces se presenta indeperrﬁ‘i'i"e:rfst_;:;ﬁe\nt’e-i“de la presencia de
leucocitos y el agente etiolbgico. o

9.11 La sangre se presenta independientemente de la presencia de leucoci
tos en heces vy del agente etiolbgico. »

9.12 La presencia de leucocitos en heces no se relaciona con el agente e~
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10. En bage al anklisis por funciones descriminantes se observd que en los
nifos a los cualeg se les mislaron los siguientes gérmenes, presentarons

10.1 En Shigella flexneriz

1. leucocitos en moco fecal
2, sangre en heces
3. numerosos dias con diarrea
4. deshidratacidn leve
5. estado nutricional eutrbfico
10.2 En E. coli 055 ¢ B5 (LT):
1. numerosos dfas con diarrea
- 2. deshidratacidn leve o no deshidratados
3. sin tratamiento antimicrobiano previo
4. desnutricibén de 1o0. grado
5. sangre en heces
10.3 EnE. coli 0114 : B14:

1. pregentb el mismo comportamiento qué E, coli 0557 BSE:(LT);—

E

10.4 En E. coli O119 : B14 (LT):

1. escasos dfas con diarrea

2. estado nutricional eutréfico

3. deshidratacién seyera

4. tratamiento antimicrobiano previo
5. 8in leucocitos en moco fecal

6. sin sangre en heces
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10.5 En Salmonella enteritidig grupo G;

1. escasos dfas con diarrea

2. estado nutricional eutréfico

8. moco en heces

4, 8in leucocitos en moco fecal

10.6 £n Rotavirug, E. coli O111 : B4, E, coli O119 ; B14, E. coli entero-

foxigénica, Shigella boydii, Salmonella enteritidis grupe B, Salmonella --

enteritidis grupo Cl, Salmonella enteritidis grupo €2, Campylobacter fetus

8sp. jejuni y Entamoeba histolytica:—

1. escasos dfas con diarrea
2. desnutricién de lo. grado
3. ausencia de moco en heces

4. 8in leucocitos en moco fecal

Como se observh, en la etiologfa de las enfermedades diarrefcas intervie-
nen gérmenes de naturaleza muy diversa. Esta multiplicidad de agentes com--
plica su estudio, u la vez que dificulta log esfuerzos encaminadog a su preven-
cién. En poblaciones con alta incidencia, es comun encontr;r individuoe.a infeg-
tedos con més de un gérmen al mismo tiempo, lo que ag.rava todavia més el -

problema.
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5. CONCILUSION.

Iin ¢l presenie estudio se aislaron tanto del grupo de nififiy con diarrea -
anidu cosie del grupo de nifios sin diarrea, los agentes eliolégicos més comu-

nes caasantesg del sindrome diarrefceo como son: Rotavirus, B, coli enteropa--

thaena, . coli enteroloxigénica, Salmorella enteritidis grupos B, C1, C2y Gy

Shigells Joxneri, Shigella boydii,. Campylobacter feius ssp. jejuni, Entamoeba

histolviiie v Giardia lamblia.

Por xra parte, al encontrarse en ¢l grupo de niflos sanos,. agentes etiolo-
gicos ceusantes de diarrea, no significa que acluén como portadores asintomé

ido a2 que intervienen diferentes factores no establecidos en el estu-

ticos, ¢

dio.
el cénero Campylobacter, asf como también de los Rotavirus hasta la fe-
cha sus mecsnismos patogénicos no han sido bien definidos, no obstante su ~-

frecuens caoon estudios recientes es muy significativa,

L0 mresentia de leucocitos en moco fecal fué demostrada, aln cuando no se

con el egenie o.loldgico,

L pablacidn no estaba desnutrida, por lo tanto no podemos relscionar el

mriciora! con el agente etiolbgice .
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Debido a los conocimientos de los mecanismos de: defens'a b‘&sicosdel

" sistema gasirointestinal, contra varios-de los agentes diarréicos no se en--
cuentran lo suficientemente avanzados como para formular una hipbtesis fir-
me, parg conocer como es que las formas de la desnuiriciédn crdnica modera

da puede conducir al incremento de la incidencia de la diarrea.

Sin embargo, a pesar de los adelantos logrados en el esclarécirﬁiento de
1a etiologfa de las gastroenteritis, y aln con el empleo de las méjores téeni-
cas de diagndstico, queda cierta proporcidn de éagdé de 20 8 40%; -en que se
desconoce o no se consigue la deteccibn del agenfe causal, lo que continfa -

siendo un reto a la Microbiologfa.

Las estadfsticas demogréficas y los resultados de les trabajos epidemio-
16gicos y de laboratorio han demostrado que las infecciones intestinales son
una de las principales causas de mortalidad infantil, en los paises en desa rro
110 como el nuestro, en donde la higiene, alimentacidén y los servicios médi-~-

cos no gon satisfactorios.

Las infecciones intestinales y las derivadas de hacierias de resistencia
entérica tienen mayor importancia en dreas pobladas en donde se refinen una
o varias de las siguientes condiciones:

1. Ignorancia o imposibilidad para mantener una higiene personal, que =~
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evite la transmicién del agente enteropatbgeno por contacto persqnal.

2, Mal uso o falta de instalaciones senitarias para evitar la contamina cién
del medio con excretas humanas.

3. Falta de educacidn higiénica en 1a poblacibn.

4. Mala alimentacion.

5. Asistencia médica insuficiente, sobre todo a nivel pediktrico.
Corrigiendo lo anterior serf la mayor profilaxis que pueda hacer contra

las infecciones diarréicas.
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