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l • INTRODUCCIO))l 

La palabra diarre.a es ~un'vo;7abfoniédico derivado del griego "diarrhoea" 

que significa ''fluir á·tra0é~;,:· que consiste en un aumento de la· frecuencia -

de las evacuaciones. de ·.:ia:>~~teria fecal, como resultado de úna diferencia -

en el transporte activo d.e1:·~6dio principalmente a través de la mucosa intes-

tinal y de la consiguiente insuficiencia en la absorción de agua. (21) 

L9. diarrea es un síndrome que ha acornpanado a la hurn&.nidad desde sus 

albores ya desde aquellos tiempos aparece algunas veces como casos aisla-

dos y otras, formando parte de enfermedades que tomaban el caríz de epide-

mi as o pandemias. (21 ) 

En la antigiledad este síndrome adquirió gran importancia para la salud -

pública, dándole un enfoque religioso. A medida que el hombre ha ido aplica~ 

do sus conocimientos para encontrar la causa de la diarrea, el concepto re-

ligioso que se tenía terminó por desaparecer quedando como consecuencia, -

una seºrie de observaciones y factores que han llegado a ser determinantes -

para establecer las causas de la diarrea como son: loa aspectos socio-econó 

micos, culturales de higiene y nutricionales. (21) 

J':l orígen de las infecciones gastrointestinales se relaciona con agentes 

bacterianos, virales tóxicos y parasíticos. Desde el punto de vista epirle--

miológico este síndrome es de importancia ya. que representa la segunda ca:!_ 

sa de morbilidad en la infancia y sus complicaciones dan lugar a problemas 
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graves como deshidratación y septicemia, situaciones que coadyuvan para que 

la diarrea como causa de muerte ocupe uno de los primeros índices de mor­

talidad general en los paises en desarrollo como e.l nuestro. 

En estudios realizados en la República Mexicana en 1978, la diarrea ocupó 

el segundo lugar como causa de muerte en los menores de un ano, el primer 

lugar en los comprendidos entre uno a cuatro anos, y el segundo de los cinco 

a catorce anos de edad. La tasa de mortalidad por diarrea varía en las dife·­

rcntes entidades federativas así que, tomando en cuenta todos los grupos de -

edades, ocupan los primeros lugares los estados de Oaxaca, Querétaro, Chia 

pas, Guanajuato, Puebla y el Estado de México. 

Entre las delegaciones políticas en que está dividido el Distrito Federal, -

es la delegación Gustavo.A. Madero en la cual las diarreas ocupan el primer 

lugar como motivo de demanda de los servicios sanitarios. (21) 

En el Hospital Infantil de México, las diarreas. constituyeron durante mu-­

chos anos la patología que ocupó el primer lugar en los enfermos ambulatorios, 

En los enfermos hospitalizados han ocupado el tercer lugar por su frecuencia 

manteniendose la tasa de letalidad por diarrea alrededor del 15%. (21) 

Por mecanismos diversos ln diarrea es más frecuente y de mayor severi­

dad a medida que el deterioro en el estado de nutrición se hace más evidente. 

(20) 
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Casi todas las diferencias nutricionales, de cualquier origen, si tienen J.a 

gravedad suficiente y evolución crónica, pueden afectar algunos factores del -

sistema de defensa del huésped, incluyendo varias clases de células y tejidos • 

La piel y las mucosas son barreras eficaces contra la penetración de bacte--­

rias y cualquier deficiencia nutricional que afecte a estos tejidos compromete­

r6 la resistencia a la penetración de gérmenes. ( 31) A este respecto, Gordon y 

cols.(32) informan de una mayor tasa de ataque de diarrea entre los ninos el~ 

sificados como desnutridos de tercer grado. El análisis del problema genera -

la necesidad de aceptar la existencia de una relación sinergica entre la dia- -

rrea y la desnutrición; dicha relación es aceptada en base a la disminución de 

la mucosa intestinal, la reducción en la capacidad de hidrólisis de les disacár.!._ 

dos y las dipeptidasas, ésta relación permite explicar la forma como se perP!:_ 

túa la cadena de circunstancias diarrea-desrn1trición-mala absorción-diarrea. 

(33) 

La asociación entre el destete y la aparición de la diarrea obedece a un 

mayor riesgo potencial del nitlo a ser expuesto a agentes infecciosos. Hasta la 

edad comprendida entre el cuarto y sexto mes de vida, la alimentación ,al seno 

pret¡ierva en cierta forma un adecuado crecimiento y desarroUo: a partir de -

estas edades, la creciente demanda de nutrientes por el organismo determina 

la necesaria introducción de un <"<>lllpiernento alimenticio debidamente balan--­

ceado que en rnuchos casos constituye el vehículo de transmisión de bacterias 

enteropatógenas al no ser éstos preparados higiénicamente. (20) 
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En poblaciones en las que la desnutrición adquiere la magnitud suficiente -

para clasificarla como problema de salud pública, prevaiecen condidones ep..!_ 

demiológicas que dan lugar a una elevada incidencia de diarrea, como son: la 

deficiente disponibilidad de agua potable, las condiciones inapropiadas de ha­

bitación, la inadecuada eliminación de excretas, la inadecuada disposición de 

letrinas y el desconocimiento del orígen bacteriano de las enfermedades inte2 

tinales, determinan que haya siempre un riesgo latente de adquirir un agente 

etiológico productor de diarrea. Otro factor importante para dicho padecimiento 

es la edad y la estación del ano. (21) 
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1.1 CLASIFICACION 

Clasificaciónde·.la diarrea en base a los siguientes conceptos: 

A. Según la fisiopatulogía: 

a. La debida a factores osmóticos (osmolaridad excesiva del contenido in-

teslinal o absorción intestinal insuficiente). 

b. La ocasionada por alteraciones en el transporte de agua y electrólitos 

(causada por bacterias, factores humorales, alergia y 'leoplasia). 

c. La originada por trastornos del tránsito intestinal (hipermotilidad o -

hipomotilidad ). ( 33) 

B. Según la clínica (conceptos etiológicos, anatómicos y tiempo de evolución): 

a. Crónica (lesiones orgánicas del aparato digesti\•o, o bien, trastornos y 

lesiones del mismo) causada por bacterias, virus y protozoarios. 

b. Aguda causada por indiscreción alimentaria, intoxicación e infección -

alimentaria, emocional y por fármacos. 

c. Inespecífica, cuyo orígenes desconocido. (33) 

1 . 2 AGE NrES ET!OLOGICOS 

Los agentes etiológºico~ .más. co1n_unes ~e lll·~Íar_rE!a soll: Shigella sp .. - -
- - ' -: --- - ' - ' . ·~ . - '. · .... - .. 

Salrnonella :!E.•, Escherichia coii (cnteropatóge11a, enterotoxigénlca y enteroin 
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vasiva), Campylobacter ..!!P·, Yersinia ~·, Aeromonas ~·, Plesiomonas ~·, 

y Rotavirus. Además de algunos protozoarios como Entamoeba histolytica y -

Giardia lambia. (CUADRO 1 ). (12, 13, 14, 18 ). 
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CUADRO l. .CLASIFICACION DE LOS i\GENTES 
MAS COi\llíNES DE DIARREA 

FAMILIA GENERO 

E nterob acteri ace ae Escherichia 

Shigella 

Salmonelln 

Yersinia 

Espirillaceae Cnmpylobacter 

V ibrionace ne 

Aeromonas 

ESPECIE 

eoli cnteropatógena 
coli enlerotoxigénica 
coli enteroinvasiva 

dvsenteriae 
nexncri 
uoydii 
sonnei 

-cholerae-suis 
enterilidis 
typhi 

~ 
pseudotuberculosi s 
enterocolítica 

fe e alis 
retüS"S sp . fe tus 

~. lntesti nali s 
~· jejuni 

spu torum E!.'!.E. spu torum 
~· bubulus 
ssp. mucalis 

cholerae uiotipo cholcrac 
biotipo El~ 
bioli.po protcus 
biotipo albcnsis 

parahaemolyticus 

hydrophila ~: hydrophila 
~· anaerogenes 
~. protcolztica 

punctata ~· punctat.ll 

~·~ 
salmoniclda ~E.: salmonicída 

~· achrorn.rJ~'.{!IH 

~· rnaso~iclda 



Virus 

Parásitos 
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Rota virus 
Virus Norwalk 
Adenovirus entérico 
Calicivirus 
Astrovirus 
Coronavirus 
Partículas redondas 
pequenas de virus 

Entamoeba hislolytica: 
trofozoito y quiste 
G iardia lamblia-: trofo­
zoi to y quiste 



l. 3 PATOGENIA 

Phillps define fisiopatol6gicamente a la diarrea como un síndrome por -

mala absorci6n de agua, causada por bacterias, virus y paré.sitos, cuyos -

modelos patogénicos son los siguientes (34): 

A. Lo8 patógenos bacterianos se pueden dividir en tres grupos de acuerdo a 

su fisiopatología como son bacterias enteropatógenas, bacterias enterotoxi­

génicas y bacterias enteroinvasivas. 

A. l Bacterias enteropat6genas. 

Determinados serotipos de E. coli llamados enteropatógenos. participan 

en el síndrome conocido como diarrea epidémica del recién nacido; por lo g;_ 

neral, estos gérmenes no poseen toxina LT o ST ni son invasores; su patog! 

nicidad aparentemente depende de otros factores de virulencia, a(m no bien 

establecidos. 

Pe preferencia, los serotipos pat6genos infectan a los ninos menores de 

seis meses de edad, en particuh.r prematuros y recién nacidos: su papel en 

las diarreas del nin.o o del adulto es dudoso, lo que ha dado lugar a contro-­

versias acerca de su participación en las gast~oenteritis (21 ). 

Con fines diagnósticos, estos serotipos deben buscarse principnlmenle -

en brotes de diarrea epidémica del reci(m nacido, que ocurran en salas-c11na 

u otros albergues de imantes, en donde en ocasiones se observa una morta-­

lidad ek•1ada, que puede llegar hasta el 50% o mé.s de los rnnos que sufren -
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al padecimiento. 

En diversos estudios realizados en México por Olarte y cols. en 1964, han 

sido encontrados pré.cticamente todos los serotipos · enteropat6genos descri- -

tos, con predominio de _!P. coli 0111 :K58(B4), .Éi· coli 0127:K63(B8), E. coli 

0126:K7l(B6) y~· col~ 0142:K86:H6. (35) 

Kauffmann ha reportado métodos serol6gicos que permiten desarrollar -

un esquema taxonómico basado en diferencias antigénicas entre cepas. El 

antígeno somfttico "O" no se inactiva por calentamiento a 121 ºe. Estft com­

puesto de complejos de fosfolípidos-polisac6.ridos, siendo la naturaleza y el 

orden de los grupos terminales en el que se presenten en las unidades repe­

tidas de las cadenas de polisac6.ridos los que confieren especificidad a las 

numerosas clases de antígenos 110 11
• 

Los antígenos "K" son antígenos som6.ticos que se encuentran como c6.p­

sulas o envolturas, cuando se presentan en cantidades suficientes irüliben la 

aglutinaci6n con antisueros "O". Este efecto inhibitorio, puede ser inactiva­

do por calor. 

Los antígenos flagelares "Ir" son inactivados por calentamiento a lOOºC, 

se encuentran en los flagelos formados por compuestos de flagelina, El con­

tenido y el orden de los amino6.cidos en la flagelina determina la especifici -

dad de éstos antígenos • (24, 28, 29). 

A. 2 Bacterias enterotoxigénicas productoras de-exotoxina.--

En éste grupo se encuentran algunas cepa_sde_~; ~. ~cholerae, -
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S!1igella Al, Aeromonas· ~; y Plesiomonas .!!E· En las dos primeras se encue.!! 

tra toxina termolábil (LT) y termoestable (ST). en cambio, en las demlls sola­

mente toxina termolllbil: estas bacterias dan lugar a la diarrea al multiplicar­

se en la J.uz del intestino delgado elaborando una exotoxina que se adhiere a -

la mucosa intestinal, la cual ocasiona un incremento intracelular del A:\IPc a 

través de la eslimulación de la adenilciclasn, éste fenómeno ocasiona salida 

de líquidos y electrólitos hacia la luz del tubo digestivo. 

La toxina termolábil es inactivada por el calor y los ácidos, constituída -

por una proteína de alto peso molecular, formadas por dos sul.>tmidades A - -

(Al y A2) y B, unidas por enlaces no covalentes, La subunidad A compuesta -

por dos cadenas polipeptídicas (alfa y gamma). en donde la cadena alfa es el 

componente activo de la toxina. La toxina tiene cinco subunidades de R por -

cada subunidad de A, una de las cuales se une a receptores específicos pre­

sentes en la menbrana de la célula epitelial, en tanto que otra subunidad pen~ 

tra a la misma desencadenando la actividad enzimática. A la subunidad .4. 

también se le llama colerágeno y la B coleragenoide. (9, 10, 12). 

La elevación de la concentración del AMPc está involucrado en las alte­

raciones de la morfología de las células CHO y en las células adrenale.s - -

Yl. (13) 

Se ha reportado que la lfnea clona! erro Kl, responde con cambios mor­

fológicos y bioquímicos después de exponerse a las toxinas. (7. 9) 

El ensayo para la enterotoxina lábil al calor en células CHO es de 5 a 100 

veces más sensitivo que en la permeabilidad de piel e nmn de conejo •. (11) 

La toxina termoestable (ST), es un poli péptido de bajo peso molecular, 
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resistente al calor, al Ílcido y alas enzimas proteol!ticas •. No se' conoce con 

precisión el mecanismo por el cual la toxina termoestable produce diarrea, -

a(m cuando es capaz de activar el sistema de la guanilciclasa, lo que quiz€i.s 

explique su acción secretora. Los filtrados de enterotoxina estable al calor no 

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

En ésta forma de diarrea no hay invasi6n de la mucosa, las evacuaciones 

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

A. 3 Bacterias enteroinvasivas. 

En éste grupo se encuent:·c.n Shigella ~· Salmonella ~· algunas cepas de 

E. ~· Yersinia enterocoHtica,, Campylobacter ~· y Aeromonas sp. Este -

grupo de bacterias ocasiona dian·ea por invasión de la pared intestinal. Shi­

gella ~· y~· coli enteroinvasiva penetra la mucosa en forma activa, en ca~ 

bio Salmonella ~· lo hace en forma pasiva . por medio del transporte de po­

limorfonucleares (PMN) de la luz del intestino hacia la pared. (19, 21) 

Shigelln :!E.- y ~. coli dan lugar a la destrucción de la mucosa intestinal: 

a las 72hrs. de la infección existente hiperemia difusa y edema de la mucosa 

con poco exudado inllamatorio y aumento de la secresión, con el progr~so del 

padecirniento aparece exudado leucocftico, en donde la mucosa y submucosa -

estan infiltradas por P:\lN y mononucleares (l\lN). Por lo tanto las manifest~ 

ciones clínicas son fiebre y malestar general, ademfls de evacuaciones con -

n1oco y sangre. 

c3aJmonelln :!..?.· no destruye la mucosa intestinal, únicamente causa inflam_!! 

ción, controlando inic1almcntc la infección por Pi\IN, sin embargo, si el proc!: 
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Ho se prolonga como es el caso de la tifoidea y paratifoidea, el infiltrado se 

torna bftsicamcnte de MN. Las manifestaciones clínicas en la Salmonelosis -

son sistémicas con fiebre y malestar general; las evacuaciones son mucosas 

y a veces con sangre. (21, 22, 27) 

En el Campylobacter .!:!!!.• , actt::ümente se ha demostrado su poder inva­

sivo en la mucosa intestinal y algunos autores han sugerido un mecanismo de 

patogenicidad similar al de Salmonella ~ y Yersinia :!E.· Por otra parte, se 

ha demostrado que las evacuaciones en pacientes con diarrea por Campylobac­

ter ~· en un gran número de casos contienen moco y sangre, por lo cual es 

considerado como causa importante en la diarrea exudativa puesto que los l~ 

cocitos fecales con predominio de PMN son vistos en este tipo de diarrea. -

(15, 1 9) 

El mecanismo de enteroinvasibilidad de Aeromonas sp. no esta aún bien -

definido. (28) 
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FIGURA 1. ACCION DE LAS ENTEROTOXINAS DEL 
COLER.A Y DE E. COL! (TERMOLABIL)ENELEPI 

TELIO DEL Im'.ESTINO DELGADO -

RECEPTOR 

ESTIMULO 
ADE N!L-CICLASA 

ATP - ADE NOSIN-MONO­
FOSF ATO CICLICO--"' 

51AMP 

J 
SALIDA MASIVA DE 
AGUA Y ELECTRO­
LITOS (DIARREA) 
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CUADRO 2. CARACTERISTICAS DE LA ENTEROTOXINA 
LT (TERMOLABIL) Y ST (TERMOESTABLE) DE~· <2Qg 

CARACTERISTICAS LT ST 

Resistencia al calor + 
(lOOºC. 15 minutos) 

Resistencia a los flcidos + 
Naturaleza química Proteínica Polip(¡ptido 

Peso molecular 95 000 1900 - 5100 

Acci6n Activador de la Acti vador de la 
adenilciclasa guanilciclasa 

Secreci6n intestinal Aparici6n lenta du- Aparici6n r6.pida, 
raci6n prolongada corta duraci6n 

Anticuerpos neutralizadores + ? 

Localizaci6n genes plasmidos plasmidos 
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CliADRO 3. PRUEBAS MAS COMUNES UTILIZADAS EN 
LA DETECCION DE~· ~ ENfEROTOXIGENICA 

PRUEBA TOXINA 
LT 

MODELOS ANIMALES: 
Conejo ac;as ligadas (Geon) 
Conejo recién nacido (intrag6.strica) 
Conejo intradérmica 

+ (18hrs) 
+ 

Rat6n recién nacido (intraglstrica) 
Rata períusi6n in vivo (yeyuno) 

CULTIVO DE TEJIDOS: 
Yl (tumor adrenal rat6n) 
CHO (ovario Hamster chino) 
VERO (rin6n mono verde africano) 

SERODIAG NOSTIC O: 
Inmunohem6lisis pasiva E 

+ 

t 

+ 
+ 
+ 

Inhibici6n de la irununohemólisis t 
RIA (radio inmunoensayo) + 
ELIS.ti (inmunoabsorbencia enzimltica) + 
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B. Los virus que hasta la fecha se han encontrado en heces de ninos con gas­

troenteritis son: Rotavirus, virus Norwalk, Adenovirus entérico, Calicivirus, 

Astrovirus, Coronavirus y Partículas pequenas redondas de virus. Su meca­

ni srno de patogenicidad se desconoce. 

Dcvido a que en las evacuaciones su ntimero es pequet'lo, ha sido necesa­

rio recurrir a métodos costosos y laboriosos como son la inmunoelectromi­

croscopfa y el radio inmunoensayo. (3) 

ll. l Rotavirus. 

Uerivan su nombre de la palabra "ruta" que significa rueda, de lo cual -

tienen aspecto; miden aproximádamente 70 nm. Comunrnente se encuentran -

en ninos de seis meses a tres anos de edad; los neonatos pueden excretarlos 

soliendo ser asintomáticos. (3) 

Su perfodo de incubación es de 1 a 3 días, con una duración media de la 

infección de 5 a 8 días. Causa .:.teshidratación isotónica y acidosis metabólica. 

Usualmente las heces son Hqu1das, sin sangre y algunas veces con presencia 

de moco; los leucocitos fecales no snn comunes. Infectan las células vello-­

sas del intestino, por lo que decrece la absorción de sales y agua, provocaE 

do una mala absorción de carbohidralos y acidosis metabólica debida a la - -

le1·mcntación bacteriana de los ca,·bohidratos no absorbidos.(3, n, 27, 28) 

ll.~ Virus Norwalk. 

Partícula redonda de subeslructu,-u no clara: mide 27nrn. No ha sido --
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propagado in vitro, ni en cultivo célular. S.u perfodo de incubación es de 1 a 2 

días, el cuadro clínico es de corta duración. Durante la enfermedad no se ob­

serva daflo en la mucosa intestinal quizás debido a su tamafto, .sin e;mbargo, -

provoca mala absorción de grasa y xilosa. No se. ~ncue1Ít~;an leucocifus en -

las evacuaciones • {3, 27) 

B. 3 Adenovirus entérico. 

Su tamatlo es de aproximádamente 75run,, ataca a infa.ntes, en su mayoría 

a mayores de tres anos. Se han caracterizado 39 serotipos, de los cuales los 

más importantes son los serof.ipos 40 y 41, (3) 

B.4 Calicivirus. 

Su nombre deriva rJe indentaciones características en fornrn de calíz: mi-

den de 31 a 35 1trn. Los síntomas del padecimiento son similares a Rotavirus. 

(3) 

B.5 As1rovirus. 

Su nombre deriva de su morfología característica de estrella con 6 pun-­

las; miden de 29 a 30 r.m. (3) 

ll.6 Coronavirus. 

Aparecen com0 partÍCl1las redondas, ovaladas o moderadamente pleomór.-

ficus con peque11as proyecc:íones; miden de 80 a 300 n.m. (3) 
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Tl. 7 Partículas pe quenas redondas de virus. 

Poseen una morfología distintiva, por lo cual ·se han referido como pareci · 

dos a virus Norwalk o Parvovirus; miden de 25 a 35tun. (3) 
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C. En las gastroenteritis en ninos los par6.sitos de mayor importancia son~· 

histolytica y Q. lamblia. 

C .1 Entamoeba histolytica. 

Pertenece a la familia Endarnoebidae; se presentan cuatro fases de su -

ciclo vital que son: trofozoito, prequiste, quiste, metaquistc y trofozoito m!:._ 

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 principalmente: 

1. Colitis ulcerosa, caracterizada por Cilceras superficiales. 

2. Colitis fulminante, la mayor parte del colon est6. 6lcerado y con destruc­

ción tisular profunda. 

3. Absceso localizado y proliferativo. 

(21, 26, 27, 28) 

C. 2 Giardia lamblia. 

Es un protozoario flagelado; pertenece a la familia Heicamitidae, Se encue!!. 

traen dos fases de su ciclo vital que son: como trofozoito y quiste. Los trofo -­

zoitos tienen su habital en el duodeno y yeyuno, en estas porciones se pueden 

desplazar activamente de su sitio a otro ayudándose con los flagelos. Cuando 

se ponen en contacto con la mucosa intestinal se fijan firmemente a ()sta, apli­

cando su disco suclorio. Cuando eiciste en grandes cantidades actóa como 
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barrera para la absorci6n de grasa y de otras sustancias, ademlls de que orl_ 

ginan un acortamiento y engrosamiento de las vellosidades intestinales, hipe!: 

celularidad de la 1'1mina propia y una inflamaci6n aguda de la mucosa intes!l 

nal en donde encontrarnos PMN principalmente. (21, 26, 27, 28) 
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1. 4 l•'UENTES 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

tas la fuente primaria de contagio; por lo general, la transmisión se efectúa a 

través de las manos u otros medios mec6.nicos. Aunque el contagio directo de 

persona. a persona es importante, corno sucede en la shigelosis, la mayoría de -

las veces los alimentos contaminados con las deyecciones constituyen el vehículo 

principal de la infección. 

En el caso de ciertas bacterias como Vibrio cholerae, Sa.lmonella S_E;, p. -

~ enterotoxigénica y enleroinvasiva, es necesario ingerir grandes inóculos -

para que el padecimiento se desarrolle, lo que requiere su multiplicación previa 

en los alimentos, o bien, la contaminación masiva de los mismos con materia fe 

cal. La din6.mica íntima del proceso se desconoce en gran parle, en partfcular por 

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



CUADRO 4. RESERVORIO DE LOS AGENTES 
PRODUCTORES DE DIARREA. 

AGENrn HOMBRE ANIMALES 

E. coli .. + 

Shigella~. + 

Saln10nella entcritidis + + 

Salmonella typlli + 

Campylobactcr ~· + + 

Vibrio cholerae t 

Yersinia ~· + + 

Aeromonas ~· + 

Plesiomonas .:!E· + 

Rotavirus t 

Entamoeba histolytica t 

Giardia lambia + 
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2. OBJETIVOS 

2.1. FUNDAMENTO 

Las enfermedades diarrefcas agrupan una serie de padecimientos de muy 

di versa índole siendo la etiología infecciosa la m6s importante por su carac­

ter contagioso y unn de les principales cnusas de inuerte entre los ninos me­

. nores de cinco nflos de edad en los países en desarrollo como el nuestro. Por 

tal motivo se han realizado numerosos estudios de los patógenos que la cau­

san para formular medidas preventivas y de tratamiento. 

Dado que los gérmenes productores de diarrea presentan variaciones ge~ 

grMicns derivadas en gran parle a factores epidemiológicos y climfl.ticos, se 

propone un estudio comparativo entre niflos con y sin diarrea para observar -

la prevah:ncia y relación con él estado nutricional de los górmenes rnás com.':.: 

"'"º como son Shirella E.E!·, Salmonella ...:T·, !_!'.. ~ enlet·opfi.tógena y entcrot;: 

xigl,nieu, _camEylobacter .:!E·, Hotavinw, Ent.amocbn l1islolvticn y~· lmn 

blii:.~ 
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2. 2, PLANTEAMIENTO 

La ignorancia, la pobreza y la insalubridad tan frecuentes en los paises 

en desarrollo, son factores que propician tanto la desnutrici6n como la pro­

pagación de las infecciones entre las que se encuentra la diarrea. La in--­

fluencia recfproca entre desnutrici6n y di arre a, la primera favoreciendo el 

cuadro clínico entera! y la segunda incrementando el proceso de desnutri-­

ción, establecen un círculo vicioso. En base a lo anterior el presente estu­

dio tratarli. de observar una posible relaci6n entre la incidencia de los pat~ 

genos mli.s comunes que se aislen de ninos con y sin diarrea, as{ como su 

estado nutricional. 

2. 3. OBJETIVO 

Comparar la incidencia de los pat6genos entéricos entre ni nos con y -

sin diarrea: tratando de establecer posibles relaciones de la enfermedad -

con su estado nutricional, 

2.4. IIlPOTESIS DE TRABAJO 

En base al alto fndice de diarrea en ni nos en un país como el nuestro -

con diferencias nutrfcionales y de servicios sanitarios, se tratarli. de ais­

lar y comprobar la presencia de los pat6genos rn6s comunes que la causan 

y su prevalencia en ninos sanos: as{ como tambien observar una posible re­

lación con el estado nutricional tanto en ninos con y sin diarrea, en base a -
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que la desnutrición favorece el cuadro entera! y la diarrea incrementa el pro­

ceso de dcsnuh~ición en algunos casos. 

-26-



3. MATERIAL Y METODO 

3.1. MATERIAL 

1. 50 muestras de heces de nif\os con diarrea aguda de 1 - 24 meses de edad. 

2. 50 muestras de heces de nif\os sin diarrea de 16 d(as - 36 meses de edad. 

3. Material de vidrio: 
- cucharillas de vidrio (Olarle) 
- frascos con tapa de 250ml. 
- tubos de ensayo de 15X125, 13X100 y 12X75 
- tubos de ensayo con rosca y tapa de l 5Xl 50 
- laminillas 
- portaobjetos 
- cubreobjetos 
- cajas petri Pyrex de lOOXlO 
- pipetas pasteur 
- pipetas graduadas de 1, 2, 5 y l Oml. 

4. Material desechable ésteril: 
- botellas para cultivo de tejido de 20ml, (Falcan 2058) 
- isopos 
- jeringas de 2ml. 
- Uimina micro test II (96 flat bottom wells H-8292) 
- micropipetas de 25 y 50ul. 
- pipetas graduadas de 5ml. 
- tubos de 1 7Xl OOml. (Falcan 2059) 

5. Gradillas, cestos, asas bacteriológicas y pinzas. 

6. Equipo: 
- microscopio 
- microscopio de objetivo invertido 
- ~ncubadora a 37° e o 
- incubadora con c02 a 37 e 
- incubadora a 42 ºe 
- jarra Torbal sin catali:z;ador 
- lflmpara 
- campana de i1ujo laminar 
- ccntrCfuga refrige1i>ada de 20 OOOrpm. 
- congelador de -72 e 
- baf\o María con y sin agitador 

7. M'!dios de cultivo (DIFCO): 
-- base agar EMn 
- !>ase agar MacConkcy 
- base agar Salmonella-Shigella 

-27-



- :_,ase aga1· 'rcrgitol 
- :,:..l!:::it: a;!ar Verdt~ Brillante 
- ~'ase: agar -:\lucller- lfinlon 
- L1 u.sc :J./~tu· B rucclla 
- L:.c.;c a:~ar Sungr·e 
- '•'.(ª''de hierro de KJ.igler 
- a~ar th: hic1'l'o v Lisinu 
- "'"dio ~IIO (hict'ro y ornitina) 
- 1·:tldo urr!a 
- c:.ilrlo Tc:trationato 
- caldo Brucclla glicerol 
- medio F-12 al 1 y 10% 
- Si.ICJ'I) FCS 
- sang1·e de carnero 
- calrln CAA-YE-2 

'" .\ntisucros para la i<len1ificaci6n de enler.Qbaé:leria§:(Drn'CO): 
- para E. coli enteropat6gena Poly A (02ff:K60, 055:Kfi9; _On l:l<5!l. 0127 :KG3 
- pa1·a el ;::enero Shi;.¡clla A, D, C y D. 
- para el genero Salinonella A, B. Cl, C2, D; E, P, G; I-I, I y J. 

!J. Producei6n rle cn\crotoxina LT: 
- ecpas control posi livas a LT y cepas control negátivas a enlerotoxina. 
- células de ovario ele Jfan1S\cr chino. - . - -

10. Tinciones: 
-Gratn 

cristal violeta 
lugol 
alcohol-celona 
safranina 

- G1::_,·un pa1·a Campylobacter sp •. cambiando la safranina por fuccina acida 
(1 :5) 

- solución salina 
- a~ul de mctileno de Loe!J.er 
- giu1nsa 
- alcohol metnico 'f" 

11. Antibi6licos: 
- vancomicina de 1075mcg./mg. 
- polimixina B 8000LT/mg. 
- t r-i mctr-opri m sulfarneloxa!lol 500 mcg/ 1 00 ml. 
- gc11lamic:ina 80 mg. 
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3.2. METODO 

Ll presente estudio se realizó en el servicio de Hospitalización de Urgen­

cias del Hospital Infantil de México, con un grupo de 100 ninos de ambos sexos 

con un intervalo de 16 días a 36 meses de edad, a los cuales se tomaron mue!!. 

tr·a de heces por medio de cucharilla, hisopo rectal y en pomaderas. De liste 

grupo 50 nit'los ingresaron con un cuadro diarreíco agudo, que para fines del 

estudio se considerarán los siguientes datos: edad, sexo, número de evacua­

ciones en 24 horas, dfas de evolución de la diarrea, temperatura corporal, -

grado_ de deshidratación, estado nutricional, episodios previos de diarrea y -

si había o no recibido tratamiento antimicrobiano previo al ingreso. 

A los 50 ni1)os restantes ingresados a causa de padecimientos diferentes -

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

tado nutricional y episodios previos de diarrea, 

-29-
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ESQL:E:\IA DE THJ\BAJO DE i\1!.JESTRA 

cucharilla 

j 
uliSCl'\'ilCión 

en fresco tlc 
parasilos _v 
leucocitos -
en moco fecal 

Muestra 
·j·· 

hisopo 

aislamiento 
de e ni.e r•o- -
Uuct.eri:..ls -
patóge1::.;::-; 
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¡ 
pomadera 
(frasco con tapa) 

{ 
clelern1inación de 
Hotavi1·t''3, cú,c­
luada ei: el IJe-­
'Jilrtamento t..·~· -

Infectolo~~ía de1 

lnstitut·1 SaL·io­
nal <le :::t,'1•iciún 



ESQUEMA DE OBSERVACION DIRECTA 
DE PAHASITOS Y LEUCOCITOS 

EN MOCO FECAL 

cucharilla 

i . 
colocar en portaobJetos 
moco o una gota de sus 
pensi6n fecal -

1 

1 
inezclar con una 
gota de soluci6n 
salina 

mezclar con una 
gota de lugol 

.¡. 
observar al microscopio 

con los objeli vos 
¡----·-. ______ _L_ __ ~ 

seco df:bil seco fuerte 
1 

t 
cuantificación <le leuco­
citos por campo (cuadrE_ 
5) 

presencia de quistes 
y trofozoilos de E. -
histolytica y G. iam-
blia - --

l ·----.-,-----~ 
fijar la preparaci6n 

t 
teflir con azul de metí 
leno de Loefier 

objetivo de inmersión 

J. 
cuantificación de leucocitos 
por campo 
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CUADRO 5. ESCALA DE CUANTIFICACION 
DE LEUCOCITOS EN MOCO FECAL POR -

CAMPO 

1 O - 20 leucocitos / campo 

20 - 40 leucocitos / campo 

40 - 60 leucocitos / campo 

60 - 80 leucocitos / campo 

80 - .J... lcucoci tos / campo 
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negativo 

positivo + 
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positivo +++ 
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ESQUEl\'lA PARA EL AISLAMIBNTO DE EN'rnROBACTEHIAS PATOGENAS 

hisopo 

t 
r 

Tergitol MacConkey El\IB Salmonella-

1~---~ l Shigella 

sembrar en placa; incubar..;..--;.¡ 

24 hrs. a 37°C. l 
.-------'' 1 J J 

picar colonias 
lactosa negati 
vo (azules), y 
dos lactosa po 
sitivo(amari--: 
llas) 

picar colo- picar co- picar colo-
nias lactosa lonias -- nias lacto-
negativo - - lactosa - sa negativo 
(incoloras o negativo (incoloras-
rosa tenue) (incoloras) o amlJar) 
y una lactosa y dos lac-
positivo (ro­
sa) 

tosa posi­
tivo (verde) 
metálico o 
morado) 
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Caldo Tetrationato 

l 
incubar 24 hrs., a 

37°c. l 
Verde-Brillante 

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

1 
pi car colonias 
lactosa negativo 
(rojas) 

l 
Skirrow 

l 
sembrar en placa, 
incubar 48ht·s., a 
42ºC en jarra Tor 
bal con 10% de C02 

l 
froti s de colonias 
pleom6cficas gri­
saseas v brillantes 

t 
Unción de Gram -
con Kinjoun de con 
traste -

f 
oh se rvación de -
morfología l[pica 
en ''S" 



PRUEBAS BIOQUIMICAS 

las colonias lactosa negativo picadas de 
Tergitol, MacConkcy, EMB. SS y Ver­

de Brillante. 

l 
inocular 
Urca 
MIO 
LIA 
Khglcr 

l 
incubar 24 hrs. 
a 37°C. 

l 
aglutinaci6n en placa con antisucros para 
tipificación de los grupos del género Sal­
monella y Shigella. 
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('\ ,\Jll~\) li. l'IU J:];,\'-; Ji[éX21T\l[(',\S l)L; LUS l'IH:\C!l'ALES AGEr..-n;s 
\'.\i :-;,\XITS !JI·; llL\l\f-tI:.:O.. 

l'Hl'EllA / AGlc:NTl:: 

_!;: .J::2!::.I SAL;\Jül\'ELLA SIJIGELLA C.A:\lPYLOBACTER YEHSmlA \', CHOLEHAE 

Indol + - o .¡... 'NR ; o - fo "'." 

:110,·ilidad t- l) - 4 +- ·~ o -;-

l'reasa +o-- ·+ o-

¡¡ 2S + l'm. t' o -

Lisina e.lesear-
boxilasa d + :NR + 

Onütina des--
carboxilasa el + d '.NH +<:> -
Gas a partir 
de glucosa 't t l\"'R NR 

Lactosa Nl + 

Sacarosa d J'..1l +e - + 

:\'OT.:\: Nl no registrada; el diferentes tipos. (15; -16, 1 7, 18-; 20); 

- ;~:; -



ESQlfül\lA PARA LA DETBH.i\UNACION DE 
LA TOXINA 'illRi\IOLABIL (LT)ENE. CO 

LI. - --

De las 5 colonias lactosa posili vo picadas -
de Tergitol. ;\!acConkey y E:i\m 

.i 
sembrar en placa de :\lueller- Ifinton 

t 
incubar 24 hrs. a 37°C 

l 
aglutinación en placa con antisueros para_]~. 
~ entero.patógena., -

~ 
:\ledio CAA- YE 

1 

incubar 24 hrs. a 37°C con agitación ··¡·:.. .... . ... , 
. '·'., Ji.".,:::.~: . .:,'''.~-,- ' .. -

centrifugar 30 J'llip~· .• a. lp 000..rpm •. y -,5(:lC 

' . ;]'~.; ,;_;< < · ... · 
filtrar el sobrenadante•(toxin:a ·Critda) . · ... : 'l'' .··.' 
guarda~ en congelaci6n a .:. 7ooc hasta su uso 

-l 
Cultivo celular 

t 
las células de ovario de Hamsler chino -
congeladas en capsCila 

i 
pasar a botellas para cultivo celular adicio-
nando 4. 5 mi. de medio F-12 al 10% 

~ 
trabajar en campana de flujo laminar; la tem 
pera.tura de los medios debe ser de 37°C -

.~ 
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l 
incubar 72hrs. a 37°C con 6% de C02 y -
90% de humedad 

l 
checar el desarrollo de las.células. cada -
24 hrs. 

l 
si las celulas se encuentran en buen esta-
do con bordes enteros y sirt contalriiriacilin' 
retirar el medio 

j, 
lavar con lml. 
dos veces 

de tripsina al 0:25%~'31°c 

! 
incubar 5 min. a 37°C con 6% de co2 y 
90% de humedad J 
observar al microscopio, celulas redon­
das individuales J, 

agregar lml. de P-12 al 1".~ agitando enér 
gicamente para desprender las células de 
la base de la botella 

l 
pasar a un tubo con 9ml. de medio F-12 
al 10%y O.lml. de genlamicina 

J 
agitar por ,medio de aspiraci6n hasta -
formar una suspenci6n hornogenea 

l, 
colocar O. 25ml. de suspenci6n en cada -
pocito de la placa de micro test II 

1 
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.l 
incubar 20 min. a 37ºC , 6% de co

2 
y 90% 

de humedad 

J 
agregar 1 O y 20 ul. de la toxina cruda, ob 
tenida anteriormente en cadá uno de los --
pocitos 

J, 
incubar de 20-24 hrs. a 37°C. 6% de C02 
y 90% humedad 

observar al microscopio el cambio mofor 
16gico de las células que por el efecto de 
la toxina deben encontrarse alargadas 

¡, 
retirar el líquido dt la placa y secar a tem 
peratura ambiente J 
fijar durante 5 min. con metano! 

l 
retirar el líquido y secar a temperatura -
ambiente .1 

tenir durante 30 min. con Giemsa l :5 

1 
observar al microscopio, dando por positl 
va la pruel>a al encontrar 30 c6lulas alarga 
das por campo. (7, 8, D) -
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ESQUEi\lA DEL FUNDAMENTO DE LA PRUE 
13A DE ELISA PARA ROTAVIRUS -

La prueba de ELISA para Rotavirus se realiz6 
en el departamento de Infectología del Institu­
to Nacional de Nutrición 

La técnica se basa en la reacci6n antígeno 
anticuerpo - enzima - sustrato asumiendo que 
cada anticuerpo o antígeno puede unirse a una 
enzinHI originando un complejo que tendra ac­
tividad tanto inmunologíca como enzim!i.tica.­
(4, 37) 

anticuerpo especifíco ligado a la fase sólida -
(suero hiperirunune preparado contra Rotavi­
rus ) 

l 
incubar a temperatura ambiente 

adicionar antígeno (suspensi6n de heces) 

'11 
1 

lavado 
1 

adicionar antígeno (suero hiperinmune derivado 
de diferentes especies animales) 

¡ 
incubar a 37°t' 

1 

r-1 
lavado 

L ___ 1 
adicionar enzima conjugada anticuerpo espec!-

-39-
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l 
fico (fosfatasa alcalina dirigida contra-la .. inÍnu- x x 
noglobulina de la especie anhne.1 del primer-,-, · · . · 
suero hiperinmune) 

:avtdo 

adicionar sustrato-:;~~ la enzima (buffor,de die - 00 
tanolamina al 10%) 1 ·· .. · · · 

'I' 
incubar a temperatura ambiente 

1 .. 
.. ~ -___ ~- -

dar por positiva la prueba.aldetectar ti.ll color 
~=~ . 
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, MEDIO DE SKIRROW PARA CAMPILOBACTER 
20g. de agarbase / 500 ml. 
50 ml. de sangre de carnero 
1. 25ml. de sulfato de Polimixina E 
(pesar 2. 5mg. / 1 Oml. de agua des 
tilada estéril) -
5ml. de Vancomicina (1 Omg. de van 
comicina /1 Oml. de agua destilada -
estéril) 
l. 25ml. de trirnetroprim (1 Omg. de 
trimetroprirn / 5ml. de metanol ab­
soluto) 

CALDO CAA-YE 
40g. de fi.cido casimino 
12 g. de extracto de levadura 
5g. de cloruro de sodio 
1 7. 4 g. de fosfato de potasio dibé.sico 
2ml. de 5g. de sulfato de magnesio/ -
100 ml. 
0.5g. de cloruro de manganeso/ lOOml. 
ajustar el pTI a B. 5 con hidróxido de so­
dio 5N. 

l\IBDIO F-12 AL 10% 
por lOOml. de F-12 agregar llml. de 
FSC y 1 rnl. de antibi6tico (Penincilina 
100 000 unidades y estreptomicina - -
100 000 ug.) 

l\IBDIO F-12 AL 1 o/o 
por 100 ml. de F-12 agregar l. lml. de 
FCS y 1 ml. de antibi6tico (P/E ); res!.!._ 
tu ir con 1 Ornl. de agua destilada esté­
ril. 

TRIPSINA AL O. 25% 
21. 44g. de fosfato de sodio heptahidra-
tado 
2. 6g. de fosfato de potasio 
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1.0g. de tripsina 
c.b.p. lOOOml. de agua_destilada. 
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4. HESULTArios •. 

4.1 Grupo de 50 ninos con diarrea. 

El 5G% present6 un intervalo de edad '?erior o igual a seis meses, predomi -

namlo el sexo masculino; 48% de la poblaci6n no estab·a desn¿t-rica, siendo la -

mayor parte de los desnutridos de 2o. y 3o, gradó; 86% se encontr6 deshidra­

tado, principalmente del tipo moderado; 16%habfa padecido episodios previos 

de diarrea; 14% con tratamiento antimícrobiano previo a su ingreso (ampicili-

na, gentamicina, furazolidona y amoxil); 74% registraron fiebre: 52% de 7 a -

12 evacuaciones en 24hrs.: 62% de 1 a 6 días con diarrea; 90% de las muestras 

contenía moco fecal, 10% sangre y leucocitos en un 64.44% principalmente Pi\IN 

Se obtuvieron 86% de cultivos positivos con 62 aislamientos en los cuales 

30.5~".'u perteneci6 a mfls de un gérmen; 67.74% a bacterias, 30.64% a virus y 

1. 62''.~ a parásitos. Entre los gérmenes aislados tenemos 1 D Rota virus (repo!.:. 

lados por e'l departamento de Infectologra del Instituto Nacional de Nutrición), 

8 ~· coli 0111 :l34. 8 ~· coli enterotoxigénica (LT), 4 Shigella !1exneri. 3 !'. coli 

055:135, 3 ~.coli 0119:1314, 3 Campylobacter ~~· jejuni, 2 Salmonella -

ente ri tidis grupo ll, 2 Salmonella enteri ti di s grupo Cl , 2 Salmonella ente rili --

dis grupo C2, 2 Salmonella enteritidis grupo G, un~· coli 0114:1314, un!'. --

coli Ol2G:B6, un~.coli 055:135 (LT). un_!P.coli 0119:1314 (LT), unShigella -

~· y un Entamoeba histolytica. (cuadros 7, 8, D y 10; gráfica 1, 2, 3) 

4. 2 Grupo de 50 ninos sin diarrea. 
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El 36% contaba con un intervalo de edad menor o igual a seis meses, eon 

predominio del sexo n1asculino: 78% no desnutridos, siendo la mayor parl.e de 

los desnutridos de lo.grado: 18% con episodios previos de diarrea: 4% lcuco­

c:i tos en heces con predominio de PM.N. 

En éste grupo tenemos 44% de cultivos positivos con 28 aislamientos en -

los cuales 21, 27':;, correspondió a más de un g6rmen; 28. 57% a bacterias, 

64. 2 8':; a vi rus y 7 .15% a parfi.sitos, r,:ntre los gérmenes aislados tenemos lB 

I·:ota\·irus, 3 Salmonella enlcritidis grupo C2, 2 Giardia l~, un !!.coli -

OBG:B7, un ~.coli 0126:136, un Salrnonella cntiritidis grupo B, un Shii:;ella 

~. un Campylobacter fetus ~ jejuni. (cuadro 7, 8, O y 1 O; gráficas 1,? 

\' 3) 
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CUADRO 7 /DATOS GENERALES DE 50 NI­
ÑOS CÓNY SO NIÑOs SINi:>rARREA AGUDA 

DATOS 
!\\'1mero de muestras 
11ombres 
'.\lujeres 
Episodios previos de diarrea· 
Fiebre 
Estado.nutricional eutrófico 
Desnutridos lo 

2o 
3o 

Deshidratación leve 
moderada 
severa 

Tratamiento antimicrobiano previo 
'.\loco en heces 
Sangre en heces 
Leucocitos en moco fecal 
C'ult i vos posi ti \•os 
l 'ulti vos negativos 
Aislamientos 

• 

Aislamientos de más de un gé'rmen 
Aislamientos de bacterias 
Aislamiento de Hotavirus 
l'arflsitos 

CON DIARREA 
50 
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28 
22 
8. 

37 
24 
4 

u 
11 
7 

34 
2 
7 

45 
5 

29 
43 
7 

62 
17 
42 
19 

SIN DIARREA 
50 
28 
22 
9 
1 

39 
9 
2 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
2 

22 
28 
28 
G~ 

8 
18 

2 



CUADRO 8, DISTRIBUCION DE MUESTRAS POR EDAD, NUl'vIERO DE -
EVAClTACIONES Y DIAS CON DIARREA. 

menos de 6 7-12 13-18 l 9-24 25•30 31-36 

EDAD/MESES 
con diarrea 28 16 5 l o o 
sin diarrea 18 14 7 9 o 2 

};""Ul\!IBRO DE R 1:ACUACIOI'IBS /24HRS. 
con diarrea 17 26 5 o 2 o 
sin diarrea o o o o o o 

DIAS CON DIAHREA 
con diarrea 31 u 7 o 1 o 
sin diarrea o o o o o o 
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CUADRO 9. GERMENES ENTEROPATOGENOS 
AISLADOS EN 50 NIÑOS CON Y 50 NIÑOS SIN -

DIARREA AGUDA 

GEH.MEN CON DIARREA SIN DIARREA 

Rota virus 
E .coli 055:B5 
E.coli 086: 137 · 

E. coli 0111 :_!34 
E. C'Of¡ 0114 :_!314 
E. coli 0119 :B14 

E. coli 0126 : !36 
E. coli enter_ptoxigénica (LT) 
I:. coli 055 : 135 (LT) 

E. coli 0119 :1314 (LT) 
Salffiol1ella entcritidi::i grupo I3 
Salmonclla cnteritidis grupo Cl 

Salnionclla entcritidis grupo C2 
Snlr~1onclla entcritidis grupo G 
s;.; ::.'ella ncxneri 

s:" :!ella boydii 
Cacnpvlo~r fctus ~· jcjuni . 
E ~·,~u1noeba hi slolyti ca 

G:ardia l9inhlia 

TOTAL 
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19 
3 
o 

8 
1 
3 

1 
8 

2 
2 

2 
2 
4 

1 
3 
1 

o ¡ 

62 

18 
o 
1 

o 
o 
o 

o 
o 
o 

o 
1 
o 

3 
o 
o 

1 
o 

2 

28 
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GRAFICA l, AISLAMIENTOS POSITIVOS DE 
50 NiflOS CON DIARREA AGUDA Y 50 NiflOS 

SIN DIARREA. 

D COA/ DIARRE.q 

•. SIN ])f/JlC: RE// 
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% 

GRAFICA 2. AISLAMIENTO DE MAS DE UN 
GERMEN EN 50 Nir:l'OS CON DIARREA AGU -

DA Y EN 50 Nif<OS SIN DIARREA. 

. ~CON Dl/l/'-R.El-'l 

D .SIN .DIAR.R.E -'9 
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GRAFICA 3. GER.MENES ENrEROPATOGENOS 
ENCONTRADOS EN 50 NIÑOS CON Y 50 NIÑOS 

SIN DIARREA AGUDA. 
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4. 3. Discusi6n de los resultados. 

l. En México se han encontrado Rotavirus entre el 17 y 27% de los niflos con 

diarrea estudiados en 1975 y 1977: y hasta 63% en otros países (38). En éste -

estudio obtuvimos un 30.64%, sin embargo, cabe mené:ionar que las muestras 

no las trabajamos • 

2. La frecuencia de los serotipos enteropatógenos de~· é:oli concuerdan con 

los reportados en otros estudios realizados en el Hr;>spítalinfantHde México, -

así como la edad más susceptible como lo es el riirio menor de seis meses • 

~. coli enteropatógena puede permanecer viable'ei:Úas partículas de pol­

vo 27 tifas, tal vez por este motivo la encontrarriostantoen niflos con padecí-· 

miento diarreico como en nit\os sanos. (35) 

3. En diversos estudios se ha observado una mayor incidencia de Shigella -

nexneri en los casos de diarrea aguda en niflos de 7 a 1 2 meses de edad, no -

obstante, aquí ocupó el 5o. lugar. Respecto a los ni'flos sin diarrea a los -

cuales se aisló Shigella bo~'dii. quizás adquirieron iina-irifección anterior al -

es tu di o ya que se puede desechar de unos pocos días a semanas o· bié-n a -

más de un afio. (21, 27, 35) 

4. En un estudio realizado en el mismo hospital de 1953 a 1973 predominó -

Salmonella cnteritidis de los grupos B, Cl y C2: en el estudio encontramos 

la misma relación de los nüsmos grupos. Las infecciones por Salmonclla ~ 
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tienden a dejar portadores permanentes. (21, 27, 35) 

5, En 1980 se encontr6 9. 7% de cultivos positivos de Campylobacter ~ 

~· jejuni (30), aquí obtuvimos 4. 83%. 

6. La frecuencia de Entamoeba histolytica sí concuerda con el dato obtenido -

en la misma instituci6n en anos anteriores • (21) 

7. ~ ~ no se encontr6 en los nillos con diarrea aguda pero sí en -

niflos sanos, cosa que es comón ya que se han encontrado en el O. 7% al 66% de 

la poblaci6n estudiada. (22 ). 

8, Encontramos casos con tratamiento antimicrobiano previo, principalmente 

por ampicilina que crea una resistencia de importancia. 

9. En base a la integración de tablas de contingencta tenemocs que: 
9.1 Conforme aumenta la edad disminuyen 

1. los episodios previos rJe diarrea 

2. el nómero de c\'ac11aciones en 24hrs. 

3. los días con diarrea 

4. la presencia de fiebre 

5. la desnutrición (la población no estaba desnutrida) 

6. el grado rJe deshidratación 

7. los tratamientos previos antimicrobianos 

_r:o_ 



B. la presencia de sangre en heces 

9. la presencia de leucocitos en moco fecal 

10. la presencia de angentes etiol6gicos 

Si aumentarnos la poblaci6n podemos observar la relaci6n de la edad con la 

presencia de moco en heces, 

9. 2 No hay preferencia del sexo en: 

l. los episodios previos de diarrea 

2. del agente etiológico 

3. la presencia de leucocitos en moco fecal 

4. sangre enheces 

5. la presencia de moco fecal 

G. el tratamiento antimicrobiano previo 

9. 3 Al presentar apisodios previos de diarrea disminuyen: 

l. el nC1mero ele evacuaciones en 24hrs, 

2. los días con diarrea 

La mayor parte de la poblaci6n no present6 episodios previos de diarrea. 

No hay episodios previos de diarrea en cutróficos (san,.s). 

D.4 El n(1mero de evacuaciones en 24hrs., ·"ºse relaciona con: 

l. ln prcm~ncia ele fiebre 

2. el estado nutric ion al 

:i. el grado de deshidratación 

•l. el tratamiento antimícrobiano previo 

-54-



5, la presencia de moco fecal 

6, la presencia de leucocitos en moco fecal 

7. el agente etiológico 

g1 ntimero de evacuaciones puede t•mer como consecuencia la presencia de 

sangre en heces. 

Los dfas con diarrea no dependen del número de evacuaciones. 

9. 5 Los días condiarrea no se relacionan con: 

l. la presencia de fiebre 

2. el estado nulriciono.l 

3. el grado de deshidratación 

4. el tratamiento anti microbiano previo 

5. la presencia de moco en heces; cualquier nino puede presentar moco in-

dependientemente de los días con diarrea. 

6. la presencia de sangre en heces 

7. el agente etiológico 

B. la presencia de leucocitos en moco fecal 

O. fi La fiebre se presenta independientemente de: 

l. el estado nutricional 

2. grado de deshidratación 

3. tratamiento antimicrobiano previo 

4. la [H'C8encia de moco en heces 

5. la presencia de leucocitos en moco fecal 

G. el ugcntc etiológico 

La presencia de fiebre nos puede llevar a encontrar sangre en heces. 
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9. 7 El estado nutricional se presenta independientemente de: 

1. el grado de deshidrato.ci6n 

2. la presencia de moco en heces 

3. la presencia de sangre en heces 

4. la presencio. de leucocitos en moco fecal 

5. el agente etiol6gico 

9. 8 El grado de deshidratación se presento. independientemente de: 

1 • el tratamiento o.ntimicrobiano previo 

2. la presencia de moco fecal 

3. la presencia de sangre en heces 

4. la presencia de leucocitos en moco fecal 

5. el agente etiológico 

9. 9 El tratamiento antimicrobiano previo no se relaciona con: 

1. la presencia de moco en heces 

2. la presencia de leucocitos en moco fecal 

3. la presencia del agente etiológico 

Los ninos con tratamiento antimicrobiano previó no pr_esentaron sangre en 

heces. 

9.10 El moco en heces se presenta independientemente de la presencia de 

leucocitos y el agente etiol6gico. 

9.11 La sangre se presenta independientemente de la presencia de leuco<;_i 

tos en heces y del agente etiológico. 

9.12 La presencia de leucocitos en heces no s" relaciona con el agente e-
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1 O. En base al antilisis por funciones descriminantes se observ6 que en los 

ninos a los cuales se les aislaron los siguientes gérmenes, presentaron: 

10.1 En Shigella nexneri: 

1. leucocitos en moco fecal 

2. sangre en heces 

3. numerosos días con diarrea 

4. deshidrataci6n leve 

5. estado nutricional eutr6fico 

10.2 En E. coli 055 :B5 (LT): 

1. numerosos días con diarrea 

2. deshidrataci6n leve o no deshidratados 

3. sin tratamiento antimicrobiano previo 

4. desnutrici6n de 1 o. grado 

5. sangre en heces 

1O.3 En~· S2!!. 0114 : B14: 

1. present6 el mismo comportamiento que IE· ~ 055 : B5-(LT); 

10.4En~. coli 0119 :B14 (LT): 

1. escasos d{as con diarrea 

2. estado nutricional eutr6fico 

3. deshidratación se.,vera 

4. tratamiento antirnicrobiano previo 

5. sin leucocitos en moco fecal 

6. sin sangre en heces 
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l O. 5 En Salmonella enteritidis grupo G: 

l. escasos días con diarrea 

2. estado nutricional eutr6fico 

S. moco en heces 

4. sin leucocitos en moco fecal 

l 0.6 En Rotavirus, JE • .!:2!!- 0111 : B4, JE•~ 0119: Bl4, E. col! entero­

toxiglm!ca, Shigella bo;x:dii, Salmonella enteritidis grupo B, Salmonella --

enteritidis grupo Cl, Selmonella enteritidis grupo C2, Campylobacter fetus 

!.!!E• jejuni y Entamoeba histolytica: 

1. escasos d!as con diarrea 

2. desnutrici6n de lo. grado 

3. ausencia de moco en heces 

4. sin leucocitos en moco.fecal 

Corno se observ6, en la etiología de las enfermedades diarre!cas intervie-

nen g~rmenes de naturaleza muy diversa. Esta multip}icidnd de agentes com--

plica su estudio, a la vez que dificulta los esfuerzos encaminados a su preven­

• ci6n. En poblaciones con alta incidencia, es comun encontrar individuo~ infeG-

tados con m6.s de un gln"Illen el mismo tiempo, lo que agrava todavía m6s el -

problema. 
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5, C'ONCLUSION. 

Ln d ?it·eseilie estudio se aislaron tanto del grupo de ni1'1'H "ºn diarrea 

d -\.nlu ... : .... "· ~t~· del grupo de ninos síu diarrea, los agentes etiológicos más comu­

nes co..:c:;.ntcs rJ.,l síndrome diarreíco como son: Rotavirus, ~· ~ enteropa-­

(('''."na. ~- ~ enluI"oloxigénil-a. :'::'llrno1:cllu enturil.idis grupos B, Cl, C2 y G: 

:-;\ilr~clls :!e:~. Shigella boydii, Cnrnpylobacter febs ssi:.: _iejuni, Entamoeba 

histoL:. _, ·: Ciiardia lamblia. 

Po:· .':r·a parte, al encontrarse en el grupo de niflos sanos, agentes etioló­

g1c:o.s cs.·.:santes de diarrea, no significa que actuén como portadores asintom! 

lico:;, cie':•.ido a que intervienen diferentes factores no establecidos en el estu­

dio. 

Dc-1 ,::{·::ero Campylobacter, así como también de los Rotavirus hasta la fe-

c:·,c·c2pJsmos patogénicos n·J han sido bien definidos, 110 obstante su --

~· !'L ( ···'-- .. " ''ll estudios recientes es n1uy significativa. 

-.,., •.r:;1c:ia de leucocitos en moco fecal fué dernost1•ada, aún cuando no se 

L'- ;o.~;·laci:'m no estaba desnutrida, por lo tanto 1m podemos rel!'h:; Jnar el 

cc•t<:-Jc :-.:-,-icio! ~'con el agente etiológico. 
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Debido a los conocimientos de los mecanismos de defensa bllsicos del 

sistema gastrointestinal, contra varios de los agentes diarréicos no se en--

cucntran lo suficientemente avanzados como para formular una hip6tesis fir­

me, para conocer como es que las formas de la desnutrici6n cr6nica moder,.!! 

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

Sin embargo, a pesar de los adelantos logrados en el esclarecimiento de 

la etiologfa de las gastroenteritis, y aún con el empleo de las mejores técni­

cas de diagn6stico, queda cierta proporci6n de casos de 20 a 40%, en que se 

desconoce o no se consigue la detecci6n del agente causal, lo que continúa -

siendo un reto a la Microbiologfo.. 

Las estadfsticas demogrfüicas y los resultados de los 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 <lesa rr~ 

llo como el nuestro, en donde la higiene, alimentaci6n y los servicios médi-­

cos no son satisfactorios. 

Las infecciones intestinales y las derivadas de bacterias de resistencia 

entérica Livnen rnnyor importancia en 6.rcas pobladas en donde se reúnen una 

o vnrius de las siguientes condiciones: 

1. Ignorancia o imposibilidau para mantener una higiene personal~ que -
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evite la transmición del agente enteropatógeno por contacto personal. 

2. Mal uso o falto. de instalaciones sanitarias para evitar la contaminación 

del medio con excretas hun1anas. 

3. Falta de educación higiénica en la población. 

4. Mala alimentación. 

5. Asistencia médica insuficiente, sobre todo a nivel pedi6.trico. 

Corrigiendo lo anterior ser6. la mayor profilaxis que pueda hacer contra 

las irüecciones diarréicas. 
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