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ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

INTRODUCCION .~

El sfindrome diarreico es manifestacié6n clinica de una patolo-
gfa extensa y variada, cuyo origen se encuentra asociado con agentes
bacterianos, virales, parasitarios, micéticos y téxicos, ya sca de -
una manera aislada o una mezcla de los mismos, Es tan importante es
tudiarlo, que entre las causas de mortalidad infantil, la diarrea y-
sus complicaciones causan del 30 al 35% de los Fallecimientos en el-
primer afio de vida 1.

Su incidencia es mayor en nifios menores de 2 afos, en la Repd
blica Mexicana se desconocen datos exactos de morbilidad, ya que no-
es un padecimiento de reporte obligatorio, por lo que la correlacién
de la frecuencia se hace con la tasa de mortalidad, en donde fa enfer
medad diarreica ocupa ¢! scgundo lugar entre Jas causas generales de
mortalidad 2, 3, e¢n 1975 con una tasa de 390.6 por 100 000 habitan--
tes... en menores de § afos 2. Una tasa de 1079 en 1970 por 100 000
habitantes menores de | afe v de 125 por 100 000 de 1 a 4 aros 2.-
Una morbilidad de 3%1.7 por 100 000 en 1977. 3

Actualmente s¢ dice que ocupa la primera causa de¢ muerte en -
la edad pedidtrica seguida en corto margen per las neumonias 1, 4. =
Es la primera en nifios de | a J4 afios y la segunda en los menores de-
un afie y en los de 5 a 14 ailes !, 3.

La diarrea infecciosa cons'tituye un grave problema de salud -
plblica a nivel mundial, el cual se agudiza en los pafses en vias de
desarrollo, en donde existen grandes nicleos dé poblacidn que viven-
en condiciones de hacinamiento, con carencias de agua potabie y dre-
naje y por lo mismo, malos hdbitos alimentarios e higiénicos. 1

Tomando en cuenta los diversos grupos de edades, la tasa de -
mortalidad en la Repiblica Mexicana, los estados de Qaxaca, Queréta-
ro, Chiapas, Guanajuato, Puebla y México, ocupan los primeros luga--
res. En los menores de un aio, México, Guanajuato, Veracruz, Tabas-
co y Querétaro, estdn en primer lugar y las mds bajas corresponden a
Nuevo Ledn, Zacatecas, Nayarit, Durango y Sinaloa, J -

En 1979, la Secretarfa de Programacién y Presupuesto reporté-
2072 muertes por diarrea aguda en menores de un afo, en ¢l estado de
Tabasco, 483 en nifos de 1 a 4 aios; 35 de 5 a 9 ailos, 14 de 10 a 14
afios, siendo una tasa de mortalidad general de 97,6 por 100 000 habi



w2 -
ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

tantes, lo que significa que el sfndrome diarreico es un grave pro-=
blema de morbilidad .y mortalidad en nuestra entidad. 3

Estadisticas del Hospital del Nifo:

En el afio de 1985 se atendieron un total de 3385 nifios con -
gastroenteritis aguda en ¢l servicio de URO, urgencias y en consulta
externa, de los cuales 2147 fueron menores de un afio, correspondien-
do a un 63.42 %, Del total fueron hospitalizados 431 infantes. =~ =
12,73 % en la URO que fueron completamente estudiados. En promedio-
se atienden 9.27 nifios diariamente en el Hospital del Nifio, por diag
néstico de gastroenteritis aguda. 11

Como ya hemos visto, el sindrome diarrcico agudo o gastroentg

ritis aguda comio también se llama, tiene un significado de muerte en
grandes proporciones a pesar de cuya historia natural del padecimien
to tiende a limitarse espontdncamente en la mayor parté de los casos

y s6élo se requicre de medidas de sostén, rara vez de tratamiento - -
etioldgico. 2, 3,

Son las complicaciones de! sfndrome las causantes de la leta-
lidad y especialmente el manejo inadecuado de éstas, que se hace en
casi todos los casos, ya que no'se mantienen los Ilquidos corporales
de acuerdo a las pérdidas dinfmicas y al uso de medicamentos que no
benefician y que pueden prolongar el curso de la enfermedad v prepa-
rar el terreno para dichas complicqciones.

)

Ante un cuadro gastroenteral, ¢l nifio es llevado ante el médi
co no bien preparado para ¢l mancjo de las diarreas, el cual adminis
tra antimicrobianos de amplio espectro, "antiamibianos tipo imidazo-=-
les o quinolefnas, antidiarreicos con mGltiples compuestos, anticol]
nérgicos, antieméticos, antipiréticos, inhibidores de la motilidad -
intestinal, o soluciones inadecuadas por su falta de balance ¢n el «
contenido electrolftico que poseen., No se mantiene el aporte nutri-
cional adecuado al nifo de acuerdo a la calidad funcional de su sis=
tema digestivo o se indican scudoal imentos que son el primer paso si
se resuelve el cpisodio diarreico, para que se presente algdn grado=
de desnutricién o bien, la diarrea que primariamente seria aguda, se
vuelve crénica. Lo mismo con el ayuno que no es de utilidad y redu-
ce la capacidad del intestino delgado de absorber ciertos nutrientes
6. Durante la diarrea aguda la funcién de abscién es pricticamente-
normal, Regularmente los nifios llegan a las instituciones con estos
antecedentes y presentando grados de deshidratacibn que van de leves
a severos y en gran porcentaje de moderados a severos corrclacionan=
con u n fleo metab8lico o mixto por la accién de los anticolinérgi-~"
cos., Esto es muy conocido y es la causa de complicaciones que no ==~
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son naturales de la enfermedad.

Lo esencial en un episodio de diarrea aguda es el balance de
Ifquidos en el organismo, ya que éstos se pierden por las mismas =-
evacuaciones |fquidas, por vémitos, por la hipertermia, por hiper=-
ventitacién pulmonar, y en sf porque el aporte no se lleva a cabo -
adecuadamente, si no se sigue una metodologfa terapéutica de los ==
sfntomas anteriormente enunciados con que ya contamos en la actuali
dad, como'es la rehidratacién oral 3, 6, 7 con solucién electrol Tti
ca recomendada por la OMS, .

Independientemente de su etiologia, que es el motivo de esty
dio del presente trabajo, el mancjo es ¢l mismo v sélo en situacio-
nes especiales como ¢l caso de amibiasis invasora, giardiasis aguda
recién nacidos con ricsgo, inmunosuprimidos, desnutridos complica-=-
dos e infecciones por célera, shigela, algunos tipos de salmonelia,
infecciones por campylobacter, yersinia, klebsiella vy clostridium -
difficile estd justificado el tratamiento especi{fico con antimicro-
bianos, antiamibianos o antigiardidsices. 6, 7, 8, 9, 10

Estd multireferido que los factores ambientales en los que -
se incluyen el clima, ¢l grade de urbanizacién de la comunidad y --
sus recursos artificiales, como son, disponibilidad de agua potable
y mancjo de excretas, las condiciones propias de la vivienda y lés -
hbitos familiares en la misma, son deteeminantes en la morbilidad-
de los cuadros diarrcicos agudos, y que ademés éstos influyen en la
etiologfa de los mismos. Es de suponerse que en los medios urbanos
y rurales por las diferencias ecolfgicas, no seran los mismos agen~
tes etiol6gicos los causantes de los episodios diarrcicos. Esto pa
rece demostrarlo la deteccién mds frecuente en los centros urbanos-
de! Rotavirus, aunque puede ser una impresién Calsa, ya que la dia~
rrea por rotavirus es mids grave y lleva mis rdpido a la deshidrata-
cibén, por fo que se acude a los centros especial i zados con més pre-
mura, lo que no sucede en el medio rural. 12 Es por eso que en la=
actualidad se trata de determinar los agentes etiolfgicos por medio
de estudios longitudinales, conocimiento de la flora fecal previa ~
al estado mGrbido y en diferentes condiciones ecolbgicas como los -
proyectados por e! Dr. Alejandro Gravioto en un. ejido del estado de
Morelos. 12

Nuestro estudio os prospectivo y toma al mismo tiempo la po=~"
blacién rural y la urbana, diferentes medios socioecon6micos y a ni
fios de una poblacién abierta menor de dos afios. Proyectamos estu--
diar la etiologfa con an8lisis clfnico de los sfntomas, tiempo dec -
evolucibn menor de 15 dfas, evaluamos la gravedad del proceso y sus
repercusiones, las caracter{sticas macroscépicas de las evacuacio--



-4 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

nes y las microscépicas, PH, azlcares reductores, presencia de leu-
cocitos y diferencial deteccién de Rotavirus con técnica ELISA y ==
cultivos bacterianos.- CPS y examen directo para BAF.- Al final -
tendrfamos datos de los agentes més frecuentes encontrados en nues-
tro estado que pueden transpolarse a otros climas tropicales, de --
los agentes etiol&8gicos mis comunes causantes de la diarrea. Se eg
tudiaron los pacientes ingresados al servicio URO durante el afio de

1985.-
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DEFINICION.~

Diarrea es un vocablo médico derivado del latIn diarrhoea, y
4ste a su vez lo es del griego; la palabra significa "fluir a tra--
vés”, 3

La diarrea es un sintoma y a su vez también puede ser un sig
no, ya que podemos observar sus caracter{sticas en determinade mo--
mento. Se define a las evacuaciones diarreicas a aquéllas disminuf
das en su congistencia por aumento de la cantidad de agua, aumenta=
das en su frecuencia v en cantidad. 3 Puede ser adjetivada o cali~
ficada de muchas maneras en diversas partes del mundo v siendo usa-
das 6stas de acuerdo al nivel cultural de los pueblos. Citaremos -
las siguientes: alba, alfa tropical, esprue; caquecfica si es debj
da a alguna enfermedad constitucional; coleriforme, si las evacua--
ciones son serosas, acompanadas de vémito y colapso; de conchinchi-
na, si es diarrea tropical; colicuativa, la muy frecuente y copiosa
con postracién de fuerzas: crapulosa es la dedida a exceso de comi-
da o bebida; erfltica si ocurre en la crisis de una enfermedad; di-~

senteriforme, si la evacuacidédn es mucosa y sanguinolenta; cstercord
ceas; cuando cs producida par la irritacidn intestinal, debida a ma
terias estercordceas retenidas per dias; gastrégena es la originada
por trastornos gdistricos como la aclorhidria o aquilia infantil, es

el nombre genérico que se dd a estados morbosos en los nifos de pe-
che, ¢n los cuales la diarrea e¢s el principal sintoma; irritativa,-
causada por alimentos descompuestos, inadecuados o venenos, purgan-
tes, etc.; verminosa, producida por parasitos intestinales; diarrca
verde, que es una variedad infantil, que debe su nombre al color de
las deyecciones ocasionadas por la bilis o un microbio cromdgeno --
| tamado bacilo de Lesange; serosa, cuando las evacuaciones tienen -
un gran contenido seroso; tropical, causada por esprue o psilosis;-
urémica, per uremia gastreintestinal; tubular, que es colitis muco-
sa; entercolitis mycomembranosa, cuando su principal contenido es -
moco; pituitosa, producida por catarro intestinal; mecdnica, es por
obstruccién de la circulacién de la vena porta que produce hipere--
mia intestinal. As{ podr{amos continuar enumerando muchas mis sefig
ladas por el diccionario médico. 3

La diarrea implica segdn Ordway “un trastorno de la motili--
dad y la absorcién intestinales, que una vez iniciado y cualquiera-
que haya sido su origen, puede mantenerse por sf mismo provocando -
una deshidratacién v una intensa perturbacién celular que a su vez-
Favorece la emisién de deposiciones I{quidas...” 3
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Fordtran dice que es "un estado de mala absorcién iptestinal
que afecta el -agua y a los electrolitos” 3

Phillips define fistopatolbgicamente a la diarrea como un sin
drome de mala absorcidén de agua. 3

La enfermedad diarrecica es en realidod un sindrome ya que se
acompafia de un “complcjo sintomitico variable”, que incluye manifes
taciones generales como astenia, adinamia, hiporexia, fiebre, cefa-
fea; abdominales, como dalor, nduseas, vémitos, Jdistensidén, Flatu--
lencia, borborismos; dérmicas, tales como, eritema, rash, ronchas.-
Estas manifestaciones pucden condicionar una serice de complicacio--
nes médicas como son deshidratacidn, desequilibrio ibnico, acidosis
metabSl tca, insuficiencia renal, fleo paralitico, trombosis venosa,
hipoprotrombinemia, alteraciones en la digestién y absorcién de los
alimentos, neumatosis intestinal y/o hepdtica, hipoglicemia, Focos=
infeeciosos en otros Srgancs, septicemia, estado de chogque v coagu-
locién intravascular diseminada; o bien, complicaciones quirirgicas
tales como peritonitis, perforacidn, infarte, véivulos, invagina~--
cidn, principaltiente. 13

Es obvio que el cstado de diarrca produce alteraciones en el
mecanismetabolismo del agua, de los electrofitos y de numerascs fe-
tabolitos presentes en la luz intestinal y en los compartimientos =
vasculares, intestinal ¢ intracelulares.
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HISTORICIDAD. -

Mientras que Historia es la descripcién de hechos pasados de -
una manera general, Historiograffa es la descripcién cronolégica de -
un hecho, es sccuencial de primera instancia; Historicidad es una for
ma cientlfica de abordar un tema y plantea el hecho en su realidad, -
su origen y su desarrolio, es decir, plantea o! pasado; el presente y
el futuro por lo que sc¢ pueden predecir situaciones futuras por estu-
dios tendenciales. '

Abordaremos la diarrca desde un punto de vista de Historicidad
Estudiaremos la interpretacién del padecimiento de acuerdo al momento
histérico de las comunidades, su ftormacidn econémica social, la acti-
vidad productiva dominante, la percepcién de la realidad, el concepto
de salud y enfermedad y la préctica médica correspondiente, todo sin-
tetizado con una relacién his@oricistu. 14

Encontramos alusiones a la diarrca de una manera dogmitica en-
los escritos bfblicos, haciéndola aparccer siempre como consecuencia-

de un castigo divino, como en el sequndo libro de' las crénicas, en el -

capftulo 21, en los versfculos del 11 al 19, en donde el disipade rey
de Jud§, Joram, muecre a consecuencia de una enfermedad diarreica que-
fue producida por un castigo divino! por lo que por esta circunstan—-
cia el mal era incurable. En el nuevo testamento hay referencia en -
el libro de Hechos o Actos de los Apéstoles, en donde Pablo después -
de un naufragio llega a una isla y cura con s6lo aplicar sus manos so
bre el vientre y orando, al padre de Publio que era el principal de -
la isla, quien padecfa de diarrcra disentérica -y fiebre. Después de-
esta hecho, Pablo curé a muchos mds afectados, por lo que la diarrea~
disenteriforme cobraba en esas fechas un caricter epidémico. La prig
tica médica era migica. De la prictica de estos dones y de otros mis
antiguos derivados de las tradiciones de los sacerdotes médicos helé-
nicos, nacieron en Asia Menor una serie de pricticas médico telrgicas
que imperan hasta nuestros dias princ palmente entre las clases incul
tas. Se ilegb al extremo de creer que en los tiempos de Carlos X en-
francia, los reyes tenfan la capacidad de curar diarreas los dfas de-
su consagracién.

La cultura Helénica y la escuela Hipocrdtica buscan relacién -
de los sfntomas diarreicos con factores externos y el libro "sobre aji
res, aguas y lugares” se estudia como los factores clim§ticos y las -
condiciones higiénicas de la comunidad, asl como los factores consti-
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tucionales de los individuos determinan la magnitud, curso y presen=-
tacién de las diarreas. Se llega al' punto de decir que la disente--
rfa y diarreas se encuentran condicionadas al cambio de las estacio-
nes, Se¢ utilizan ya tratamicntos médicos con base cientffica. Hip§
crates asienta como remedio para la disenterfa, la cuarta parte de =
una libra de frijoles limpjos y 12 grames de ruibarbo que han sido -
triturados, deben mexclarse y hervirse juntos y darse como linimento
con una substancia grasa, hay que suprimir irritantes, vinos, alimen
tos pesados, mucho reposo y un ambiente limpio en la casa del enfer-
mo. Hipdcrates también relaciona la diarrea en los nifios, con la --
aparicidén de la denticidn, 3 Soramus de Efeso en su libro de obste-
tricia cn los capftulos dedicados al RN diserta acerca de la diarreca
y su tratamiento adecuado en los nifos, al cual Jenomina "sobre los-
Flujos intestinales”.

Durante la edad media el concepto saiud enfermedad fue tomado
estrictamente sobre la base de la purificacién del alma, las pruebas
de sufrimiento, por lo tanto las enfermedades diarreicas eran toma--
das como algo hasta cierto punto benéfico para la congratulacién con
Dios para quien la padecia. La ciudad medieval es la ciudad insalu=~
bre por definicién y el mal manejo de aguas y excretas, favoreciona=
grandes epidemias de diarreas y que fueran casi de caerdcter endémico.
En contraste a las ciudades medievales, las Romanas y Constantinopla,
eran prototipos de ciudades con gran nivel de salubridad en las que-
la diarrcas no eran un problema de tales magnitudes. lnglaterra en-
el siglo X!X incrementa ¢l saneamiento de sus ciudades.- John Ha- -
rrington inventa el excusado en esa época.

Desde 1831 el célera azoté Europa cn varias ocasiones, lo que
motivé la promulgacién de leyes de control sanitario en 1848.
N 1

En nuestro pafls, en las Gltimas ectapas del reinado de Moctezy®
ma |l y después de la caida de Tenochtitlén, las epidemias de dia---
rreas Fucron descritas por los cronistas del siglo XVI, notdndose -~
los conocimientos médicos con respecto al contagio, profilaxis y pa~
tologfa del sfndrome. Martf? de la Cruz reficre que se aplicaban --
enemas, astringentes, y cmplastes abdominales, asf como plantas medji
cinales. '

En el renacimiento, después de la invencién de la imprenta, -
se hace un enFogue cientifico al problema y en el siglo XVi, Van Hel
mont reconoce que el padecimiento se debe a un agente proveniente --
del exterior, especlfico que al introducirse produce cambios por su
accibn,' 2

En 1472 aparece en Padua el primer libro de Pediatrfa, escrito
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por Paulus Bogellardus en la que indica como tratamiento de la dia=-=
rrea la leche de cabra diluida con agua fria, en los casos graves. =~
Un" afio después, Bartholemus Metlinger agrega que la leche de cabra -
debe ser desgrasada y en caso de no tenerla, ofrecer leche de almen-
dras diluida en agua caliente. En 1548, Thomas Phacr indica que la-
leche debe ser hervida en su “fibro de los nifios”. En 1689, Walter-
Harris, en su libro “las enfermedades agudas de los nifios”, sefiala -
que 'la enfermedad mis importante en los nifios era la diarrea y men--
ciona que con cierta Frecuencia y como consecuencia de ella hay cier
ta abundancia de “un 4cido” que causaba otros muchos males, siendo -
&stos peores que la diarrea. Es la primera mencién de la acidosis y

recomienda el uso de polvos alcalinizantes. Rush, en 1777, hace una
descripcidén cuidadosa Jel célera infantum y delibera sobre un agente
etiolbgico especifico. En 1825, William P. Deweces, describe las reac

ciones inflamatorias en los &rgatos digestivos y describe la sugeren
cia de inyectar agua y sales a los nifies que sufren diarreas. Fue -
hasta 1836 cuande Agostino Bassi, va en la era de la microbiologla, -
demostrd la presencia de honges en un cultivo come causantes de en-—-
fermedad y sefialaba la forma de controiarlos y atacarles.

Luis Pasteur tomé varias ideas de Basi y desarrollé toda una
metodologfa que amplié con sus propias teorfas, con el cual evolucie
né la Microbioiogfa. Nunca afirmé que los microbios fueran causan--~
tes de las diarreas, sino les considerd agentes de ellas. Cuando d¢
mostré que cicrtos bacilos eran por si mismos mis pat6genos que sus-—
toxinas, s6lamente se atrevid a decir gue quiz8 el bacilo no fuera -
el raesponsable directo de la enfermedad, sino un virus aGn no identi
ficado. En esta 6poca sec consideran las enfermedades en generai, ==
producte de la invasién de microorganismos y se desechan los facto-
res ambientales como efectores. Escherich, Alémin que en 1886 descu
bre el bacillus coli como habitante comGn del tracto intestinal bajo
y el bacillus aerdgenes come el mis importante en el tracto intesti=-
nal alto, es el que abre un gran campo en fa especulacién cientifica
sobre el origen bacteriolégico de las diarreas. El bacillus Coli es
la muy conocida actualmente Escherichis Coli, que como veremos des--
pués, en la actualidad ain no termina de estudiarse.

Simon Flexner durante fos perfodos de guerras mundiales se de
dicé al estudio de las disenterfas y de las diarrecas estivales de --
los lactantes y nifies, llegando a la conclusién de que el bacilo se-
encontraba en las evacuaciones y particularmente en el moco. Howland
asocidén por evidencqias encontradas en lesiones de autopsias al baci
lo con la enfermedad disentérica, A! mismo tiempo demostré que la -
sangre de los enfermos daba rcacciones de aglutinacién positivas. -
Qued6 asf demestrada la relacién del bacilo de Shiga que fue el pri~
mero que lo aislé, Pasteur, Koch, Yersin Ricketts y otros aislaron—
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a partir de evacuaciones diferentes agentes productores de diarrea, a
Finales del siglo pasado y al principio de! presente., Dec aquf es dog
de parte el concepto del tratamiento etiolégico.

La idea introducida por Hip6crates de que ta leche causa dia--
rrea, que afin persiste en algunos grupos hasta nuestros dfas, !legan-
do a la repulsién de ésﬁa como alimento para los nifos, fue aclarada-
por Park y Holt quiencs'encontraron alteracioncs en la leche debidas
al calor de verano causada por microbios. Posteriormente se comenzé-
con el proceso de Pasteurizocién, notdndose grandes diferencias entre
tas incidancias de diarrcas en niifios alimentados con feche pasteurizg
da y con leche comGn, Esto ocasiond la ley obligatoria de pasteuriza
cién de la leche, '

Para que se estableciera una terapia adecuada, no s6lo bastaba
con o} conocimiento Ja los Factores causales y la prevencidén de los -
agentes, sino era necesario conccer métodos adecuados de reemplaza--=
miento hldrico y de lectrolitos despuds de las cuantiosas pérdidas --
causadas por el sfndrome; para ello fue necesario conocer la Quimica-
del organismo y establecer constantes de normalidad y patologia de la
homeostasis qufmica.

En 1885 Schmitz comprobs la acidosis sanguinca causada por la-
diarrea precognizada por Harris. El punto méximo fue lograde cuando-
el Dr. Michaclis establecié el concepto del Ph sangufneo y de los sig
temas de equilibrio on el organismo. ARos después Henderson fija al-
PH normal en 7.4. Fue Schloss en 1918, quien detorminé los conceptos
modernos de la fisiologla de la acidosis y la intoxicacién intestinal
estudiando nifos severamente aFectados por diarrea, compardndolos con
nifios normales y pudo demostrar quimicamente signos de insuficiencia~
renal, no pudo demostrar lesiones renales y determiné que las lesio-—
nes eran debidas a la ausencia de un volumen adecuado de (lquidos que
se perdfa a través de las evacuaciones y ¢l vémito, lo que conducfa a
una hemoconcentracién y disminucién del volumen de sangre. Starling-
y Powers completarcen sus estudios. Después sec comprobé el papel del-
rifi6n en el equilibrio i6nico en el organismo y el AB. Pawers, en ~-
1926, indica un tratamiento racional de las diarreas consistente en 4
:puntos: administracién de Fluidos, transfusién de sangre, suspensidén-
de la alimentaci6én por un breve perfodo y, posteriormente, administra
cién de pequeiias cantidades con incrementos adecuados. Darrow, en --
1946, realiz6 estudios sobre el transporte en las membranas celulares
y facilitar el correcto aporte de liquidos y electrolitos.. Gavan y -
el mismo Darrow estudiaron el significado de las pérdidas de electro-
litos, loes cuales fusron posteriormente confirmados por Rappaport. --
Datos del Dr. Enrique Dulante...3
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Aqul llepamos a los tiempos contempordneos cuando la diarrea -
sigue presente y es concebida alGn de diferentes maneras. Quedan adn-
los conceptos mégicos de "dafic por envidias”, remedios por cataplas--
mas y purgantes, conceptos de alimentos calientes v frios, pesados al
estédmago, que caen mal, curas de "empacho” y diarrea por leche mater~
na, por la ingestién por parte de la madre, de alimentos indebidos, -
que repercuten en el nifio, diarrea por espanto y por calentamiento -
de cabeza o "mal de ojo” (disenteria, salidera). A las complicacio=-
nes se les |lama caedura de cuajo, o de mollera, alterecia a las con-
vulsiones, asecido a Ya respiracién acidética, ventazdén al ileo, etec.
y un sin nimero de remedios para la enfermedad, La leche sigue "ca--
yendo mal”, adn para los médicos quicnes la retiran de la dieta, indi
cando jugo o harina de arroz como tratumiento y los miltiples medica-
mentos enunciados cn la introduccidén del presente trabajo.

Por otro lado, los avances cientfficos y tecnoldgicos nos han-
|levado al descubrimiento de virus, toxinas, bacterias pardsitos, fac
tores de virulencia,: de colonizacién, de adherencia y a los descubri-
mientos de mecanismos Figiopatolégicos, como la hipersecrecidn por ac
tivacién de la adenilciclasa y el ampciclico, asl como el SMP ciclico
con las respectivas intervenciones del Calecio y las Prostaglandinas -
que abren un nuevo camino en la investigacién a tiempos Futuros, cuap
do la tendencia es evitar las diarreas por medio de la aplicacién de-
vacunas, mejoramiento de las condiciones ambientales, tratamiento en-
base a las alteraciones fisiopatolSgicas una vez adquirida la enfermer
dad y en cl momento actual los métodos de rehidratacién oral por el -
conocimiento de los mecanismos do absorcidén equilibrada de agua, giu-
cosa y sodio. Lo cierto es que la diarrea aguda es todavia la prime-
ra y 'segunda causa de muerte en el mundo'y lo ha sido a través de la-
historia, por lo que seguramente Seguird siendo motivo de estudios co
mo el presente, en que abordaremos su etiologla.
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CLASIFICACION DE LAS DIARREAS.-

que se
s

1).-

Pueden clasificarse de diversas maneras de acuerdo al enfoque
realice:

Tiempo de evolucién.

a.- agudas: menos de 15 dfas.

be« crénicas: mds de 15 dlas

El término sub-agudas a las de 15 a 20 dfas de evolucién, se -~
ha dejado de usar, o mismo que el de diarrca de curso prolon~
gado.,

Por su etiologfa:

Infecciosas: bacterias, virus, pardsitos, hongos, mixtas.

No infecciosas: toxinas, purgantes, osm6ticos, medicamentos =
ircitantes, etc,

Por su fisiopatologfa: 4 mecanismes segGn Fordtran,
1.- Alteracidn en transporte de mucosa = absortiva.

2.~ Alteracién de la permeabilidad = secretora.
3.~ Alteracidn en la osmolaridad = hiperosmolar.
4.- Alteracién en ta motilidad = hipermotora.

DIARREAS AGUDAS.~ Se perfilan por su etiologfla, pa?ogcnia, mani fes=
taciones clfnicas, mangjo y tratamiento.- Dos tipos: Las NO GRAVES, ~

o seah

las diarreas simples, cominmente no infecciosas, algunas con-

sideradas dentro del término de dispepsia transitoria, y que tienen-
tratamiento sencillo; y las GRAVES, que generalmente son las determi
nadas por infecciones entéricas, enterocolitis, con alteraciones ana
tomopatolSgicas de la pared intestinal, casi siempre con repercucién
sistémica severa, y que requieren manejo y tratamiento urgente, mis-

amplic

y estrechamente supervisado.

Los datos clfnicos que permiten la estimacién de la gravedad-

o no gravedad del cuadro diarreico que sufre un nifio, son los siguien

tes:

1.~ frecuencia de las evacuaciones; 2.- coexistencia,o né de

vémitos; 3J.- ausencia o presencia de grado de fiebre; 4.- presen-—-

cia de

productos patolégicos en las deyecciones; §.- manifestacio-

nes ostensibles de desequilibrio hidroelectrolftico; y 6.~ repercu--
sién sobre el estado general del paciente. Con la gvaluacién inte-
gral de todos estos Factores y complementdndose con exdmenes de labg
ratorio, se puede conceptuar un cuadro diarreico en grave o no grave
y definir su manejo. Los casos no graves pueden ser tratados en su-
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domicilio y en cambio los graves, Frecuentemente amecritan hospitali-
zacidn,

DIARREAS AGUDAS NO GRAVES.- En ellas el nfmero de evacuaciones in--
testinales es moderado, no hay vémitos, ni fiebre, o si acaso existe
febrfcula discontinua, no se observan sangre ni pus en !as evacuacio
nes, no hay datos de deshidratacidén y las condiciones generales del-
paciente son buenas y correspondcn a tos cuadros de diarrea simple o
dispepsia intestinal transitoria, scgdn Marfan. 15 El sintoma dia--
rrea ‘a menudo es el Gnico presente, su evolucién es corta, no se ==
afecta la nutricién y ¢l tratamiento es sencilio. Dentro de estos -
cuadros se incluyen los producidos por des6rdenes de la alimentacién,
ya sea por exceso o por deficiencia en la cantidad. Por insuficiecn~
cia en la cantidad el ejemplo cldsico es la diarrea verde o diarrea-
de inanicién, en la gue hay desérdenes en el horario y el color es -
sélamente debido a pigmentos biliaras., La alimentacién desequilibra
da, por ejemplo regimenes hipergrasoses o con grandes cantidades de-
azlOcares, con irritantes, tales como chile y bebidas con contenido -
n]cohélicc, son causas en los niflos de indigestiones comunes y co- -
rrientes 15 La ingestidn accidenta de substancias téxicas o medica--
mentos, deficiencia transitoria de enzimas, subceptibilidad alérgica
a atgun alimento, principalmente durante el perfodo de ablactacién, -
procesos inflamaterios vecinos como adenitis mesentérica o apendici-
tis, alteraciones en la Flora intestinal normal, son causas tambjén-
de diarrea aguda no grave. Por supuesto que estas pequeias altera~-
ciones favorecen la instalacién de lesiones entéricas cuando se agrg
ga algiin factor infeccioso.

Un anélisis muy aparte mere¢ce los episodios de diarreas sim-
ples, asociadas con la alimentacién al seno materno y a la leche de
vaca o industrializada. La diarrca simple del nifio alimentado al -
seno materno es monosintomdtica, El recién nacido o el lactante --
puede tener 3 6 4 evacuaciones al dfa que son normales; es mds, se-
considera normal hasta una evacuacién por cada tetada, siempre y --
cuando no existan signos clinicos de patclogla agregada, ni afecta-
cién a la curva de crecimiento o al peso. Las caracteristicas de ~
las evacuaciones del nifie alimentado al seno materno, son las si- -
guientes: su consistencia es llquida o semiliquida, de color verde-
amarillento, olor agrio caracterfstico, presentan mayor nimero de -
pequeiios cofgulos o bien éstos en forma de grumos grandes, en oca--
siones son brillantes por la presencia de una pequeia cantidad de -
moco muy |fquido que las acompaia y son expulsadas sin tenermo, pu-
jo o fenémenos dolorosos.

En el nifo con alimentacién artificial y prefercentemente = =~
cuando se administra leche entera, se presenta un cuadro de diarrea
simpie que las madres conocen con e! nombre de “empacho”. Se trata
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del mismo cuadro referido como dispepsia de la leche de vaca que se ~
caracteriza por un perfodo inicial de constipacidn moderada, con he==-
ces compactas, blanquecinas, de color de mastique, muy fétidas y que=
ruedan sobre el pafial. Pocos dfas después sc desencadenan en el lac~
tante evacuaciones semilfquidas en una frecuencia de 4 a 6 al dfa, ==
descoloridas, casi acélicas con pequeia cantidad de moco y grandes ==
grumos de leche, especialmente jabones y grasas insuficientemente sa-
ponificadas; no hay fenémenos doiorosos, hay hiporexia y palidez, pe-
ro cl aspecto general no est§ afectado. Este cuadro revela una satu-
racidn de la capacidad digestiva del paciente y como causa tiene un =
pape! principal la cantidad grande de mantequilla que contiene la le-
che. E! tratamiento consiste en excluir de la dieta el alimento y el
cuadro se resuelve. 15

DIARREAS AGUDAS GRAVES.~ gastroenteritis, colitis, enterocolitis, --
diarreas infecciosas, disenterfas, etc .- son responsable del mayor-
nimero de defunciones en las comunidades que ticene defectos sanita---
rios, culturales y socioecondmicos, hasta el grado de constituir un -
grave problema de salud piblica por su frecuencia y letalidad. La --
diarrca es el sfntoma predominante pero no el (nico y a veces, no es-
el mfs importante. Se acompafa de un complejo sintomdtico variable -
con sfntomas generales, tales como astenia, adinamia, hipotensidn, hi
porexia, fiebre, cefalea, dolor, nduscas, vémitos, distensién borbo--
rismos, eritema, deshidratacién, desequilibrio, dcido base, fleo para
Iftica, hipoprotrombinemia, neumatosis y otras complicaciones del or-
den médico o quirdrgico. 13, 15

Las diarrcas agudas graves las podemos identificar por los si-
guientes datos:

1.~ Més de 8 evacuaciones al dfa.

2.- Presencia casi constante de vémitos.

3,~ Fiebre continua de mis de 38 grados.

4.~ Presencia de productos patoldgicos significativos en las heces -
tales como: moco, sangre y pus,

5.~ Fendémenos ostensibles de deshidratacién.

6.- Estado general del paciente notablemente afectado.

7.~ En desnutridos y recién nacidos, asf como pacientes inmunocompro
metidos. Los desnutridos, con J 6 4 evacuaciones abundantes, se
deshidratan.

8.- Dfas de evolucién.- Un cuadro puede ser muy grave aGn con un sé-
lo dfa de actividad, pero se dice que los que tienen mis de 8 ==
dfas, con algunos de les datos anteriorment enunciados, se consi
deran graves.

9,- Otra patelogfa agregada.- Neumonfa, infeccién de vias urinarias,
cardiopatfas, etc. '
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DIARREAS CRONICAS.- Son las que ticnen m&s de 15 dfas dé evolucién.

con afectacién a la curva
Se clasifican en. Crénica intermitente: de crecimiento.

sin afectacién a la curva
de crecimiento.

Crénica persistente:  CACC
: . SACC 39

Las diarrcas crénicas anteriormente eran referidas indistinta-
mente como sfndromes de mata absorcidén, sindrome celiaco, o enferme--
dad celiaca, esteatorreas, pero en la actualidad, fos avances permi--
ten clasificarlas de acuerdo a la fase de la absorcién que se encuen=
tre afectada.

1.~ Por defecto de la digestién luminal que puede ser por anormalida
des enzimdticas, como en la insuficiencia pancredtica de la fi==
brosis quistica o la desnutrici6n, por hipersecrcci6n, como en =
el Zollinger - Ellison. Por resccibén gastrica. Por alteraciones
en el metabolismo de las sales biliares: proliferaciones bacte--
rianas, sindrome de asa ciega, enfermedades del Higado (hepati--
tis) y de las vias biliares (atresia) y por reseccidn intestinal

2.~ Por alteraciones de la fase mucosa que puede ser por defectos -~
inespec{ficos, como la enfermedad celiaca, enteritis regional, -
sfndrome de intestino corto, giardiasis, etc., o por defectos es
peclficos como la deficiencia de disacaridasas.

3.~ Por defecto de ta fase de transporte: mal rotacién intestinal, -
enfermedad de Milroy, Whiplle, linfoma intestinal, etc. 3

2,- Por su etiologfa, las diarreas agudas pueden ser:
a) infecciosas: bacterias, virus, hongos, pardsitos y mixtas,
b) No infecciosas: toxinas, hiperosmolares, trastordos de la mo-
© tilidad intestinal por irritacidn, por medica
mentos'o purgantes. 13, 15 ’

DIARREAS AGUDAS INFECCIOSAS, -

GENERALIDADES.- Cyetiopatogenia y fisiopatologfa.- La produccidén de
una infeccién intestinal es el resultado de la interaccién de los fag
tores del huésped, encamados a evitarla, y factores del agente paté<
geno o factores de virulencia dirigidos a vencer dichas defensas, es-
tablecerse en el huésped y producir la enfermedad. Estos factores ~-
pueden ser generales y enespecfficos, o bien, especificos a estructu-
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ras moleculares complementarias. Dentro de los factores del huésped
se incluyen: a) acidez gdstrica; b) motilidad intéstinal; ¢) inmu-
nidadéloeal en la mucosa intestinal; y d} microflora intestinal nor-
mal.

El medio ambiente, espccialmente el nicho biolégico, es decir,
Ya casa deil individue, la higiene personal y la resistencia del agen
te patégeno a la acidez géstrica, son factores importantes en la gé-
nesis de una infeccibn entérica, ya que determinan et tipo y la pro-
parcién dc agentes patdgenos viables que ilegan a la mucosa intesti-
nal. Se ha comprobado que !a acide: gdstrica, puede alterar las es-
tructuras bacterianas superficiales, especialmente las protecicas y -
capbiar sus propiedades de virulencia. La viabilidad de las bacte=-
rias al medio §cido de ph 2 a 3 es variable.- El ceoli, Salmonaila y
V cholerae son muy sensibles y por lo ‘tanto las Josis infectantes de
ben ser mayores de 100 000 a 100 millones, mientras que bastan 10 a-
100 Shigellas para que se produzca la enfermedad. Los desnutridos =
tienen menor secreci6n de las células oxinticas de la mucosa gdstri=
ca y mayor predisposici6n a las infeccicnes entéricas. En las infeg
ciones virales por Rotavirus, éstos estdn sometidos a las acciones =
de lag enzimas proteolftucab secretadas por el péncreas., La acecibn-
de la Tripsina sobre los viriones del Rotavirus aumenta varias veces
su infectividad, rompiendo en un aitio especifico una de las protei-
nas estructurales. 16 Este efecto puede ser suprimido usando inhibi
dores obtenidos del frijo de soya o del calostro 16, 17, por lo que-
la alimentacién también' es un factor importante. Asl mismo, se ha -
comprobado el papel de 'a leche humana como factor antiinfeccioso a-
nivel intestinal. 6, 17 En tanto para la Giardiasis se ha comproba«
do que la ingesti8n de sélamente 10 quistes produce la enfermedad 6,
ya que los jugos gdstrices favorecen la liberacién de los trofozoi--
tos al destruir la pared, '

Reciecntemente en la saliva sc han demostrado anticuerpos IgM
e iGA contra E coli, desde los primeros meses de vida 18 y segln se-
incrementa la edad, el organismo adquiere defensas contra muchos pa-
t6genos, lo cual es evidente en la epidemiologla 'de las diarreas por
Rotavirus, el cual se vuelve infrecuente después de laos 4 afios de -~
edad. M&s por incidencia en menores de dos afos, por lo que en la -
actualidad se estén desarrollando vacunas con el fin de aplicarlas a
nifios menores de O meses. 19 24 .

La motilidad intestinal es en sl un sistema de arrastre de -
bacteria virus, toxinas en conjunto con las secreciones intestinales
, por lo que una disminucién de la motilidad es un factor de riesgo.
La micro flora normal es un sistema de competencia ecol6gica que im-
pide la colonizacién, por lo que alteraciones de ella favorecen in=-
feeciones.como por bacteriodes, clostridium y otros.
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Dentro de los factores del agente infeccioso tenemos que po-=
seen una serie de mecanismos para iniciar, mantener o fomentar una «
infeccidn intestinal. Se les llama factores de virulencia y compren
den la capacidad de adherirse selectivamente y multiplicarse en la -
mucosa intestinal o factor de colonizacién, produccién de enterotoxi
nas y capacidad de invadir la mucosa.

La adhesividad a la mucosa depende de estructuras moleculares
complementarias' localizadas unas en la superficic de las células epi
teliales, a los que se |lama receptores y son responsables de la sus
ceptibilidad del huésped, y otras en ¢l agente patégeno a las que se
Ilama ligandos y reladionadas con la sclectividad celular y tisular,

, 20, 21, 22, 23, 25 Estos fenbmenos explican ¢l porqué las cepas~
enterotoxigénicas de E coli y V. Cholerae afecten al intestine defga
do, en tanto que bacterias con capacidad invasiva como shigella y ~-
Yersinia enterocolftica, afectan al! Colon, salmonella para el ilcon.
Algunas veces ¢l proceso es menos selectivo como en Shigela que cole
niza transitoriamente ¢! delgado con manifestaciones clinicas sccre-
toras v despuds invasién del colon, con manifestaciones disentéricas
0, Las estructuras de adherencia son proteicas y pucden ser detecta
das antigénicamente y clasificados como €SI, C52 y €S3, y estdn con-
trolados por DNA extracromosémico |lamados pldsmides. 21, 22, 23, 25
Llamadas también Pili o fimbrias, las estructuras de colonizacién --
sirven a las bacterias para adherirse al borde del cepitllo de las -
microbellocidades y resistir la expulsién por peristalsis 23. Dc es’
ta§ estructuras depende la capacidad de muchas cepas de E coli para~
ser enterotoxigénicas v no de las que las carecen, la produccién de-
anticuerpos por parte del huésped y los logros de immunizaciones - -
usando vacunas preparadas con el factor de Colonizacién,

La produccién de enterotoxinas es otro factor de virulencia y
son sustancias de naturaleza proteica, detectables inmunol6gicamente
vy son liberadas por las bacterias, produciendo alteraciones en el =--
transporte de llquidos ¥y electrolitos en el intestino, o bien provo-
car dafo a la estructura de la mucosa por citolisis. Se les ha lla-
mado enterotoxinas cldsicas a las primeras y citotoxinas a las segun
das, siendo ambas exotoxinas requiriendo también de receptores celu~
lares especl(Ficos en los enterocitos. 23 La produccién enterotoxi=-
nas cldsicas ha sido demostrada en vibrios cholera y no cholera, V.
parahaemolyticus, yersinia enterocolitica, ¢ coli, blebsiella, citrg
bacter, entero bacter, Acromona hidrophila, serratia, shigelas, sal-
monefas, etc.

De especial interés es la Klebsiella a quien no se asignaba -
un papel francamente patdgeno y se consideraba sélo agresora en cir-
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cunstancios especiasles, pero que ahora se sabe que es productora de -
adhesinas y enterotoxinas cldsicas, demostrdndose su papel etiolégico
de diarrea 1, 2, 3, 6, 15, 16-b, 16-a, 17, 22, ya que afecta e! GMP -
Clclico en su fisiopatogenia 6, 25, 26, 4-pdg. 176 por una toxina ter
moestable de bajo peso molecular (p4g. 21/6).

La E coli produce dos tipos de enterotoxinas: una termoldbil -
{TL) y otra termocstdbil (TS) muy ampliamente conocidas. La termoes-
tdbi! actda por intermedio del AMPc de una manera parccida a la toxi-
na del cédlera e inmunoidgicamente estd relacionada. La Termoestdbil-
altera el GMPc y produce hipersecrecién en el intestino delgado y en-
el grueso v no es antigénica.

La produccidn de citotoxinas es el mecanismo Fisiopatogénico -
de agentes como clostridium difficecile, c. perfringens, S. aureus, --
shigella dysenteriae, V. Parahaecmolyticus y aeromona hidréfila, B. cg
reus y Escherichia Coli. Algunas cepas de E coli producen una citotg
xina termoldbil con gran efecto citotédxico in vitro sobre una lfnea -
celular denominada “Células Vero”. 6, 25

La invasién a la mucesa intestinal con modificacién anatémica-
y Fisioldgica, es el mecanismo de gérmenes como: Salmonella, Shigela-
Campylobacter fetus, Yersinia enterocolética, vibrium parahaemolyti--
cus y algunas ccpas de E. Coli, ademds de poscer factor de coloniza--
cidn. Invaden principalmente el colon. Salmonclla no requiere fac--
tor de adherencia y se propone que |ibera un producto que afecta a --
distancia los enterocitos, favoreciende pesteriormente la endocitosis.
Shigel!lia, produce =oxinas gue ataca los ribosomas de las células, pro
duciendo necrosis celular e inflamacién, lo que se traduce en el sin-
drome disentérico. Salmonella y Shigela utilizan glucosa como fuente
de energfa y la salmonella en ocasiones puede usar lactosa, lo que fa
culta algunas cepas para ser virulentas. 6, 27 Esta propicdad de fer
mentar lactosa puede ser adquirida por Proteus, Xlebsiella, serratia,
shigella y vibrio., 27 E coli K 12 puede adquirir la facultad de uti-
lizar la lactosa como fuente de energfia. ’

Los enteropatdgenos invasivos primero colonizan, luego invaden
la mucosa, se multiplican intracelularmente, producen cambios anatémi
cos y fisiol6gicos y se diseminan a otras partes del organismo. 6

En el caso de los virus enteropatégenos, es probable que parti
cipen mecanismos de vreconocimiento celular por medio de receptores ipn
tracelulares, ya que es conocida la especificidad del rotavirus por -
duodeno y parte alta del yeyuno, en donde la eélula epitelial cambia-
su funcién de absorcién por la de replicacién viral, provecando acumy”
facién de |fTquides y nutrientes parcialmente digeridos en la luz in--
testinal, ésto en las ctapas iniciales, ya que posteriormente las cé-
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lulas son dafiadas morfol6gicamente y se pierden para luego ser cam--
biadas por células epiteliales inmaduras, cuboideas, con acortamien-
to de las vellocidades intestinales. Secundariamente vienen las al-
teraciones enzimiticas digestivas como por ¢jemplo, la deficiencia -

de disacaridasas, 6, 28

Los virus productores de enfermedad diarreica mis frecuente--
mente detectados, son los Rotavirus a los cuales se les asigna del -
40 al 50 4 en infantes v nifios, predominando en el Invierno y en el-
trépico durante los meses lluvioses, 28 Virus Norwalk, adenovirus, -
picornavirus, parvovirus, minrcovirus, astrovirus, calicivirus y co-
ropavirus, siguen con caracteres cpidemioiégicos variados 28. Los -
mecanismos Fisiopatoidgicos son diferentes a las diarreas secretoras
producidas por enterotoxinas, lo que se refleja en las cifras de - -
electrolitos en heces 23, siendo primordialmente una diarrea de tipo
absortiva per anormalidades en las criptas de la mucosa, lo que ex-~
plica cuadros que se prolongan complicdndosc con trastornos de la ny
tricién. 28

Giardia Lamblia se fija a las microvel locidades de! duodeno v
parte alta del yeyuno, pudiendo alyunos trofozoitos invadir el epite
lio superficial v ser vistos en la {dmina propia. Se sugiere que ha
bitan en ecsas porciones del intestino por factores de PH y nutricio-
nales. Causa irritacién mecanica de las microvel locidades por la -~
succién ventral y daiio directo. Produce trastornos de !a absorcién-
del hierro v deficiencia de lactasa de mecanismo desconocido. Se ha
sospechado produccidén de toxinas. La diarrea es de tipo absortiva,-
puede ser aguda o crénica y frecuentemente complicada por malnutri--
eidn. 29, ¢

Amibiasis invasora del colon es una entidad que se caracteri=
za por un sfndrome disentérico, con evacuaciones muy frecuentes, es-
casa cantidad, moco abundante y sangre macroscépica. Causa limitaqa
de diarrea aguda y es producida por Entamoeba Histolytica, pardsito-
protozoario exclusivo del hombre que invade la mucosa produciendo lg
siones caracteristicas, conocidas desde fines del siglo pasade. Ela’
bora un sinnGmero de enzimas y toxinas y ademds tiene gran capacidad
Fagocftica 25. La patogénesis hasta ahora se comienza a dilucidar ¥y
se ha experimentado con células CHO (chinese hamster ovary), descu--
briéndose en primer lugar, que se requiere de un Factor de adheren—-
cia que es inhibido por la N acetil de galactosamida y que los meca-
nismos de citotoxicida son dependientes del flujo de calcio dentro -
de la amiba hacia la célula dafiada, mediados por una enzima {lamada~
fosfolipasa A. 30 De esto depende la afectacidn a los eritrocitos,~
neutréfileos y células de la mucosa, es decir, todos los efectos citg
1lticos.
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En los Gltimos tiempos ha cobrado interés la investigacién de
un parésito |lamado Cryptosporidium, propio de especies animales, en
los cuales origina diarrea., Es capaz de invadir al hombre, en partj
cular a tos inmunodeprimidos en los que adquiere caracteres de grave
dad, mientras que en fos normales es de cardcter bLenigno. Se adhie-
re y lesiona los eterocitos on las prociones terminales del intestiy
no delgado. 25

Balantidium coli o8 infrecuente encontrarlo y ahora se duda -
que sca exclusivo del cordo, de las ratas y los monos. Tabasco ocu-
pa estad{sticamente el primer lugar en reportes, aunque en la prdcti
ca local sélo se han detectado dos casos en } afes. Produce un sin-
drome disentérico lesionando el intestino grueso, al que puede perfo
rar ocasionalmente, J

DIARREA AGUDA NGO INFECC!I0SA.- Entre las causas de enfermedad dia-=
rreica aguda no infecciosa tenemos principalmente et uso de férau--
las alimentarias hiperosmolares, que hacen que en el intestine se ==
acumulen cantidades anormales de !Iquidos, perdidndose la relacidén =«
insorci6n, exsercién, purgantes salinos y acecitosos, (ofcosos) muy -
cominmente usados, medicamentos irritantes a fa mucosa gastrointesti
nal que estimulan la peristalsis, produciéndose ¢! cuadro diarreico.
Toxinas alimentarias como las del estafilococo productor de enterotg
xina y fdcilmente contaminante de leches, alimentos almacenados y «-
mal refrigerados, ocasionan cuadros diarreicons agudes. 13, 15, 30

En ¢l momento actual se ticne como causa etiopatoldgica de --
diarrea aguda y crénica la causada por alergia a ciertos alimentos,-
tales como: gluten, soya, arroz, pescado, pollo y huevos. 31 Cua---
dros de este tipo Fuoron comlnmente obsdrvados hace unos 4 afios, ~ -
cuando la tendencia fue iniciar ablactacién temprana antes de los 3-
meses de edad, El diagnéstico de diarrea aférgica vs diffcil porque
las manifestaciones son proteicas y envuciven un sinn(mero de sfnto-
mas no relacionados y de érganos tales como la pie!l, tracto respira-
torio superior e inferior, estdmago, intestino grueso y delgado, sis
tema hematopoyético y nervioso. 31 Reacciones anormales en la esti-
mulacién linfocftica y quimiotaxis {infocltica anormal, han side ob-
servadas después de Ja cxpos{ciéh a leche de vaca que contienc més -
de 20 antigenoproteicos identificables. Los sintomas desaparecen al
retirar la leche de vaca de fa dieta. Los antecedentes alérgicos son
positivos y tedricamente hay toxicidad directa de tas protelnas en -
ja mucosa intestinal a causa de una respchta‘inmunolégicala|tcrada.

31
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Otros alimentos causantes de hipersensibilidad son {os cftri--
cos introducidos precozmente a la dieta y e} huevo. Otras causas de-
diarrea aguda no grave son las ya comentadas por mala técnica alimen-
taria, va sca por exceso o insuficiencia de {a cantidad de f6rmuia. -
Alimentos inadecuados al estado (isioldgico del nino.
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FISIOLOGIA NORMAL DEL APARATO DIGESTIVO Y FISIOPATOLOGIA EN LA --
DIARREA AGUDA.-~

La boca os el aitio de partida de la digestidn cn humanos. En
las primeras etapas de la vida su funcidn es de succibn y deglucidn y
posteriormente se agrega la masticacién., En la boca se produce sali-
va que Funciona como lubricante vy humedificante del bolo alimenticio,
y ademés contiene enzimay de! tipo de amilasa (ptialina), que por hi-
drélisis desdobla el almiddn en dextrinas y maltosa. La saliva se --
produce en las gldndulas sublinguales, submaxilares y otras mdis peque
flas siendo la secrecidn de tres tipus: scrosa, mucosa y mixta. La sa
liva contione anticuerpos IgM e ISA secretora, asi como clectrolitos.

La faringe es el érgano de la deglucidén que comprende una exac
ta coordinacién cronolégica de movimientos independientes v comprende
tres fases, siendo la primera voluntaria y las dos restantes involunta
rias, En la primera fase el ascenso lingual comprime ¢! bolo hacia -
el paladar, llevéndolo hacia atrds e introduciéndolv en la parte supg
rior de la faringe. En la segunda fase se eleva el velo del paladar,
se aleva la laringe y se desplaza hacia adelante, colocdndose debajo-
do la epiglotis que se abate cerrdndose la comunicacién hacia las = =
vlas aéreas. El bolo se desplaza hacia la porcién inferior de la fa-
ringue que se rolaja. En la terecera fase so contrae la musculatura -
parietal, llovindose el bolo al esé6fago, ol cual sélo es un elemento~
de paso que impuiga ol alimento hacia ¢l estémago.

En el estdmago existen glindulas constituidas por células que-
secretan pepsina |lamadas células principates, las células parietales
que secretan §cido clorhidrico y las células accesorias que secretan-
moco, El estémago ostd limitado por dos esfinteres: el superior s -
el cardias y el inferior el piloro. Posee las funciones de almacenar,
mozclar y vaciar. Las enzimas producidas en en ed estémago comicnzan
on sl la digestién de los alimentos. La pepsina es la mds importante

.y se sccreta como pepsindgeno que se activa en un Ph menor de 5, des~
dobla las protelnas convirtiéndolas en peptonas y esta fu ncidn se --
realiza mejor en un ph de 1.5 a 2, mismo que se provoca por la presen
cia del dcide clorhfdrico. La renina, cuajo o fermento, cuya presen-
cia se ha puesto en duda, ya que su efecto cs similar a otras protea-
sas, desdobla la caseina en paracaseflna soluble, Lla gastrina,enzima-
proteolftica a la que se le atribuye el 50 % de la actividad del jugoe
gdstrico. Lipsa estomacal que inicia la digestién de las grasas pero
de importancia restringuida a ese nivel,
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La sccrecién del jugo gdstrico es en pequeiias cantidades pero
en forma continua, que aumenta con la ingestién de alimentos. Tam--
bién puede ser estimulada por el olfato, a través de la vista o por-
el sabor y se le flama fase nerviosa o psiquica de la secrecidén gis-
trica. Al llegar el alimento al estémago se inicia la fase gistrica
que no requiere conexién nerviosa ya que la seccidn vaga! no la modi
fica, en cambio la extirpacién de la porcién pilérica la suprime, de
mostrando la naturale=za hormonal por medio de la enterogastrona. El
jugo gdstrico es un |fquido claro que est§ formado por las enzimas, -
moco, dcido clorhidrico, Factor intrinsico que es un pélipeptido in-
dispensable para la absorcidn de la B12. El Ph oscila entre .49 a-
8.38 y el contenido electrolitico es de: na 18.8 a 70 meq: K de 6.4-
a 16.0 meq/1; calecio de 2 a 4.8 meq/! v cloro de 78 a 159 meq/l.- -
Tanto ¢! na como el Cl guardan relacidn inversa a la formacidn de --
HCL, que a su vez condiciona la formacién equimolar de bicarbonato,-
quec pasa a la sangre mediante un proceso activo que requiere la pre-
sencia de anhidrasa carbénica y consumo de oxigeno. En el estémago-
sélo sc absorben substancias como ¢l alcohol,

El intestino delgado es ¢l érgano mis importante en la diges-
tién y la absorcién, Anatdémicamente se inicia en el pfloro y esté-
constituido por tres porciones: duodeno, yeyuno ¢ {leon., Su pared -
conserva las caracteristicas gencraices del tubo digestivo con una --
particularidad, ya que a nivel de la mucosa existe una extructura --
comp leja que es la muscuiaris mucosa, cuyas fibras facilitan los mo-
vimientos de la mucosa en forma independiente de la pared intestinal,
deba jo de esta capa vy en la mitad proximal del duodeno estdn locali-
zadas las gldndulas de Brunner secretoras de moco. La capa mucosa -
tiene gran cantidad de plicgues cubierta por vellocidades intestina-
les entre cuyas bases desembocan las criptas de licberkihn, Estd ta
pizada por un epitelio cilindrico recubierta por un ribete de micro=-
vellocidades, cubierto a su vez por una estructura de mucopolisacdri
dos. Esta disposicién permite aumentar el dreca de absorcidn. A ni-
vel de fas criptas hay clevada mitosis celular vy tas células ascien-
den hasta la punta de las vellocidades donde se desprenden a la {uz-
intestinal en uno a tres dlfas. Este proceso es importante ya que ==
las enzimas proceden de estas células que se desprenden.

El intestino delgado presenta tres tipos de movimientos, res-
ponsables de ia mezcla y transporte de alimentos: peristéitico, pen-
dular y de segmentacién.

Enzimas.~ La secrecién pancredtica proporciona enzimas para -
la digestién de las proteinas, grasas e hidratos de carbono.
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Digestién de proteinas.- a0.- Tripsina: e¢s secretada en for~
ma de tripsindgeno que se activa por la enterocinasa. b0.- quimo---
tripsina que es liberada en forma de quimotripsinégeno, el cual es -~
activado por la tripsina y ambas desdoblan las proteinas hasta con--
vertirlas en polipétidos y algunos aminodcidos. ¢O.- Erepsina. Prg
sigue el desdoblamicnto de los polipétidos y los transforma en dipép
tidos y aminodcidos.

Digestidn de las grasas.- Estd a cargo de la |lipasa pancred-
tica, la cual es secretada en forma activa y es ayudada por factores
como los polipétidos, aminodcidos, iones de calcio y dcidos biliares.

Digestién de hidratos de carbeno.~ Lla amilasa es la que des=~
dobla el almidén en maltosa y maltotriosa con wuna funcidén similar a
la ptialina en mayor importancia.

La secrecién del intestino delgado estd coastituida por moco,
productos de la secrecién pancredtica y biliar, y enzimas (amilasa,-
enterocinasa, peptidasas, lipasa, invertasa, maltasa y lactasa), ori
ginadag en las células epiteliales que se desprended. EI volumen tg
tal de la sccrecién es de 7 a 8 veces mayor que ol de la ingesta. -~
El jugo pancredtico tiene una elevada concentracidén de bicarbonato,-
siendo hasta de 140 meq/l, siendo superior a la concentracién de!l --
plasma, EI jugoe duodcnal tiene Na de 85 a 143 meq, poco bicarbonato
y un ph de 5.8 a 7.6.~ E! jugo ileal tiene na de 100 a 140 meq/1; -
‘K de 10 a 50; cloro 80; bicarbonate de 75 y ph de 7.6 a 8,2.- 13

Absorcién.- De acuerde a Code, dos fendmenos estdn involucra
«os en ¢l fendmeno de absorcién: la insorcién que es el paso de ti--
quidos elementos y compucstos nutricios que se realiza en direccién=-
mucosa serosa, y la exsorcién que es el paso de agua, eclectrolitos y
enzimas y otras substancias quimicas en direccién serosa mucosa. Pa
ra esto se requiere de integridad anatémica y funcional dec la mucosa,
.eficiente digestién luminal, la superficie de absorcién debe ser nop
mal, el transporte a través de las membranas debe estar preservado y
la motilidad intestinal normal y que las secreciones sean de caracte
. plfsticas cualitativas y cuantitativas adecuadas. Exorcién menos in-
sorcién es igual a absorcién. 3 Tiene tres fases: a) digestién lumi
nal; b) fase de mucosa y c) fase de transporte. Se realiza por los-~
:siguientes mecanismos: 1, Difusién; 2, difusién facilitada; 3. - -
‘transporte active; 4. pinocitosis; 5. mecanismos especificos de ==
transporte. La glucosa y ¢l sodio se absorben activamente creando -
un gradiente osmético que determina la absorcién de agua. 13 En cop
diciones nasales, existe un gradiente eléctrico de 1 a 4 mv entre la
serosa y la mucosa del intestino, resultado de la diferencia del fly
Jo neto de na ligado al cloro y el Flujo neto secretor de bicarbona-



- 25 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

to. El flujo neto de absorcién de na se incrementa en presencia de
glucosa, debido a la presencia en ¢l borde en cepillo de las célu--~
las epiteliales de un transportador especifico, el cual se acopla -
a la absorcién activa de glucosa con el sodio en solucion cquimolar.
Este transporte es muy eficaz y en él se fundamenta la tendencia ac
tual de rehidratacién oral 6,- '

Los hidratos de C sc absorben después de desdoblarse en glu-
cosa levulosa y galactoso. Los aminodcidos se absorben, principal--
mente en la porcién proximal y por transporte activo. E! 10 5 de -
las protefnas persiste hasta llegar a {leon. Las grasas sc absor--
ben en su totalidad en duodeno v yeyuno, de tal manera que la papi-
Ila al liegar a {leo no contienc grasas

El intestino grueso tiene gran cantidad de células mucosas, -
contiene eriptas pero no vellocidades. Absorbe aminodcidos v glucg
sa y su principal Funcién es de almacenar el bolo fecal y absorcién
activa de na y agua.
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3u- POR SU FISIOPATOLOGIA:

Las diarreas representan en general un trastorno de la absor~-=
cién, Se clasifican en absortnva, secretora, hiper osmolar y motora, -
de acuerdo al evento fisiopatolSgico predominante, aunque universal=-
mente se combinan. 6, 13, 3, 32.

Factores que influyen en el tipo de diarrea:

Osmolalidad.- Aumento de gradientes.

Bioqufmicos.~ PH Sptimo.

Electrolitos,~ Laxantes salinos, iones polivalentes.

CHO.- Intolerancia.

Protelnas.~ Catérticos osmbticos.

Grasas.~ Acidos grasos y ricinoléicos.

Acidos biliares.- Perjudiciales, secrctagogos, catértices.

Hormonales.- Polipéptido intestinal vasoactivo, Prostaglan-
dinas, gastrina, et c. 35

0o~ Chun de (o B5 -

Normalmente sc¢ producen hasta 9 000 m! de secreciones en todo-
el tracto gastrointestinal de los cuales uno a dos litros alcanzan el
colon en donde més del 90 7 es absorbido. Esta capacidad del colon -
puede aumentar hasta & litros por dia. 32 Solo de 0.1 a 0,2 litros -
alcanzan las heces en estado normal. Los movimientos peristiiticos -
se presentan en ¢l trasto gastrointestinal con distinta frecuencia, -
siendo de 3 por minuto en estémago, 12 por minuto en duodeno yeyuno,-
10.5 x 8 en fleo proximal y 9 por minuto en distali en colon ascenden
te de 2.5 por minuto y en el descendente de 3 por minuto. De la alte
racién de¢ esta frecuencia depende el tiempo de trdnsito intestinai. -
Tiempo dlsmlnu1dn cs igual a diarrea motora. £n las diarreas por ro-
tavirus que es eminentemente secretora, se producen dcido ldctico = =
irritante causando hipermotiiidad.

La diarrea secretora resulta cuando la mucosa de! intestino ==
delgado es estimulada a hipersecretar, siendo el tipo més comin de --
‘diarrea aguda. Enterotoxinas elaboradas por bacterias, hormonas se--
cretadas por tumores, polipeptido intestinal vasocactivo y prostaglan-
dinas estimulan la secrecién de fluidos por incremento de los niveles
celulares de AMP, 32, 6, 3, 26, 23, 21 Otras enterotoxinas como la -
termoestdbil de E coli y Klebsiella alteran el GMP clctico de la si--
guiente manera: primero se fijan a receptores de mebrana donde alteran
¢l transporte de calcio, se activa ta fosfolipasa A que actﬁa\sobre -
los triglicéridos de la membrana, produciéndose Scido araquifénico, -
el cual por accién de la‘ciclooxigcnasa forma endoperdxidos y prosta-
glandinas, las cuales estimulan la guanilactociclasa para incrementar
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se el GHP cfclico, activdndose la célula efectora con hipersecrecién
de fluidos. En concreto: incremento de niveles de calcio, induccidn-
de sintesis de prostaglandinas y activ.cién de la guanilactociclasa.~
Actualmente se estudian los efectos bloqueadores de estos mecanismos-
con medicamentos inhibidores de la sintesis de pvostaglandinas‘y por-
inhibidores del calcio. (quinacrina, zomepirac s6dico, cromolin aédi«
co nifedipina) (fenotiazinas, clorpromazina y triofluperazina), 20, -
Otras cepas bacterianas producen la diarrca por lesién a la mucosa co
|énica, causando salida de¢ protefnas séricas, sangre y moco con una -
posible disminucién de la absorcidn colénica. La invasién parasita--
ria del colon v la reaccién inflamatoria praducen diarrca de esta ma-
nera.  Los motabolitos de sales biliares son poderosos estimuladores-
de la secrecidén y dieta rica en dcidos grasos, que son convertidas en
ricinoleico por las bacterias. 20 Las diarrcas osméticas son causa--~
das por moldéculas no absorbibles osmdticamente activas en el lumen, -
con atraccién de aouwa, y la diarrea ocurre cuando el exceso de agua -
pasa a colon saturando su capacidad de absorcién. Una deficiencia de
disacaridasas, esprue o parasitos, como giardia lamblia puede ser reg
ponsable pur este mecanismo. Sales de magnesio usadas como purgantes
20,

La intolerancia a disacaridos se presenta en la mayoria de los-
casos en que se afecta la estructura de las vellocidades intestinales
por los agentes patdgenos, particularmente ¢l rotavirus. Los CH en -
el lumen aumentan la osmolaridad v producen fluido transmucoso y sali
da de electroiitos. Las bacterias fermentan los CH aumentande aGn -
mds la eosmolaridad y la elaboracidn Je grandes cancidades de dcidos -
Idstico ¢ hidrdgeno que irritan el intestino, coesistiendo produccién
de gases., El PH de las evacuwaciones es por debajo de 5.5, siendo és-
tas explosivas. Se presentan dolores abdominales, nduscas, vémitos y
flatulencia., La severidod Jde los sintomas cstdn directamente rela--
cionados con la dosis Je lactosa recibida y a 1a actividad de lactasa
presente en el intestino. La osmolaridad de las evacuaciones es - -~
aproximadamente de 350 mosm/1 29, siendo de 250 en heces normaies. 29

Durante un episodio de diarrea aguda producido per Rotavirus,-
se pierden 37 meq/l de Na, 38 mes! de K, 22 meq/l de C!, 6 meq/| de -
HeO3, existiendo disminucidn de actividad de disacaridasas, NaKATP --
asa actividad Jdisminuida, inapropiada absorcién de na relacionada con
la glucosa, inapropiada absorcién de na relacionada con la alanina, =
inapropiada absorcidn de cloruro de sodio e inapropiada absorcidén de-
glucosa combinado con una secracién relacionada al AMPc. 28
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FISTOPATOLOGIA
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-9 .
ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

FISIOPATOLOGIA

Lweu

b
A .

¥
Si @

Hecanismos de accidn de 1la enterstoxinz termoldbil
de Zacharichia Coli,




- 130 -
ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

DIAGNOSTICO CLINICO ET1OPATOLOGICO. -

Se ha demostrado que la mayor proporcién de las diarreas --
agudas tienen etioldgicamente un agente infeccioso y por medio de -
las técnicas actuales se ha demostrado hasta el 60 % de las causas,
33, 1 Es posible recuperar los microorganismos por medio de copro-
cultivos, pero algunos de cllos requieren técnicas especiales, como
es el caso de Campylobacter, Yersinia enterocolftica v candida albj
cans, El coproparasitoscépice directo o por técnicas de concentra-
cién es dc gran utilidad para ¢l dx de amibiasis o giardiasis, sicn
do dx de patologia encontrar trofozoitos en ta amibiasis., Llas ---
prucbas seroldgicas son poco usadas en el dx de patologfa bacteria-
na, pero pueden llcevarse a cabo para fines de estudio como ¢s ¢l ca
so dc £ coli entcrotoxigénicas por identificacidn de antigeno K o =
de las fimbrias. 21, 22, 31, 33, 25 La génesis de anticuerpos cn =
los padecimicntos virales es usada para diagnéstico como el caso de
Rotavirus por medio de la técnica Elisa. Otras virosis son menos =
detectadas ¥ el diagn6stico solo sc¢ hace con microscopia clectréni=-
ca. Los agentes puecden ser dnicos o combinados. Ejemplo: Rotavirus
con E cotli, Klebsiella, Shigela, cte. 33.

Para fines priacticos y basados en el hecho que el gran niime-
ro de casos de diarrea ceden en forma espontanca y los grandes bene
ficios que aporta la terapia de reposicidn de liquidos y la sinto-
mitica, hacen inecesario llecgar aun diagnéstico etiolégico en la ma
yorfa de los casos de diarrca. Esto hace que el coprocultivo y las
pruebas cerolégicas scan de minima utijidad desde el punto de vista
costo-beneflicio. S6lo en duterminadas circunstancias es indicado: =~
en recién nacidos, inmunosuprimidos, desnutridos complicados,diarrea
con moco y sangre o disenteria y cuande coexisten complicaciones -
graves diferentes a la deshidratacién y et DHE 6. Los antimicrobia
nos pueden ser usados en los casos de diarrea con sangre macroscépi
ca, lo gque estd indicando invasién y los gérmenes son conocidos, ==
los cuales responden adecuadamente al trimetoprim con sulfametoxa--
zol en su mayorfa, por fo que en estes casos el cultive también pue
de ser sustituido.

Bisicamente, c! examen mds Gtil, mis rdpido y de menopr costo

el coprol6gico el cual nos aporta grandes datos de orientacién -
clfnico-etiolégica. b En si se estudia PH de las evacuaciones, sus
tancias reductoras, gluceosa, sangre oculta, grasas neutras, examen-
dei meco fecal contincién de wright y diferencial de leucocitos, --
examen directo de las heces por técnica de amiba en fresco que per-
'mite identificar amibas o giardias y balantidium. La presencia de-
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mis de 6 leucocitos por campo cen diferencial PHN sugiere un germen

enteroinvasivo. 0 Lla ausencia de leucocitos sugicre enterotoxigéni--

cos o rotavirus, El PH por debajo de 5.5 casi siempre traduce una ip
sufictencia de disacdridas, por lo que cs muy Gtil en el manejo dietd

tico del cuadro, Las sustancias reductoras estdin relacionadas con lo

mismo y se determinan por cruces. La prueba del dcido clorhlidrico a=-

las evacuaciones que se efectda agregando dos gotas de HCL al 2.5 % =

y después el clinitest es de gran valor cuando se sospecha intoleran-

cia a la sacarosa. En la cvolucién de un cuadro diarreico es indispen
sable efectuar varios exdmenes coprolégicos, ya que los cambioes son -
dinfmicos y un PH que se reduce nos indica que se necesita un modifi-

cante dietético, lo mismo sucede con las sustancias roductoras y la -

prueba del HCL, 35

La mayorfa de estas muestras analizadas al azar tienen un PH -
por arriba de 0 y conticenen concentraciones de CH de poca importancia
clfnica, por lo tanto para evaluar la intolerancia a disaciridos se¢ -
debe examinar varias evacuaciones frescas al dfa en relacidn o una --

ingasta conocida. La intolerancia a disacdridos existe cuando ¢l pa-
ciente presenta muchas evacuaciones con {H, con PH dcido mientras in-
giere leche en la dieta, Se considera que la intelerancia es leve =--

cuande solamente el 30 7 de las evacuaciones son positivas a estos pa
rdmetros. Las prucbas deben hacerse también después de cargas buca--
les de monosacéridos. Las pruebas deben scr Frescas vy sélo debe exa-
minarse la porcién Ifquida de las evacuaciones. Las prucbas en eva--
cuaciones bien formadas o realizadas durante perfodos de ayuno, s¢ --
consideran sin valor diagnéstico alguno. 35

Las manifestactones clinicas son muy importantes en corrcla--
cién con ¢l probable agente ctiolSgico en f'orma aproximada y podemos
agruparlas en cuatro sindromes basicos: sindrome diarreico, sindrome
infeccioso, sindrome disentérico y complicaciones.

Al sindrome diarrcico le estudiaremos la frecuencia de las --
evacuaciones, la consistencia o contenido de agua, el volumen, si -~
hay presecncia o no de moco y sangre macroscépica, presencia de ali~-
mentos no digeridos, color, olor y los sintomas que lo acompafan, re
lacién con ios alimentos, ctc.

Agotar por completo los recursos semjelégicos, y lo mas impor
tante es que sea el propio médico quien realice la observacién de --
las heces, sangre macrosclpica, sugierc enteroinvasivo o amibiasis.=
Dentro del sfndrome infeccioso estén las manifestaciones generales,-
tales como palidez, postracién, anorexia y malestar general, que se-
rclacionan con la fase hipotensiva inicial de las bacterias enterota
xigénicas y de los virus por liberacién de mediadores inflamatorios-



<32 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA

tales como histamina, serotonina y activacién de factores del com--
plemento 21; los vémitos son indicativos también de enterotoxigéni--
c0s y en un pardmetro inicial de sospecha de infeccibén por rotavirus,
lo mismo que la fiebre, aunque ésta es mds constante en las enteroin
vasivas como shigela y salmonella y £ coli., 6 La presentacién se- =
cuencial de una infeccién de vias respiratorias superiores, fiebre,-
vémito, postracién y evacuaciones muy frecuentes, explosivas, abun--
dantes y sin sangre macroscdpica, ha sido nominada como sindrome de-
Rotavirus y reportado por Lewis y Col. 34, 37

El sindrome disentérico se caracteriza por moco y sangre en =
las evacuaciones, escasa materia fecal en las evacuaciones, gran fre
cuencia y se acompafia Jde pujo, tenesmo y célicos abdominales, y los~
gérmenes mis comunes son shigela, £ coli enteroinvasiva v endoameba—
histolytica. Entre las complicaciones la mis comGn es la deshidrata
cidn, la cual e¢s mis rdpida en los enterotoxigénicos, como V chole--
ras, £ coli y en los casos producidos por rotavirus, Coadyuvan los-
vémitos, la fiebre y la falta de ingesta por las manifestaciones ge-
nerales. En los lactantes sc¢ observa con relativa frecuencia intole
rancia a la lactosa, la cual es generalmente transitoria, |legando a
ser en un 00 I para el rotavirus 0, presentdndose tambidn E coli en-
terotoxiyénica, enteroinvasiva y KNl absiclla, salmonella, proteus y-
serratia, que puceden adquirir la tacultad de fermentar la lactosa, -
27 Las otras complicaciones como ileo paralitico, ncumatosis, peri-
tonitis e insuficiencia renal no son especificas de ninglin germen, -
Salmonella puede perforar el intestino, pero sélo la tifi que no ori
gina un sindrome diarreico agudo frecuentemente. Salmonellas gastro
enteristicas pueden originar bacteriemias iniciales en un 30 3 de -~
los pacientes con riesgo, que actidon como foces de siembra de micro-
bios a otro sitios del organismo y originar scpticemias. 8, 34, 9

El tiempo de evolucidn de los primeros sintomas cuando es cor
to es sugestivo de infeccidén por rotavirus, adenovirus, enterotoxinas
alimentarias como estafilococo, y las infecciones por shigella, ya -
que ésta afecta primero al intestino delgado por enterotoxina y pos-
teriormente invade el olon. 0 Instalacién mis incidiosa es sugeren
to de amibiasis o gérmenes enterotoxigénicos con factor de adheren--
cia y de colonizacién. La duracién del episodio en dias es corto pa
ra estafilococo, v, cholerae, v, parahaemolyticus y rotavirus y ade-
novirus, aungue en rotavirus puede ser prolongado si surge intolerapn
¢ra a disacaridos y es mal manejado dietéticamente. 6 28, Curso pro-
longado es caracteristico de campilobacter, yersinia enterocolitica,
E coli invasor y enterotoxigénica, shigela, salmonela y amibiasis.-
Giardia puede ser moco y sangre sugiere enteroinvasivi como shigella
salmonella campylobacter, ¢ coli enteroinvasiva, Yersinia entero y -
V. parahaemolyticus. Sangre con pequefia cantidad de moco, sugierec -~
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amibiasis o infeccién por E colt enterohemorrdgica 0157 : H7 que pro
duce el slndrome recicntemente descrito de Colitis hemorrégica afe--

brit. 25 9

Evacuaciones con sangre y antecedente de ingestién de antimicrg
bianos, tales como dicloxacilina, ampicilina, clindamicina, lincomi=-
cina, penicilina, cefalosporinas, tetras, cloranfenicei, y otros su-
gieren colitis inducida por antimicrobianos y proliferacidén de clos=-
tridium difficilo, 6 (TMTvS) aguda o crénica aunque siempre tiende=
a la cronicidad, 6, 33.

Es do notarse que el tiempo de evolucidn también estd relacig
nado con las condiciones del huésped, y os asi que un episodio dia-
rreico causado por el mismo agente, tienc Jdiferente evolucién en un-—
cutrbfico que en un desnutride., ©, 3.

La intolerancia a disacarides es el evento que més frecuente-—
mente prolonga la diarrca aguda y se afecta el estado nutricional., -
3, 6, 29, 35 Las consccuencias de la intolerancia a disacaridos se—
puaden enlistar de la siguiente manera: 1. Prolongacién de la dia---
rrea; 2. agravamiento de ta diarrea: 3. deshidratacién y acidosis me
tabSlica; 4. desnutricién; 5. proliferacién bacteriana en el intesti
no delgado; 6, agravamiento de la absorcidn intestinal deficiente; =
7. noumatosis intestinal; 8. hipersensibilidad, 33

La edad del paciente tiene cierta relacidn con ¢l agente etio
l6gice, pero muy minima, En neonatos predomina E coli 12, aunque -~
puede darse el caso de rotavirus y campylobacter 37. En lactantes -
menores de un afo, rotavirus cs fa causa mis frecuente hasta los dos
afos de edad, bajondo su incidencia hasta los 4 ados, 3, © siendo de
un 15 a 30 77 37 adenovirus sélo se cncuentra en un 3 75, dentro de la
misma edad del rotavirus. 36 De fos 12 meses en adelante, cuando --
los niiios comienzan a caminar, es cuando aumenta la f{recuencia de ~-
diarrcas parasitarias y por otros agentes como salmonella, shigela,-
campylobacter, pero cn cambio E coli en todas sus variedades, es cay
sa constante en casi todos los grupos de edad, siendo en el adulto -
la etiolégica del cuadro |lamado diarrea del viajero, 0

Sce ha visto que la etiologia bacteriana o viral, tiene rela==
cién con un ritmo circaniano, teniendo su maxima frecuencia en los =
meses de Diciembre, Enero, Febrero y Marzo, especialmente para el ro
tavirus. En los meses de Junio, Julio, Agosto, Septiembre, Octubre-—
y Noviembre, hay disminucién de los agentes bacterianos, pero persisg
tiendo en una constante para los agentes virales en nifos menores de

4 afos. 34
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Ef estado nutricional es factor condicionante del agente, y -
aparte de los habituales, en los desnutridos encontramos a Klebsie--
Ila, proteus, hydrophila aeromonas, cloacae enterobacter, citrobac--
ter freundii, Citrobacter diversus, yersinia enterocol{tica, campilo
bacter, candido albixasns, cryptosporidium 25 y bacilius cereus, pse
udomona, Mycobacterium avium intracellulare 9, giardia lamblia y - -
clostridium difficile junto con candida albicans, en-Yos que han re-
cibido antibidticos.

El diagnéstico clinico ctiopatolbgico exige el conocimiento -
de la epidemiologia de los agentes y sus mecanismos para producie la
enfermedad. 9, 25, 6, 38. En base a los conocimientos actuales de -
la Fisiopatologia y de los recursos tecnoldgicos, se han disefiado es
quemas para el abordaje de cstudios de los pacientes con enfermedad-
diarreica aquda, como el prupuesto por Pickering y Dupont 9. De - -
acuerdo a este esquema la historia clinica y los exdmenes de labora-
torio, nos conducen a ejecutar medidas terapéuticas, dependiendo de-
los resultados encontrados, ¢ bien cl solicitar otros examenes de --
una manera dindmica. Siguiendo estas rutas, el diagnéstico etioldgi
ce alcanza gran porcentaje: historia clfnica vy dates de la explora--
cidén Fisica, inspeccidn de las cvacuaciones, obscrvacidn microscépi -
cas de las heces, moco fecal, coprocultive, coprolégice v exdmenes -
especiales como Elisa v Serotipificacién para E coli, prucba de sere
ny, asa ligada, identificacidén de enterotoxinas y el examen bioguimi
co de las cultives, Progtosigmeidoscoia en casos especiales. Estos
recursos no sicempre estdn a la mano y alguno de ellos s6lo son para-
Fines de investigacidn cientifica y de peco valor préactico.

A continuacién expondremos los agentes mis comunes producto--
res de sindrome diarreico agudo, sus respectivas propiedades de viry
lencia, algunas caracteristicas clinicas relevantes, y pruebas de la
boratori sugerentes, con la finalidad que en determinadas situacio--
nas y prescindiendo de las prucbas de laboratorio superespecializa--
das, sc¢ lliegue a un diagndstico eminentemente clinico de la etiopatg
aenia.
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ESQUEMA DE PICKERING PARA EL ESTUDIO DE LA DIARREA

AGUDA
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MICROORGANISMOS CAUSANTES DE GASTROENTERITIS
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Yibrio Chlolerae campilobacter jejuni
‘Shigella £. Coli ETEC
Salmonella (enterptoxigénica)
E. Coli EPEC E. Coli EIEC
(serotipos entoropatégencs) {enteroinvasiva)
Staphylococuos aureus Yersinia enterocolftica
Clostridium perfringans Vibrio parahacwolyticus
Entamoeba histolytica Acromonas Hydrophita y sobria

Clostridium
Baacitlus Cereus
Agente Norwalk
Rotavirus
adenovirus entéricos,
incornavirus, arvovirus, menreovirus,
astrovirus, calicivirus, coronavirus.
Cryptosporidium
Klebsiella (enterobacter)
Mycobacterium avium intracellulare
Citrobacter f eundi y diversus
Modificado de Olarte y Proteus.
Pickening., 25, 9
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FACTORES DE VIRULENCIA DE LOS ENTEROPATOGENOS
B R R Ly e P T S T T T SRR
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Qrganismo

E. Coli ETEC

E. Colj ETEC

E Coli EVEC

E Coli EPEC y E Coli
ROEC-1

£ Coli 0157-H7

V., Cholerae

V. Paraharmoiyticus
Shigella

Safmonela

Campy lobactier jejguni

Klebsiella

Proteus
Yersinia enterocolltica

Pseudomonas

Rotavirus

Factor

factores de coloniza=-~
cidn CFA/1 CFA/11 E8775

entercgtoxinas

LT {adenitciclasa)
STa [guanilciclasa)
STH desconocido

citotoxina

citotoxina, factor de
adhesrencia. (no produ
ce LT ni ST)
citotaxina

CT (toxina del! c8iera)
(adenitciclasa)
Invasidn y citotoxinag

Invasidn colénica, en
teratoxina en delgado.

tnvasidn y enterotoxi
nas :
Invasién y citotoxina

Toxina termoestdbil -
a STa factor de ahe-~
rencia.

infetoxinas
taferotoxinas

fnvasién y enterotoxi~
nas

lesidén de la mucosa

Tipo

Fisiopatogénico,
secretor predominante

secretor
secretor
secretor

invasiva, absorcidn
hipermotilidad.(mixto)

absortivo {caombios en
tas aicrovellocidades)

mixto

secretor

mi xto

mi xto

mixto

mixto

sqcretor

secretor

mixto
mixto

absortiva (mixto)
sacretor,
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Adenovirus y otras

Norwaik Lesidn de la mucosa absortiva (mixta)
Estafilococo aureus enterotoxina secretor, motor
E. Histolytica invasién, citotoxinas y

adherencia. motor
G. Lamblia fesién mucosa, entero--

toxina, absortiva {mixta)
Cryptosporidium dafic a la mucosa absortiva...

Modificado de Olarte 25 y Pickering 9.



DATOS CLINICOS RELACIONADOS CON £L MICROORGANISMO PATOGEND
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E. COLI enturatoxigénica: Vémi tas i‘liciulus, Fichiro, palidez, mal astodo yeneral, gran-
ETEC, EPRC nlmero de’ evacuaciones, sueltas granulosas, Pétidas, vordosas
E Coli RDEC~) y do Yran volumen, Moco y sangre ausente, teacocitos en moco

o, P &cido, substancias reductoras, frecuentemente -
Yos meses e ddiciembee, enera, -

negat
positivas, mis Frecuent

Febrero, abril, mayo. Hiios + Ro y loctantes de diversa cdad,
5 a 10 dlas de ervolucion, s gfecta el estado de hidratacién-
l'as)idulllulltu.

e SR AR iR R A

'

L. COL1 vntervinvasiva 3 2 oa inntalacidn leala, evaruaciones con moce y sap
EVEC gre, en ndmero de 8 en 24 horas, Licbre continua, poca cantid

al ostado yeneral, aspe; dad, sfodrome discatéeic uy Precuent, leacor
Lo setptico, dolor abdo- Pl dcide y nubni
minal y vémito, Febrresro, ma

vitado de hidratacidn es

ton posifivos

o Mesy diciembire
yo.o 10 dlas de evolucidn o mis, ol

$s tardiamente alectoado,

eductoras pusibivas

wias

o, abril y
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£ COLL 0157 0 7 Evacuaciones cun moco y

muy parecido o la amibiasis, Shndrome disestérico,

gite, Ausencia de Fichees Cuadeo -
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SHIGELLA Comivnzo
e acuosa, cblic
"'1!‘\4!‘, moc y sangre, sfadrome disenté
vlos miembros Jde la Famil
so8 a 5 afloy, rara en neo comulsio
nos (por tn:] nas al SHC), evacoaciones Hquidas, sin olor,
verde amari Hentas, 3 o 10 dlas de evolucidn,

spentino, licbre inicial elevada
. '

e de dia
n, mal eatado general, leucociton en moco-

co que se instala,
afectados, nitos sayores de 6 me-

tos.  Pucden prescatars
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SALMONELLOSIS Cualquier edad, vémitos comunes, fiehre no constante, diaceea
CON MUEO y a veres con sangre. Leucaciton ausentes en moco e
cal, fas cvacuaciones son granslonan, verdes, l't’rlidun. Jalv
dfus de evolucibn, .
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Y. Cholerac Antucudun\tua epidemiotégico, pandemia, diarrea profusa, con aspecto
By .
do agua de arroz, nduscas, vémitos, ataque al estade general, deshj
dratacién precoz,
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P

JUNT: Fiebre, vémitos, moco y sangre en bas evacuaciones o veces sfndro-
ne disentérico, 3 a 14 dlfas de evolucidn, P §fido. Bicilos gram he
gativos en forma de S o espiral en heces,  Loutoci tos en micn posi
tivos.

\
CAMPYLOBACTER 4

AR ERAdGE D EETETETEY AN Da e i . . : ;
' i : .

KL EBSIELLA: Desnutrido, fiebre, nduscas, vémitos, ataque alb estade general, as-

' pecto séptico, evacuaciones |Tquidas, con mocy, sin sangre macroscd

» pica, sanyre oculta.  Sustanc teductoras positivaes PH Scido.  3-

o 10 dfas de evolucién,  legcocitos en mocu negatiive,

SRR Rt R g L Lo atit I T A R S
ESTAFILOCOCO Intcio sibito, Tiebre, vémitos, di profuse, evacwaciones §lqul
das, verdes, con moco, sin sangre, abundente: a 2 dfas de cvoly
Gn, Antecedente alimentario. 1cucecitos en moca pegatives,

R R B B i \ Vo . N v

\ . . .

)
YESRINFA ENTEROCOLITICA tnicio lento, vémitoes, Fiebre, sangre en evacuav ione Ja -

14 dfas de évolucin.  Intoferanci

A veces sfdvo-
me disentérico.  levcocitos en moco positivod,

EE R T R
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ROTAVIRUS: Shndrome

FERTREETY

. . ' \
rotavirus ..~ Iul'gcridu de vias respiratorios aupcr‘iurus,
vémitos, fichre, ataque al estado yeneeal, ¢ waciones abundantes’
con muco, olor ¢ huevo crudo, inicial y posteriormente agrio, con-
restos al imentarios o codgulos de leche, en los meses de noviembre
y divienbro, encro, febrero y marzo mis frecuentes.  Nidos menores
Jde 2 ados, [)u:ihi.lv..Fnuiéu edpida, intolerancia o disscdridos en -
un 00 4, P Geido, songre oculta t d).  Leucocitos oo mco negati-
voo 3oa B0 dias de evolucibn,  Frecudntemente se prolongas

uxplosims i tena
perianal’y gluteo.
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dro por intolerancia a disacdridos. Dusnutricién por trastornos de
absorbid«lu.
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AMIBIASIS : lnacno lento, ficbre y vomitos inconstantes, evacuaciones con san--
gre y moco, sfodrome disentérico, pujo, tenesmo. Evacuaciones en -
;Lqucnu cantidad, muy frecuentes, Ausencia de leucocitos en moco -
!‘Lcal. Trofozoitos en heces con téenica en fresco. Los quistes +-
pueden ser por arrastee y LI'| cuadro corpesponder llll)tl‘il patologla.
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GlARDIA LAMBL1A: Inicio agudo a incidioso, evacuaciones I(-tldua, con moco, verdes, -
con restos alimentarios,’ grumosas, explosivas, substancias reducto-
ras posntlvou. Leucocitos l\chtl\/l)‘a. frecuentemente ¢l cuadro - -
tidnde a la cronicidad,
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GENERAL {DADES .~

El sfndrome diarreico agudo cs una causa importante de morbi-
lidad y mortal idad en los palses en desarrollo como 9[ nuestro, cong
tltuyondo un probloma do satud piéblica directamente relacionade con-
las 'condicionos do nivel de vida. Ocupa el scgundo lugar como causa
de muerte on la poblacidn general, y ol primer fugar en la edad pe=~
dié?rica, soguido en corto margen por las neumonfas. 1, 2, 3

En Tabasco se ha reportado una tasa de mortalidad de 97.0 por
100 mit habitantes. 3 E£n nuestro hospital se atienden diariamente -
un promedio de 9 27 niflos con diarrea aguda, de los cuales aproxima~
damente ol 50 % requieren hosputal|zarso por alguna complicacién, -~
slondo la mis frocuente, la desh:dratacudn. 11

Dada la magnitud de la importancia de la patologfa diarreica-
aguda y de que su comportamiento epidemiolégico estd condicionado --
por Factores ambientales (geograf[a, clima, ambiente modificado tec~
nolégicamente y nivel de vida), que repercuten’en el binomio agente-
huésped dé acuerdo a los conceptos actuales de la dindmica de Snlud-
y Enfermedad, 33, 14, es Idgico suponer que para cada regiéa del glo
bo terrdqueo hay situaciones especiales dentro de un IIneamneqﬁo ge-
neral, Es por eso que decidimos efectuar un estudio local y especf-
fico a la poblaclon que atiende el Hosp(tal del Nido "Dr. RadolFo -
Nieto Padrén”, pretendiendo conocer la etiopatogenia de la diarroa -
aguda y sus manifestaciones clfnicas, dotdndonos de recursos tecnold
gicos modernos y de los conocimientos actuales de los mecanismos Fi=--
snopatogcnlcos. Disciiamos un estudio pr05pectlvo para todos los ni-
fios ingresados al Hospital, con diagnéstice de gastrocnturntls aguda,
para,un perfodo de 12 meses de duracién.

MATERITAL Y METODO.-

Durante el perfodo comprendldo de Diciembre de 1984 a Noviem-
bre de 1985, se estudiaron todos los mifios ingresados a la Unldad de
Rehidratacién OPaI del servicio de Urgencias del Hospital del N|no -~
T Rodol fo Nietd Padrén”, donde |ngresan de primera intencién los-
afectados de dlarre? aguda, menores de 3 anos de edad y sin compllca
ciones muy graves, como desequilibrio hidroelectrolitico y 4¢ido ba-
se severosépsis o alguna complicacién gunrﬁrglca. El episodio dia--
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rreico con una evolucidn menor de 15 dfas, aceptandose pacientes de -
una poblacién abierta, es decir, diversos medios socuocconémncos y de
una zona geogréflca que incluye todo el estado de Tabasco, parte'de =
Chiapas, Veracruz y Campeche,

A todos los pacientes se les evalud inicialmente con los si-=-
guientes pardmetros: tiempo de evolucidn, dieta previa y durante el -
cuadro, estado nutricional, grado clinico de deshidratacién, historia
y semiologfla de las evacuaciones, del vémito, de la ficbre y sintomas
acompaiiantes y signos como respiracidn acidética y meteorismo. inges
tidn previa de medicamentos o soluciones rehidratantes. Se les reall
26 al ingreso examen coprolégico que incluye: bisgueda de amiba en -
fresco, coproparasitoscdpico directo, PH de heces, sangre oculta, subs
tancias reductoras y frotis del moco fecal para bfisqueda de leucoci--
tos. Segdn la evolucién nueves coprolégicos en biisqueda de substan--
cias reductoras, prucba del dcido clorhidrico y grasas neutras ante -
una dieta conocida. A todos se les envié muestra para deteccidn de -
Rotavirus por prueba de Elisa (inmunoenzimética con instrumento Rota-
zyme, marca Abbott)., A todos sc les tratd inicialmente con solucién-
rehidratante de la OMS ¢n dosis de 75 ml por kg. de peso, para 4 ho--
ras § a 130 ml., por kg. de peso, segun cl grado de deshidratacién. -
NingGn paciente Fue tratade con antimicrobianos y sélo en caso de de-
mostrarse trofozoitos de amiba, sc indicé antiamibiano. Posteriormen
te los pacientes fuceron controtados por medio de la consulta externa,
una vexz egresados del servicio por mejoria.

RESULTADCS. -

Fueron analizados los datos obtenidos de:los expedientes de -
fos casos que rcunicron todos los pardmetros nccesarios: edad, sexo,
medio socioecondmico, lugar de prcccdehcia, ifas de evolucién, ali~
mentacidn previa, presencia de vémitos, fiebre, moco y sangre en las
evacuacrones, el volumen y consistencia de las mismas, presencia de-
leucocitos en moco fecal, el PH fecal, sangre oculta cuantificada en
+, +ty T++ el namero de evacuacionés, bGsqueda de amiba en fresco.
Substanéias reductoras al ingreso y durapte su estancia hospitalaria.
Resultados de coprocultivo 'y prdeba de Elisa.

Resultaron 431 casos con cstudios completos de los cuales 58
fueron neonatas, 111 con edad entre 2y 4 meses, 121 cntre 5y 8 me-
ses, 93 de'9 a L2 meses y 48 entre 1 y 3 aios de edad. ' CUADRO 1. -
Los grupos de edad para Rotavirus positives también se muestran en -

~

el cuadro 2 y resultd mayor Frecuencia entre 4 y 12 meses de cdad
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En el perfode neonatal, la causa del sindrome diarreico fue bacteria
na, encontrindose sélo 4 casos positivos a rotavirus. Las tablas --
muestran que la diarrea es més frecuente cntre los 2 y 12 meses de -
vida, correspondiendo al Rotavirus un 30.6 % de los casos.

CUADRO 1
DIARREA POR GRUPOS DE EDAD

2 4 e r A7 SRS 4L SE 2 YAl AR A FAE e {p 45 FI R g R S R -aretd-]
No.

* 4 SR AR 42 4E 3 20300 200 AT A R T 44T A0 SR SRR 3E 44040 AR E 20 30 2 S04 I S 3t
Q0 - 30 dfas 58 13.47
2«4 meses 111 25.75
5«8 meses 121 28,07
9 -* 12 meses 93 21,57
1 -3 ‘afos 48 11,13

FE3E 3 4fo Fe 3t T4t 30 3B 40 30 3E 36 30 11 40 S04 LE 4836 240 F0 30 ARS8 3L T IR T A3 I U3 3

CUADRO 2
ROTAVIRUS POR GRUPOS DE EDAD.

SIS SRS S SR X SN IO
Edad: Now %.
B L T AT e Y

t e i3t

P32 SRR P ar o s B AL 1304

0 -3 meses 30 22,72
4 -6 meses 40 30,30
7 - 12 meses 43 2.57
13- 24 meses 18 13,63
5. 36 meses 1 0.75
LT RS EE S OS PRIE R PR i SR At 2 S 5 05T B SR 4 3 44 44 3637 I 4551 36

£} sexo no presenté una diferencia slgmﬁcatuva en la presen-
tacién del sindrome diarreice agudo, ya que 221 fucron mascuilinos y -
211 Femeninos. Con respecto al medio socioeconémico, la clasifica~-
cién A fue la predominante de un grupo A B C D E, seglin el nivel de -
vida y continuando en frecuencia el B y C. Esto quizé r‘eFleJa que el ’
mayor n(mero de pacientes que se atienden en el hospital, son de ba--
Jjos recursos. Lo mismo sucede con' el lugar de procedencia, ya que =~
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298 fuyeron del municipio del Centro, en donde cstd situado el Honpital,
54, de-la regién de la Chontalpa; 30 de la regién de la Sierra; 10 de -
la regién do Los Rfos; 4 del estado de Voracruz, y 1 del eatade de Cam~
peche. Los pacientes acudieron al Hospital entre el segundo y el cuar-
to dfa de evolucién del opisodio diarreico, en un 70 %. Un 25 %, en-~
tre el quinto y el octavo dfa del cuadro, cuando ya habfan sido maneja-
dos por médicos particulares, sin obtencrse mejorfa, y un 3 5, mayor de
9 dfas de evolucidén, pero menor de 15.

El estado de nutricidn de los 431 pacientes se muestra en el cug
dro 3, siendo un total de 90 pdcfuntes con algin grado de desnutricién~
que corresponde a un 20,8 % on total,

CUADRO 3
ESTADO  NUTRICIONAL

VA3 e dt 48 A4 3L A S A R B 34 4

b7 3E 30 3P R R 4R SE R T4 e S e b4

Grado v No. 4 Tipo:
ARAPAE FE38 1 G 4E R SEAFAR IR ST AT 5E Bedh 4t SR b b a4 4E o E SIS SR T B3R R A e R gESE

Eutréficos 341 79.11
Desn. G 1 43 9.97 marasmo
Dasn. G 11 18 4.17 marasmo
Desn. G 111 15 3.48 1 Kwashiorkor
14 marasmdtica.
B4 TR 40 3 3640 R I E AR SR I S5 IR TR SR SIS E ST3E ST 3R A U R AR £ 3F 38 4h 1 R FAL L)

El estado de hidratacién de los pacnentes resulté afectado en -
todos los casos, siendo éste un criterio' para el ingreso a hospitali=
zacién, correspondiendo a 378 el grado leve, 51 presentaron deshidraty
cién moderada y dos deshidratacién grave. De los 378 casos de deshi-=
drdatacién leve, 111 se asocié a rotavirus positivo y de los 51 casos =~
de deshldratecuén moderada, 21 con rotavirus positivo, correspondiendo
a un 20 % la leve al rotavirus y en un 41% la noderada. El 30.62 & --
del total de las deshidrataciones fueron causadas por Rotavirus. Cua--
dro No. 4.
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CUADRO 4
GRADO DE DESHIDRATACION EN CORRELACION CON ROTAVIRUS

#&%”Mﬂbnﬂ-ﬂ###%#ﬂ-*lﬂbn***M#&*#*##*‘K#*#4#&*4&&#%#***4&%1}%*ﬂ'*iﬂ“‘*&
Pl i [}

Grado: Noi % total: Rotay|rus " % R+

*ﬁ-ﬂ'thHb%ﬂ#“*‘ﬁ%'?ﬂ’ir‘lr'_d“r“(i-%ﬂ*{rﬂ'**iHHc”{#*K‘#‘N‘*ﬂ'ﬁ'&itﬁ“Qﬁ*(‘(‘i"%%‘n?**#%r*
yot [ Yoo l

Leve 378 87 7 111 2

Moderada 51 11‘8 21 41

Grave 2 046 0 0

T2 34320 430 AR RARAE TR 330 ST R AR e A g e g

TOTAL : Y431 100.00 132

e R L R

La alimentacién previa al episodio diarreico se llevé a cabo en
un 30 % con leche materna. Un 40 %, con lcche maternl_ada. Leche en-
tera’ y allmentaclén familiar, on un 20 . AtolL de mafz' y harina de -
arroz, en un 10 %, |nc|uyendosd la alimentacién con harina de soya. -
La indicacién de harina de arroz o de sova fue propuesta por midicos -~
particulares en manejo previo al ingreso al hospital. Un 25 ¢ do los-
pacientes con alimentacién inadecuada a su estado fisiopatolégico y a-
su edad. Por otro lado,'el 60 & de los pacientes habfan recibido medi
camentos en forma extrahospitalaria, principalmente antieméticos, anti
piréticos, anticolinérgicos, antiamibianos y antimicrobianos del tipo-
ampicilina y gentamicina., En un 407 se habfan efectuado intentos de -
renldratac16n oral con soluciones comerciales o preparados caseros. -
Un"3 & con soluciones parenterales antes de ingresar al hospital.

Los sintomas clinicos mis relevantes agrupados en sfndrome in--
feccioso, sfndrome diarreico, sindrome disentérico vy complicaciones, -
fueron estudiados de !a siguiente manera. Vémito y fiebre, ataque al-
estado gencral en clsindrome infeccioso. Caracterfsticas de las eva--
cuaciones, ‘frecuencia, cantidad, moco y sangre, leucocitos en moco fe-=
cal y ph dentro del sindrome disentérico y diarrcico. Las complicacig
nes ‘en deshidrataci6én, (leo metabélico o mixto, sepsis y muerte. Da--
tos generales que a continuacién se describen y datos para cada agente
que serdn expuestos en la tabla 1.

Los vémitos se presentaron en 243 pacientes, siendo del 56,6 %
siendo mds constantes en bacterias enterotoxigénicas y rotavirus. La
ficbre se’ presenté en 98 pacientes correspondiéndo a un 22.73 4. 333
pacientes presentaron temperatura normal o hipotermian palidez de te-

gumentos, somnolencﬁa, hipotonla, piel marmérea y ataque al estado ge’
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neral correspondiendo a un 77 %. Estos datos fueron los anotados al -
ingreso,

CUADRO 5

SINDROME  INFECCI0SO0
B LPAA STT B3 A RIS 20 RSO 25 S A 232023 2 3B S AR B4 S0 28 A0

Vémitos: ataque al estado general

AR S 3 SE ISR MR S IR S S

333=77%

TEAESERELEE JAE 2030 AR S AR

33 5 AE 3 3RS

Con respecto al sindrome diarreico, los resultaron fueron los -
siguientes: '

CUADRO 6

NUMERO DE EVACUA

by

o

Grupof
ISR A S

de 5 a 9 190 4 %

de 10 a 15 190 44 %

de 16 a més (incontables)5l 12 %
JEIHAE R S S eI i e 33 F 3836304030 36 2040 30 SRR 400 2 SE 303 I B 2020 0 20 T4 YRR 1YY

CUADRO 7
VOLUMEN DE LAS EVACUACIONES
Volumen: ‘No, !
e B 2t 3 2% 3530343 3L 35 4 5038 3E 304 38 2SR SR 3 30 30 S 230303 3 Ab 08 3138
+ 136 31.55 %
g At 29° 68.45 %

SeAb 3 SR S R 4R IS0 S0 e R R I3 SR B S 3
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La observacién macroscépica de las heces reporté moco en 244
casos, siends el 50.6 7 de las muestras. Sangre macroscdpica en 28
casos y de un 6.5 %. El moco fecal fue examinado al microscopio ==
con tincién de Wright y resulté positivo en 01 muestras, presentan-
do leucocitos con predominio de polimorfonucleares. Un 14.15 % de-
431 muestras con frotis positivo., Sangre microscépica segtn el cua
dro siguient?:

CUADRO 8

MOCO, SANGRE Y POLIMORFONUCLEARES EN HECES

ST AR B T U B 4R A R0 S AL SRR B I B e 2 KT S A R 35 S B B2 S
Sangre-macroscépica: SO + SO ++ SO +++ - PMN
Fr e b4 A R R ] L e SR i ) 2
244 28 176 170 85 ¢ 61

L R A R R R TE A S K g et LA IR i R RE it et A

SRR R

56,64 - 6,5'¢ 7 40.9% 395 % 20 < C 14,15 %

Las 28 positivas macroscépicas estdn incluidas en +.

Las substancias reductoras resultaron positivas en 61 muestras,-
con rotavirus positivo, correspondiendo a un 49.2 ¥ del total de 124 -
para todos los grupos. £l 28.77 & presentaron substancias reductoras.

\ .

La bisqueda de amiba en fresco resulté afirmativa en 35 muestras
en que se encontraron trofozoitos. Un S % del tota]. 43 s6lo presen-
taron guistes de los 78 casos sugerentes de amibiasis. Un 18 % aproxi
madamente. Giardia lamblia fue detectada en § muestras, es decir, s6-
lo en 1.16 % de todos los cases, pero el dato importante es que fueron
en menores de 5 meses. Ascaris fumbricoides, en 7 muestras, tricocéfa
los y uncigarias, s6lo en 2 muestras. En 13 muestras se identificaron
tevaduras, es decir, en un 3 %. Trigomonas identificadas en una mues-
tra.
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CUADRO 9
PARASITOS Y HONGOS EN HECES

$edr 345 SLARAE st g i degp 20 25 2 3y 15t 40 "
1234 oL dp drde SRR T SIET RS 2 ERTR LS

L ata il

Agente: ° Nmero:
A Fe s 2 e e A A g A e T i e A S b 2 e - 3
Giardia lambiia 5

5
Trofozoitos Amiba 35
Quistes do amibas 43
Levaduras 13

2 B P T 4T 20k Ab 4T g 20 s

De las 431 muestras para cultivo enviadas, 304 resultaron po-
sitivas para algin enteropatégeno potencial, o sea en un 70,34 5 vy el
29,46 & fueron negativos, es decir, 127, Rotavirus fue positive en-
132 mucstras y de ellas en 83 se encontré una enterobacteria asociada
y on porcentaje resulta del 062,88 5. Rotavirus sélo en 19 casos, - -
siendo un 37.12 7,

CUADRO 10
RESULTADO DE LOS CULTIVOS.

PP

A 34 A 4

Positivos

A A3

Las bacterias mds frecuentemente recuperadas en coprocultives,
fueron Escherichia Coli, Klebsiella Neumoniae y Proteus, como se puc-
de apreciar on el siguiente cuadro. 164 muestras positivas a ETEC: 31
a E coli Poly a EPEC; 20 a E Coli Poly B EPEC,” Xlebsiella en 113 co-
procultivos y 17 a klebsiella oxytoca. Proteus Mirabilis en 33 y Vul
garis en 28. Salmonella sélo en 19, Shigelia en sélamente 4 coprocul
tives., VYersinia Enterccolitica, se recuperd en dos ocasiones. Citro
bacter freundii en 20 y Citro bacter diversus en 35 cultivos. Candida
Albicans en 3 cultivos en medio selectivo,
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CUADRO 11

BACTERIAS AISLADAS EN COPROCULTIVOS,

A 3 SR T A AL BRI E S 4T fe 0B 4 S g R AR

431 - 304 p?sit«vus

Agente: NGmera: PorcentaJe:
B o SR B A R S
£ coli no enteropatégena. etec. 164 38 %
E coli enteropatdgena Poly a EPEC. 3t 7.7%
E coli enteropat&gena POLY B EPEC 20 4.6
Klibsiella neumoniae 113 26,2
Kiebsiella Oxytoca 17 1.9
Enterobacter acrogenes 12 2.78
Shigetla 4 0,02
Salmonella 19 4.4
Citrobacter freundii 20 6. '
Citrobacter diversus 35 8.12
Proteus mov'abl lis 53 12.3
Proteus vulgams 28. 6.5
Proteus rettgeri 5 1.16
Pscudomona aeroginosa 7 1.6
Yersinia enterocolitica 2 0.46
Candida albicans 3 0.6
Campylobacter.- No se efectu cultivo selectivo.

oS A LA AT S B 45 23 AR B B B S0 R0 3 2 238 20

Fueron notables en los resultados de los coprocultivos la asocig
cién de agentes potencialmente enteropatégenos y ahn mas la asociacién
de Rotavirus con agentes bacterianos. También los pardsites se encon-
traron asociados con bacterias y con Rotawr‘us, como se anota en los -
siguientes cuadros, para ejemplificar,
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CUADRO 12
ASOCIACION DE AGENTES

48 AL B KB R B AP TEAR 4 SR AL AT B 32 4 B2 AR AR S0 3R S R B R S

ROTAVIRUS + E. coli Enterotoxigénica 353 casos
+ E, coli lnvasiva Poly A y B 16 casos
+ Klebsiclla 44 casos
+ Shigella 1 caso
+ Salmoncila 6 casos
+ Citrobacter Freundii 12 casos
+ Citrobacter diversus Il casos
+ Proteus Mirabilis 29 casos
+ Proteus vulgaris 10 casos
+ Enterobacter acrégenes 10 casos
+ Klebsiella Oxytoca 11 casos
+ Pseudomona 3 casos
+ Proteus Rettgeri 2 casos

L4 3R I IR 3335 ST 313000 +

4 o 40448

132 Rotavirus.~ Algunas veces con 2 bacterias.

CUADRO 13
PARASITOS MAS 3ACTERIAS
S48 EiERE SERRAERERE &3 AR
Amiba + E coli. ETEC 30 casos
Amiba + E coli EPEC 5 casos
Amiba + Shigella ! caso
Amiba + Salmonella 6 casos
Amiba + Citrobacter 4 casos
Amiba + Klebsiella 10 casos
Amiba + Proteus 8 casos
Amiba + Enterobacter 2 casos
Giardia + E coli 2 casos
Giardia + Klebsiella 1 caso
Ascaris + E colj 3 casos
Tricocéfalos + E coli 3 casos
Tricomonas + Klebsiella 1 caso

s PO
Rt R eria Attt

A QRS S T R e fe AR SR 4 IR St
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A continuacién expondremos los resultados de la distribucién de
los casos por meses, haciendo dnvlstén entre los causados por Rotavi--
rus y tos producidos por otros agentcs (parésitos y bacterias).

CUADRO 14
DISTRIBUCION MENSUAL DE LOS CASOS

b ot 4 8220 :
PTG %

CAUSA- BACTER MN'\ 0 PARASI TARIA POT!\VIRUS TOTAL
SR S 2 it R 5 SR B 2 o
MES NUM. 7’5 NUM, s Nu.

3 987 B 300 F0 o gh 2% 4 48 2L

S Rt S

T P B e R RS

Dicicmbre 38 49 % 41 51 % 79
Enero 17 59 2 41 29
Febrero 13 76.3 4 23.5 17
Marzo 21 77.8 6 22,2 27
Abri t 4 66 2 34

Mayo 37 84 7 16 44
Junio 51 83.6 10 16.4 61
Julio 47 77 14 23 61
Agosto 30 83.3 6 16.7 16
Sept i'embro 9 64.3 5 35.7 14
Octubre 17 85.4 9 34.6 26
Noviembre 15 48.4 16 51.5 31
TOTAL: 299 132 431

B T R R A S il R e e R R R e g A A =
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BACTERNS/Y PARASTTOS.

ROTAVIRUS
o2

Dic  Em R W APL N Saw A‘AE N’Lu sep oc}‘ sy

Distribuczon mensual de Rotavirus y Otros Agentes
Como bacterianos y parasitarios causantes de diarrea.
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3
5350508000885 R R R R RN R R R R R R AR R A R NN R N R RS RSN N N SRR R NS
R R R R R R N e N R R R R R R A R R E R R R R N S R R RS
E COL1 ELRC 87 18 41 10 54 100 13 149 1% 59 69 35 86 60 24 59
ECOLI EPEC IOLY A27 8 4 1 6 25 2 29 2 1016 5 17 1L 2 4
E COLI EPKC POLY H12 4 9 6 5 14 5 1% 95 8 10 1 4 7 2 4
KLEBS1ELLA 67 11 3 6 35 9211 101 12 47 49 23 bbb 44 17 48
SHUIGELLA 4 — 3 b6 e -— 0?2 - 1 3 2 2 2 -
SALMONELLA 9 1 2 1 119 114 % ¥y 9 7T 2 2 -- 1
CIMHOBACTER FNEUNDILS - 16 - 16 16 1 21 5 9 12 3 10 1% 6 17
CITROBACTER DIVERSUI8 3 15 2 6 32 4 32 3 11 19 12 21 14 6 8
PROTEUS MIMABIIIS 32 16 13 2 15 31 8 46 7 11 20 1% 20 25 6 2l
PROTEUS VULGANIS 12 2 ¢ 1 6 25 6 22 6 18 12 & 17 26 3 7
ENTEROBACTER A, 13 2 6 1 4 10 212 - 2 8 4 6 9 1 2
KLEBSIELLA OXY?, 13 4 7 3 5 9 3 15 2 5 6 4 10 6 1 5
PSEUDOIMONA A 4 -~ 1 - 3 $ 1 6 1 3 2 1 3 3 - 3
PROTEUS RETTGER] 4 - 3 1 4 1 5 - - 2 3.3 2 1 -
YERSINIA EBPEMOC, 1 - 1 1L - 1 1 2 - - 1 - 2 - & 2
CANDIDA ALBICANS 31,4 3 - 113 - - 2 -~ 2 - 1 1
ROTAVIRUS 105 38 73 - 32 46 9121 11 S4 52 26 43 57 22 61
AMIDBA HISTOLYTICA 17 8 27 24 24 11 2 30 5 - -- 35 10 21 14 9
GIARDLA LAMBLIA 3 1 } e - 51 %5 =~ 5 -= -- 3 1 15

Ia presente tabla meentra 1n corrclacion general de cuda dutd
con cada arente , 431 muentrus examinadas , 19895
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COMPLICACIONES. -

De los 431 pacicentes estudiados, 20 presentaron complicaciones
diferentes a la deshidratacién'y pasaron a otra scccidn del servicio-
de urgencias del hospital. 8§ pacientes presentaron ileo importante -
del tipe mixto por ingestién previa de anticolindrgicos y por la des-
hidratacién. Presentaron cuadro diarreico incontrolable por rehidra
tacién oral o gastroclisis y se llevaron al avuno y rehidratacidén en-
dovenosa. Uno se edematizd al rehidratapse. Uno presentd ictertcia-
y posteriormente se realizé el Jiagnéstico de hepatitis A, 4 presen-
taron bronconeumonfa y en dos de ellos se aislé Klebsiella en el hemo
cultivo, Un caso de Shigelosis presenté hemocultive positivo a Shige
Ila Flexncri. Dos pacientes fallecieron. Uno por sepsis y choque --
mixto y el otro por sepsis v bronconeumonia.
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biscuston.-

Muy de acuerdo con los resultados de estudios previos reporta-
dos en la literatura médica nacienal, nuéstro estudio enclentra a E.-
coli enteropatégenas y enterotoxigénicas y Rotavirus, como los causan
tes més frecuentes de diarrea aguda en pacientes menores de 2 ailos, -
25, 33, 6. La diferencia con los trabajos anteriores consiste en que
el presente fue realizado durante 12 medes c¢n una poblacién abierta,~
Ip que nos permite observar su comportamiento anual y variaciones du-
rante los meses y las estaciones.

No estd limitado a determinado grupo peblacional, ya que nues-
tro hospital es un centro en donde acuden de todas las clases socioe-
conbmicas y es integro porque incluye factores predisponentes, estado
clfnico y estudios completos de labdratorio.

Encontramos que entre los agentes bacterianos, salmonella ocu-
pa sélo un 4.4 % de cultivos positivos a diferencia de los estudios -
efectuados en la ciudad de México, en que aparece como tercera causa-
bacteriana, 25, 33. Shigella fue todavia mis rara, no llegando al 1 %
en todos los casos. Esto indica que los factores ambientales son de-
terminantes en la epidemiologia de los agentes, o bien gue por ser en
la primera y segundp semana de evolucién de los cuadros, no fuera po-
sible recuperar salmondlla que es invasiva y los coprocultivos son ==
mds positivos después de 10 dfas de evolucién en ta historia natural<
de! padecimiento. 3, 6 Llama la atencién la presencia de Klebsiella,
en un gran nlmero de cultivos positivos, yo sea séla o combinada con
otros agentes. (18 casos). En la literatura se rcporta que es capaz-
de causar diarrea cn pacientes desnutridos, inmunodeprimidos y con —-
tratamiéntos antimicrobianos previos, 6, 3, cétalogﬁndose como un agepn
te'circunstancial hasta hace poco. No obstante, en ‘estudios recientes
se ha demostrade que es productora de adhesinas y enterotoxinas que ~
alteran el GMP ciclico, produciendo diarrca secretora. 15, 16-a, 16-b,
17, 22, 25,26, 1, 2, 3, 4, 6.A En otros estudios ni siquiera se men-—
ciona recuperado en cultivos de nifios sin diarrea aguda, como grupo -
control de los que sf [a tienen. 33 Olarte no la toma en cuenta en -~
su revisién publicadd\recicntemente. 25 Nosotros pensames que es un-—
agente en nuestro medio muy importante como causa de diarrea aguda, -~
capaz de producir cuadro de intolerancia a disacdridos, y que ademds
produce complicaciones serias como neumonfaslde focos mGltiples, prin
cipalmente en los desnutridos, ya que ha sido recuperada en hemoculti,
vos y en cultivos de autopsia en nuestro hospital. (dates ne publicaf
dos atin). De todas maneras éste serfa sélo el primer paso de investi
gacién hacia un agente que NO esti debidamente estudiado como causa -
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de gastroenteritis aguda.

Citrobacter freundii y diversus fueron encontrados en un 10 %
de los cultivos y se Tes hp asignadc un papel inconstante como agen~
tes etioldgicos, pero se sabe que son enteroinvasivas productoras de
diarrea con moco y sangre y presencia de leucocitos en el frotis, -~
Proteus toxigénico fue aislado en un 20% de todos los cultives. VYer'

's(nia pobremente detectada y campilobacter no Fue posible por ausen- -
cia de cultivo selectiv, Candida albicansa fue cultivada en un 0.6
%, demostrando no ser causa Frecuente de diarrea aguda y mas frecuen

temente aislada en diarreas crénicas multitratadas con antimicrobia~
Nnos.

fentro de las causas parasitarias, la amibiasis cifnica fue -
diagnosticada en 35 casos correspondiente a un 8,12 %, siendo su pre
sentacién también inferior a lod reportes nacionales. 3, 0, 25 £} -
hecho de cncontrar'quiétuq £ coli en ¢} examen durante un cuadro dig”’
rreico agude, no es diagndstico de amibiasis invasara, ya que ta cay
sa puede ser otra y los quistes s6lo eliminados par el aumento de fa
peristalsis. Debe demostrarse trafozoito en amiba en fresco, para =
diagndstico de certeza. 9, 6, 3. Los 35 cases se acompafiaron de bag
teria patégena.en coproculttVO. Giardia lamblia fue encontrada en 3
casos; dos combinado con £ coli y uno con Kiebsiclla, TYodos nifios ~
menores de 3 meses y pensamos que el mpcanlsmo de infeccidn Fue di-~"
rectamente inoculade por Ja madre, debido a defectos higiénicos, ==
Los cuadros se resolvieron con tratamiento especifico, usdndosce fura
zolidona a 7 mgs por kg. En nuestro medio, Giardia Lawblia es el prg
tozoario mis encontrado come causa de Jdiarrca crdénica, desnutricibn-
y dolor abdominal difuse. 11

El sexo no es condicionante en los cuadres de diarrea uguda—
y la presentacién es similar para ambos. Coo respecto a la edad do-
presentacidn, es significativa la mayor frecuencia de Rotavirus en--
tre los 4 y 12 meses de edad, lo que correlaciona con fos datos in--
ternacionales. 28 Las bacterias sun constantes en tus qrupos de -
edad, pero £ coli predomina en lus reciém ndcridos. La estacion del-
aiio en que mas se encontré rotavirus y bacterias, Fue en los meses -
t{uvioses de lnvierno. 28 {ver cuadro) E! sitio de procedencia sélo
estd relacionado con factoro. Jde acceso ol ncsp‘Lui, ya que tue fa -
frecuencia mds alta para ‘el municipio del Centro, que e¢s v} drea. de-
maydr afluencia de pacientes al Hospital. Det total de pacientes, -
90 resultaron con un grade ‘¢ desnutrici&n, sirendo mas frecuente en~’
refacibn, uno a tras o' iviaer Jrado. Jodos los pacrentes resulta--"
von afectados e algln grads de su estade de hidratac:™™ |, siendo --

miés rapida la chhldrugdvlﬂﬂ roe € coli v por rotavirus, las evacua~ '
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ciones de m&s volumen, mayor nfmerq en su frecuencia vy la presencia
de vémitos, fiebre y ataque al estado general. El sindrome de rota-
virus fue detectado, 34 La Fieire fue inconstante al ingreso v sélo
se’ prosenté en 22,73 & de Ios casos, lo que podria estar en relacién

al ingreso tempranc de los paclcntes cuando se encuentran frfos, pd
lides, y que corresponden a la fase hipotensiva inicial producida -’

por las bacterias enterotoxigénicas per liberacién de substancnas va
so activas de reciente publicacién. 21 El ntmero de evacuaciones'en
24 horas tiono rolacién clfnica sSlo si se combina con ¢! volumen, -
va que en las enterotoxigénicas van de 10 en adelante, pero son - -
abundantes, en diferencia con la enteroinvasivas, ¢n que son frecuen
tca pero de poco volumen, con abundante moco y a wveces sangre macros
cépica, fa cual se ancontrdé cn 28 casos. La presencia e leucocitos
en moco fecal os diagndstica de entcrutnvasivc, exceptuande a salmo-
nofla y amiba en que no encontrames. La diferencia es a polimorfo -
nucleares, El 82 % do los pacientes con diarrea aguda presentan PH

&cido de las evacuaciones y sangre oculta de + a ++... E coli y rota
.

virus., Sangre de +++ habla de enteroinvasive o am|b|a5| La aso-
ciacién de agentes fue encuontro com(n y de acuerdo a la \|teratura-
reciente 25, 33.

Es importante sefialar que de los 431 pacientes, sdlo 20 pre--
sentaron complicaciones durante su manejo en el servicio y fueron rg
hidratados o tratados con venoclisis. Ei resto evoluC|onaron satis-
Factoriamente con un manejo intrahospitatario de menos de 48 horas.
Los casos con intolerancia a disacéridos se les administré alimento-
protolco, no l4cteo, derivado do soya, obteniéndose mejorfa; en pri-
mera, por ‘el retiro de la lactosa, y en segunda, quizd explicado por
la presencia de inhibidores de la actividad de la tripsina sobre los
viriones del rotavirus. 16 De los pactentes complicados con bronco-
neumonfa, dos presentaron cultivos positivos a K o que muestra que -
la misma puede ser causante de sepsis.
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