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1NTRODUCC1 ON .-

El síndrome diarreico es manifestación clfnica de una patolo­
gía extensa y variada, cuyo origen se encuentra asociado con agentes 
bacterianos, virales, parasi~arios, mic6ticos y t6xicos, ya sea de -
una manera aislada o una mezcla de los mismos. Es tan importante es 
tudiarlo, que entre J13s causas de mortalidad infanti I, llJ diarrea y: 
sus complicaciones causan del 30 al 35~ de los fallecimientos en cl­
primer año de ~ida l. 

Su i ne i denc i .:a es mt1yor en n 1 nos ml'nores de 2 uñas, en 1 a l\t.•p.!}_ 
bl ica Mexicana se desconoce11 datos oxactos de morbilidad, y<l que 110-
es un padecimiento de reporte obligatorio, por lo que Id correl~ci6r1 

de la frecuencid se hace con la tasa de mortalidad, en donde lll enf~r 
medad diarreictJ ocupa el segundo lu9~1· cntr·c las causds gcnPrülcs de 
mortalidad'..!, 3, iJn 1975 con una t.Jsa de J9ti.6 por 100 000 habittJn-­
tcs ••• en menores de 5 í1ílos ~ Una tasa de 1079 en 1976 por 100 000 
l1abitantcs mer1orcs Je 1 ~ño y de 125 por 100 000 de 1 a .f a~os 2.­
Unu morbi 1 idod de S~l.7 por !00 000 en 1977. 3 

Actualmente se dice que ocupa lu primert1 caus<J de muerte en -
la edad pcJi~trictJ seguida en corto margen por l~s 11eumonías 1, 4. -
Es la primera en niños Je 1 .i .f tJi'ios y la segunda en los menores de­
un año y en los Je 5 a 14 años l, J. 

La JiarrctJ i11fecciosa cons~ituyc un gruvc problema de salud -
pablica a 11ivcl mundial, el cual se agudiza en los países en vías de 
desarrollo, en donde existen grJndes n~cloo& d~ poblaci6n que viven­
t!n condiciones de hacinamiento, con carencius de agua potable dre­
naje y por lo mismo, malos hábitos <llimentarios e higi6nicos. 

Tomcln<lo en cuenta los diversos grupos de edades, la t~1s<l de -
mortalidad en la Repúbl ic,1 Mcxicuna, los estados de Oaxaca, Ouerétn­
ro, Chiapas, Guanajuato, Puebla y México, ocupan los primeros fuga-­
res. En los menores de un 11ño, México, Gu<1naju..1to, Veracru:::, Tabas­
co y Qucrétaro, cst,'in en primer lugar y las más bí1j~1s corresponden a 
Nuevo León, Zacutecu.s, Nayarit, Durango y Sinaloa. 3 

En 19i9, la Secretaríol de Programación y Presupuesto report6-
2072 muertes por diílrrea aguda en menores de un año, en el estado de 
TiJbasco, 483 en n1nos de 1 a 4 iJños; 35 de 5 d 9 años, 14 de 10 a 14 
años, siendo una tasa de mortalidad general de 97.6 por 100 000 habl 
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tantea, lo que significa que el síndrome diarreico es un grave pro-­
cierna de morbilidad .y mortalidad en nuestra entidad. 3 

Estadísticas del Hospital del Niño: 

En el año de 1985 se atendieron un total de 3385 niños con -­
gastroenteritis aguda en el servicio de URO, urgcncius y en consultu 
ex.terna, de los cuales 2147 fueron m1enores de un afio, correspondien­
do a un 63.42 %. Del totul fueron hospital i :.:1dos 431 inf,1ntes', 
12.73 % en Id Ul~O que fueron completdmente estudiudos. En promedia­
se atienden 9.27 niílos di<lriamcntc en el tlospital del Niílo, por dios 
n6st j co de gustrocnter j ti s clguJa. 11 

Como )'íl hemos visto, el síndrome diarreico .:igudo o ~lilStroent!! 
ritis .:Jguda como también se 11.:ima, tiene un si9nific.1do de muerte en 
grandes pro por e i oncs a pesar de cuy.:i h í stor i u n<1turu 1 de 1 padcc i mi c.!}. 
to tiende a 1 imitarse espontáneamente en la m~1yor• p~1rtC Je los casos 
y sólo se requiere de medidas de sost6n, rara vez do tratümicnto - -
etiológico. 2, J, 6 

Son las complicaciones del síndrome las causantes lle la luta­
lidad y especialmente el manejo inadecuado de óstJs, que se l1Qct~ c11 

CilS i todos 1 os casos, ya que no' se mllnt i e nen 1 os 1 íq u idos corpor¿i 1 r.s 
de acuerdo u 1 as pérdidas dinámicas y ~i 1 uso de med i c~1mcntos que no 
benefician y que pueden prolongar el curso de la cnfcr:mcd~1d y prepa­
rar el terreno para dichas complic~ciones. ,, 

Ante un cuadro gastrocntcral, ul niílo es 1 levado ~nte el médi 
cono bien preparado pura el manejo de las diurreas, el cual admini~ 
tra antimicrobianos de amplio espectro, 'untiamibiunos tipo imiduzo-­
les o quinolcínas, antidiarrcicos con mGltiples compuestos, anticoll 
n6rgicos, antieméticos, antipir6ticos, inhibidores de la moti 1 iJ,1d -
intcstini:il, o soluciones inadccuudns por su fültil de balance en el -
contenido elcctrol ftico que poseen. No se mantiene. el aporte nutri­
cional adecuado al niílo do acuerdo a la calidad funcional de su ~is­
tcrna digestivo o se indican scudoal imcntos que son el primet• paso si 
se resuelve el episodio diarreico, para que. se presente algür1 grado­
dc desnutrición o bien, la diarrea que primariamente scrfa agt1dd, se 
vuelve crónica. Lo mismo con el ayuno que no es de utilidad y redu­
ce lcJ ccJpcJcidad del intestino delgado de .:ibsorbcr ciertos nutrientes 
6. Durante la diarrea aguda lu función de absción es pr~cticamente­
norma 1. Rcgu 1 armcnte 1 os niños 11 egan a 1 as i nst i tuc í oncs con estos 
antecedentes y presentando grados de dcshidrataci6n que van de leves 
a severos y en gran porcentaje de moderados a severo$ corrclacionan­
cun un íleo metab61 ico o mi."<to por la acci6n de los anti col inérgi-­
cos. Esto es muy conocido y es la causa de compl ic<lcioncs que no --
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son naturales de la enfermedad. 

Lo esencial en un episodio de diarrea aguda es el balance de 
líquidos en el organismo, ya que 6stos se pierden por las mismas -­
evacuaciones líquidas, por v6mitos, por la hipertermia, por hipcr-­
vcnt i 1aci6n pu 1 manar, y en s f porque e 1 aporte no se 11 ova a cabo -
adecuadamente, si no se sigue una metodología terapéutica de los -­
síntomas antcr i ormcntc en une i l1Jo5 con que yil contamos en 1 a cJctuu ll 
dad, como·cs la rchidr.Jtaci6n oral 3, 6, 7 con soluci6n elcctrolftl 
ca recomendada por lu 0MS. 

lndcpendientcmcnté de su etiología, que es el motivo de est~ 
dio del presente trabajo, el manejo es el mismo y sólo en situacio­
nes espccinles corno el cuso de amibiusis invilsoru, giordiasis i19Udí1 
reci6n nilcidos con riesgo, inmunosuprimidos, desnutridos complica-­
do$ e infecciones por cólera, shigcl.:i, algunos tipos de salmoncl la, 
infecciones por campylobactcr, ycrsinia, klcbsiel la y clostridium -
diffici le está justificado el tratamiento específico con antimicro­
bianos, antiamibiünos o antigiardiásicos. 6, 7, 8, 9, 10 

Está multirl~fcrido que los factores nmbientalcs en los que -
se incluyen el el imii, el grado de urb~1ni=uci6n de la comunidad y·-­
sus recursos urtificiales, como son, disponibilidad de agua potable 
y manejo de excretas, 1 as cond i c i oncs prop i ns de la vivienda }' l Ós -
hlíbitos fami 1 iarcs en la misma, son dctcr•min1.1ntcs en la morbi 1 idad­
de los cuadros diarreicos ilgudos, y que además 6stos influyen en In 
et i o 1 og r a de 1 os mismos. Es de suponerse que en 1 os medios urbanos 
y rurales por lns diferencias ecológicas, no serón los mismos agen­
tes etiológicos los causantes de los episodios diarreicos. Esto p~ 
rece demostrarlo la dctecci6n m5s frecuente en los centros urbanos­
dcl Rotavirus, aunque puede ser una imprcsi6n falsa, yo que la dia­
rreu por rotavirus es más grave y lleva más rápido a la deshidrata­
ci6n, por lo que se acude a los centros especial i:ndos con más pre­
mura, lo que no sucede en el medio rural. 12 Es por eso que en la­
actualidad se trata de dctcrminnr los agentes etiológicos por medio 
de estudios longitudinales, conocimiento de la flora fecal previa -
al estado mórbido y en diferentes condiciones ccol6gicos como loS -
proyectados por el Dr. Alejandro Gravioto en un. eJido del estado de 
Morclos. 12 

Nuestro estud.io es prospectivo y toma al mismo tiempo la po- · 
bloci6n rural y la urbana, diferentes medios socioccon6micos y a ni 
ñas de una población abierta menor de dos años. Proyectamos cstu-­
diar la etiología con análisis clínico de los síntomas, tiempo de -
evoluci6n menor de 15 días, evaluamos la gravedad del proceso y sus 
repercusiones, 1 as caractcrf st i cas macrosc6p icas de las evacuac i o--
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ncs y las microsc6picas, PH, a:ócarcs reductores, presencia de leu­
cocitos y difcrenci~I dctecci6n de Rota~irus con técnica ELISA y -­
cultivos bacterianos.- CPS y examen directo pora BAF.- Al final -
tendríamos datos de los agentes mc1s frecuentes encontrados en nues­
tro estado que pueden transpolarsc a otros el imas tropicales, de 
los agentes etiol69icos más comunes causclntcs de la diilrrcn. Se e~ 
tudiaron los pclcientcs ingresados al servicio URO dt1rante el aiio de 
1985.-



./ 
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DEFIN 1 CION.-

Diar'rca es un vocablo médico derivado del latín diarrhoea, y 
éste a su vez lo es del griego; la palabra significa "fluir a tra-­
vés". 3 

La diarrea es un síntoma y a su ve: tambi6n puede ser un sig 
no, ya que podemos observar sus características en determinado mo-­
mento. Se define a lus cvc1cuucioncs diarreicus il aquél las disminul 
das en su consistencia por aumento de 1(1 ~,1ntidL1d de ,19ua, aumenta­
das en su frecuencia y en ca11tidild. 3 Puede ser adjetivada o cali­
ficada de much..is m.iner.is en diversas pt1rtcs del mundo y sit~ndo usa­
das éstas de ucuerJo ul nivel cultural de los pucl1los. Cit~remos -
lüs siguientes: albu, al fa tropica 1, e:>pruc; caquccj.icu si es dcbi 
dü i1 alguno cnferml~<laJ co11stitucioth1I; colc1·iformc, ~¡ los cvacuu-­
cioncs so11 ~erosus, <lCOmp<l~aJas de vómito y colapso; tic conc\1incf1i­
na, si es diürl'c.J tropical; colicuutivll, Ju muy frecuente:.- copiosa 
con postroci6n J~ fucr:as; crupulosu es la' de~id,1 <l cxcc~o de comi­
da o bebida; crfticJ si ocu1•rc ~n lü cr·isis de una enfermedad; Ji-­
scnteriforme, si 1<1 evcJcu.-1ción !!S mucosoJ ~' sun9uínolcnta; cstercor;}. 
ccasr ~udndo es rwuJucida por la irritación intt!stinal, dcllid,1 a mQ. 
tcrias cstcr•corjcuJs retenit!ds por Ji,1s; ~ustr69c11u es la origir1adíl 
por trastornos 9.ístr1cos como la <1clorhidrit1 o dqui 1 ÍcJ infanti 1, Cfi 
el nombrt· 9enéricL1 qth' -,;e dil <l estados morbosos en los niños de pe­
cho, en los cuales \.._i diurrc<l es el princi¡h1I síntom<1; irritativu,­
cnusada por ulimu11tos descompuestos, inüdccuados o vcrtcnos, purga11-
tcs, etc.; ve1·mínosar pr•oJuciJ.1 p~r pur.-i::;itos intestina los; diurrcil 
verde, que es unu vllricdad inf.1nti 1, quP dclH! ~u nombt•e ,,¡ color de 
las dcyecCioncs ocas1on<ldus por 1.i bilis o un microhit1 cromógeno --
1 !amado buci lo de Lesan~c; serosa, C\1ur1do las cVilCuacio11cs tienen -
un griln contenido seroso; tropical, ~JUS<lJa por cspruc o psi losis;­
urómica, por urcmiu gastrointcstin.JI; tul1ula1·, que es colitis muco­
sa; Cntc·rcolitis mucomcmbrJnoso, cuando su principul contenido es -
moco; pituitosa, producidu por'catarro intestin.11; mecánicil, es por 
obstrucción dC' lc1 circulución Je Id vena porta que produce hipcrc-­
mia intestinal. ~sí podrít.Jmos· continuar enumerando much.:is m~ís scñQ. 
ladus por el diccionilrio médico. 3 

La diarrea implica scgGn Ordwü) nun trastorno de la moti li-­
düd y la absorción intc.stinales, que un.:1 ve:: iniciado y cualquicra­
quc trnya si do su ar i gen, puede mantenerse por s r mismo provocando -
unil deshidratación y unü intensa perturbación celular que a su vez­
favorecc la emisión de deposiciones líquidas ••• " 3 
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fordtran dice que es "un est-0<lo de ma1a absorci6n intestin~I 
que afecta el· a9ua y a los electro! itos" 3 

Phi 11 ips define fisioputol6gicumcnte a la diilrrca como un sJ.n 
drome de miil a absorc i 6n de agua. 3 

Lil en Pcrmcdad di urrc i cu es en real i dud un si ndrome ya que se 
acompaiiü de un "complejo sintomático voríllblc", que incluyt.? mi.inife.fr 
tacioncs gcnc1•illc~ como astenia, odinami<l, liipor~xiu, fiebre, cci~ll­
lca; ubdominales, como dolor, n(1useus, v6mitos, Jistensi6n, flutu-­
lc"cia, Uorborismos; dérmicas, tules como, critenM, rt1sh, ronchJs.­
Estas manitcstilcioncs pueden conJicionllr Ul\O serie de complic<lcio-­
ncs 1médicds como son dcshidr.1tuci6n, dcscqui 1 ibrio i6nico, t)cidosis 
mctub61ícu, insuficienciu r<.Hrnl, íleo par.1lítico, trombosis Vt.rnU$U 1 

hipopf'otrombincmiu, 11ltcrucioncs en lil digestión)' abslll'ci6n de los 
ulimcntos, ncumatosis intcstinil! y/o i1cp5ticu, !1ipo9I iccn1¡,,, fucoM­
infccciosos en otl'os 6rgunos, scptict.~mia, estado de choque y C(h"lgu­
laci6n intravilsculdr diseminado; o bien, compl icilcioncs quirGrgicas 
tales como peritonitis, pcrfor..ici6n, inf .. 1rto, vólvulos, invcJginil--­
ci6n, principc1lmcnte. 13 

Es obvio que el cstüdo de diurrea produce alteraciones en el 
mcconisrnctabol ismo del ugua, de los electro! itos y Je numerosos me­
tDbolitos presentes en la lu: intestinal y en los comp~rtimicntos -
vusculares, intestinal e intracelulares. 
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H 1 STORI CI DAD.-

Mientras que Historia es la descripción de hechos pasados de -
una manera gcncrti 1 , H i stor i ogra f fa es 1 a desc1~ i pe i 6n crono l 69 i ca de -
un hecho, es secuencial de primera instanciü; Historicidad es una for: 
ma científica de abordar un tema y plantcll el hecho en su re,11 idad, -
su origen y su dcsarrol lo, es decir·, plantea ül pasado¡ el presente y 
el futuro por lo que se pueden predecir situaciones futuras por estu-
dios tendencia les. ' 

Abordaremos la diarrea desde un punto <le vist.:i de Historicidad. 
Estudiaremos la intcrpretaci6r1 del padccimionto de acuerdo al momento 
h i st6r i co de 1 ilS comun i dudes, su formac i 6n econ6mi ca soc i u 1, 1 a Jet i -
vi dad productiva domin11ntc, l\1 pcrccpci6n de \u realidad, t.?I concepto 
de su 1 ud y en f crmedad y l {1 pr.Jct i c,1 múd i cJ corrcspond i ente, todo sin­
tct izado con una rclaci6n his~oricista. 14 

Encontrumos il 1 us i oncs il 1 u di arrcil do una münera dogmática cn­
los escritos bíblicos, hllciéndolu .:ip.:ircccr siempre como consecuencia­
dc un castigo di vi no, como en el segundo 1 i bro de' lils crónictls, en el 
capítulo 21, en los versículos del 11 al 19, en donde el disipado rey 
de Jud6, Jorum, mucre u consccucncÍiJ de una cnfermedüd diarreica quc­
fue producida por un castigo divino! por lo que por esta circunst.:in-­
cia el mal era incurable. En el nuevo testamento hay referencia en -
el l·ibro de Hechos o Actos de los Apóstoles, en donde Pt1blo después -
de un naufragio ltega u una isla y curü con sólo aplicar sus manos sg 
bre el vientre y orando, al podre de Publio que ero el principal de -
la isla, quien padecía de diar-rcra disentérica •y fiebre. Después de­
esta hecho, Pablo curó a muchos más afectados, por lo que la díarrea­
disenteriforme cobraba en esas fechas un carácter epidémico. La prá~ 
tica médico ere m.Jgica. De la práctica de estos dones y de otros máS 
antiguos dcr i vados de 1 as trud i e iones. de 1 os sacerdotes médicos he 1 é­
n i cos, nacieron en As i u Menor unll serie de prtict i cas rOOd i co .teúrgicas 
que imperan hasta nuestros días princ palmente ent~e las clases incu! 
tas. Se lleg6 al extremo de creer que en los tiempos de Carlos X en­
Francia, los reyes tenían la capacidad de curar diarreas los días de­
su ~onsagraci6n. 

La cultura Helénicíl y la escuela Hipocrática buscan relación -
de los síntomas diarreicos con factores externos y el libro *sobre ai 
res, aguas y lugares" se estudia como los factores climáticys y las -
condiciones higiénicas de la comunidad, asr como los factores

1

consti-' 
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tucionales de los individuos determinan la magnitud, curso y presen­
tación de las diarreas. Se llega a~ punto de decir que la disente-­
ría y diarreas se encuentran condicionadas al cambio Je las estacio­
nes. Se utili=an ya tratamientos médicos con base científica. Hip~ 
era tes as i cnta como 1"emedi o para 1 a di senter r a, 1 a cuarta paPte de -
una libra de frijoles limpios y 12 gramos de ruibarbo que han sido -
triturados, deben me:cldrse y hervirse juntos y darse como 1 inimcnto 
con una substancia grasa, hay que suprimir irritdntes, vinos, alimen 
tos pcsc1dos, muclío reposo y un ambiente 1 impio en la ctlsa del 1.rnfcr­
mo. Hip6crutcs también relaciona la diarrea en los niños, con la -­
aparición de la dentición. 3 Soramus de Efcso en su libro de obste­
tricia en los capítulos dcdicüdos al RN diserta acerca Je la diarrea 
y su trtJtumiento tJdecutJdo en los nii'ios, ul cual denomina "solwe los­
flujos intestintllcs''. 

Durante la cdüd media el concepto s,1 I ud cnfermeJ...id fue tomado 
estrictamente sobre la base de la purificaci6n del i1lmu, las pr~cbus 
de sufrimiento, por lo tunto las cnfermedtldes diarreict1s eran toma-­
dus como ulgo hasttl cierto punto benéfico par11 lü congr.itultJción con 
Dios para quien la pildccía. L,1 ciudt1d 

1

medicv,1I es la ciu(h1d instJlu­
bre por definici6n y el mtJI manejo de aguas y excretas, fuvorcciona­
grandcs epidemias do diarreas y que fueran casi de ctJr.ictcr endémico. 
En contr•aste tl las ciudades medievulcs, las Rorn<mtls y Constuntinoplu, 
eran prototipos de ciudades con gran nivel de s11lubridad en l11s que­
la diarrollS no eran un problcmu de tales magnitudes. Inglaterra en­
cl siglo XIX incrementa el sancamient~ de sus ciudades.- Jo/1n ~la- -
rrington inventa el excusado en esa 'poca. 

Desde 1831 el c61era a:otó Europa en Vílrias ocasiones, lo que 
motiv6 lü promulgaci6n de leyes de cont~ol sani~~rio en 1848. 

En nuestro PtlÍS, en las últimas cb1pas del reinado de Moctc.::!! 
ma 11 y despu6s de la coida de Tcnochtitlán, l,1s epidemias de dia--­
rreas fueron descritas por los cronistils del siglo XVI, notándo~o -­
los conocimientos médicos con respecto al contagio, profilaxis y pa­
tología del síndrome. Martí7 de la Cruz refiere que se aplicaban -­
enemas, astringentes, y emplastes abdominales, llSÍ como plantas mcdl 
ci na 1 es. ' 

En el renacimiento, después de lu invención de la imprcntü, -
se hace un enfoque científico al problema y en el siglo XVI, V1.1n Hcl 
mont reconoce q

1

uo el padecimiento se debe a un ugcntc proveniente -­
del exterior, específico que al intr9ducirse produce cambios por su 
acci6n.' 2 

1 

En 1472 aparece en Padua el primer 1 ibro de Pediatría, escrito 
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por Paulus Bogel lardus en la que indica como tratamiento de la dia-­
rrca 1 a 1 eche de cabra di 1 ui da con agua fr r a, en 1 os cüsos graves. -
Un· año después, Bartholcmus Mctl ingcr ügrcga 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, Thomils ·Phaer indica que ta-
l eche debe ser hervida en su 11 I i bro de 1 os niños". En 1689, Wa 1 ter­
Harr is, en su 1 ibra "las enfermedades agudas de los nifiosº, señala -
que 1 la enfermedad más importante en los niños era la diurrca y mcn-­
ciona que con cierta frecuencia y como consecuencia de el la hay cic~ 
ta abundanciil de "un ticido" que cuus,1ba otros muchos maleS, siendo -
éstos peores que la diarrea. Es la primcr.:i mención Je lt1 tlcidosis y 
rccomicr1da el uso de polvus illcali11i=dr1tcs. Rush, en 1777, hace una 
dcscripci6n cuidadosa Jcl c61era i11f"antum y delibera sobre un agente 
etiol6gico e.!1pccífico. En 18:!5, Wi 11 iam P. Dcwccs, describe las rc.Qc 
ciones inflamntori.:is en los 6rga1os digestivos y describe la sugercn 
cia de inyectar agua y s~lcs a los niílos que sufren diarreas. Fue -
hasta 1836 cua11Jo Ayostino 8a~si, ya en la eril de la microbiología,­
demostr6 1 u prescnc i a de hongos en un cu 1 ti vo como causilntcs de cn-­
fermedad y seílalaba la forma de controlarlos y ntacarlos. 

Luis Pastour tomó variCJs ideas da Basi y desarrol 16 toda una 
metodología que ampli6 con sus propios teorías, con el cuul evoluciQ 
n6 la Microbiología. Nunc:il afirmó que los microbios fueran causan-­
tes de las diarreas, sino los consideró agentes de el las. Cuando dQ. 
mostr6 que ciertos bucilos erun por sí mismos m~s put6genos que sus­
toxinas, s61amcntc se lltrcvió a decir que qui=á el bacilo no fuera -
ol rosponsuble directo de 111 enfermedad, sino un virus uún no ident.i. · 
ficado. En esta 6poca se considc'run las enfermedades en general, -­
producto de la invclsi6n de microorganismos y se descchun los f,1cto­
rcs ambientales como efectores. Escherich, AICmili;i que en 1886 descy 
brc el b.:ici l lus col i como habitante común del tracto intestinal bajo 
y el baci 1 lus aer6genes como el más importante en el tracto intesti­
nal alto, es el que abro un gran campo en la cspcculaci6n científica 
sobre el origen b.:icteriol6gico de las diarreas. El bacil lus Col i es 
la muy conocida actualmente Escherichis Cofi, que como veremos dcs-­
pués, en la actualidad aún" no termina de estudia1•se. 

Simon Flexner durante los períodos de guerras mundiales se d,!l 
dic6 al estudio de las disenterías y de las diarreas estivulcs de -­
los lactantes y niños, 1 legando d la conclusión de que el bacilo se­
encontraba en las evacuaciones y particularmente en el moco. Howland 
asoci6n por evidencqias encontradas en lesiones de autopsias al bacl 
lo con la enfermedad disent6rica. Al mismo tiempo demostró que la -
sangre de los enfermos daba reacciones de aglutinaci6n positivas. 
Quedó asf demostrada I~ relación del bacilo de Shiga que fue el pri­
mero que lo aisló. Pasteur, Koch, Ycrsin Rickctts y otros aislaron-
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a partir de evacuaciones diferentes agentes productores de didrrca, d 
Finales dol siglo pasado y al principio del presente. Oc Jquí es do~ 
do. parte el concepto del tr.Jtamiento etiológico. 

La idea introducida por Hip6cratcs de que la leche causa dia-­
rr'oa, que a~n persiste en algunos grupos hastu nuestros díils, ! legan­
do a la rcpulai6n do 6s~o como al imcnto ptH•a los niños, fu1~ aclartJda­
por Park y Holt quienes uncontrL1ron ílltcracíuncs en lll leche debidas 
al calor de verano c.iusadiJ por microbios. Posteriormente se comcn::6-
con e J proceso de Püateur i ::,Je i 6n, not.inúosc gründcs di fe rene i as entre 
LJs incidonCias do diorrc.1R en nrnos 1.11 ímcntados con leche p,1stcauri ::.a 
<la y con locho común. Esto ocaeion6 la ley obligtltoría de p11stcuri=.il 
c i 6n de 1 a 1 eche. ' 

Pt.WiJ quo se cst11blocicra uníJ tct•.Jpia íldccuadíJ, no s6/o b<.Jstabu 
con ol conocimiento Ja los factores causales y In prcvoncián Jl! los -
119cntos, sin6 ertl nocosario conocer m6todos adecuados de rccmpl.1:~--­
mi onto hídrico y do loctrolitos despuós de las cuantio~íls p6rdiJ,1s -­
CtlUS..:Jdas por el síndrome; ptlra el lo fue neccsar ío conocer J,1 Química­
dcl organismo y establecer constantes de normalidad y patologíü de lo 
homooatasis química. 

En 1885 Schmit: comprob6 la acidosis sangulnc.J causada por la­
d i arrea proocogn i ;ada poro Horr is. E 1 punto m.ix i mo fue 1 ogro do cuando­
c I Dr. Michaelis ostablcci6 el concepto del Ph sanguíneo y de los sia 
temas de equi 1 ibrio on el orgiJnismo. Años después Uendcrson fija ol­
PH normal en 7.4. Fuo Schloss en 1918, quien determinó Ion conceptos 
modernos de la fisio/09ía do la acidosis y l.J intoxicaci6n intestinal 
estudiando niños sovoramente afectudos por diarrea, compur6ndolos con 
niños normales y pudo demostrar químicamente signos de insufiC1cncia­
renal, no pudo demostrar lesiones renales y determinó que las lcsio-­
nes eran debidas a lu ~usencia de un vol~mcn adecuado de líquidos que 
se perdía ü través de las uvacuaciones y el vómito, lo que conducÍil a 
una hemocor1centraci6n y disminución del volumen de sangre. Starling­
y Powers completaron sus estudios. Despu6s se comprobó el papel dcl­
riñ6n en el equi 1 ibrio i6nico en el org,1nismo y el AB. Pawcrs, en --
1926; indica un tratamiento rilcioniJI do las diarreas consistente en 4 

·puntos: administración de fluidos, transfusión de sangre, suspensi6n­
de la al imontaci6n por un breve período y, posteriormente, administra 
ci6n de pequeñas cantidades con incrementos adecuados. Darrow, en --
1946, reali;6 estudios sobro el transporte en las membranas celulares 
y facilitar el correcto aporte de líquidos y clcctrolitos. Gavan Y -
el mismo Dürrow estudiaron el significado de las pérdidü·s do electro-
1 itos, los cuales fueron posteriormente confirmildos por Rappaport. -­
Datos del Dr. Enrique Dulantc ••• J 
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Aquí llegamos a los tiempos contemporáneos cuando la diarrea -
sigue presento y es concebida aún de diferentes maneras. Quedan aún­
los conceptos mágicos de "daño por envidias", remedios por cataplc.ls-­
mas y purgantes, conceptos de alimentos calientes y fríos, pesados al 
est6mago, que caen mal, curas de nempacho" y dilirrea por leche m.:iter­
na, por la i n9csti6n por parte de lü madre, de al irncntos indebidos, -
que repercuten en el niílo, diarrea por espanto y por culentumiento -
de cabe:a o "m11I de ojo" (discntcriu, sal ideru). A IJs compl icacio-­
ncs se 1 es 1 1 amll caedura de cuajo, o de mo 1 1 crll, .i 1 fcrec i u u 1 as con­
vu l si oncs, asccido a la respiración acid6ticu, vcnta:6r1 ul íleo, etc. 
y un sin número de remedios para la enfermedad. La lccl1c sigue "ca-­
yendo mu 1", 1.1ún p<Jra 1 os médicos qui enes 1 u rct i ran de 1 a di etl3, i ndl 
cando jugo o harina de arro: como tr<lt~micnto y los maltiples mcJica­
mcntos enunciados cr1 la introducción Jcl presente tr<lbí1jo. 

Por otro lado, los avances científicos y tecnológicos nos han-
1 levado al descubrimiento Je virus, toxinas, 1)13Ctcrius parásitos, fa~ 
tares de virulencia, de coloni:aci6n, Je adl1crcncia y a los descubri­
mientos de mecanismos fisiopatol6gicos, como la hipersccreción por ac 
ti vac i 6n de 1 ü l1dcn i 1 e i e '1 asa y e 1 ampc i e 1 i co, as r como e 1 GMP e í e 1 i e;; 
con las respectivas intervenciones del c,1lcio ,y los Prost<Jgl,1ndin,1s -
que cJbrcn un nuevo ccJmino en la invcstiguci6n íl tiempos futuros, cu.:i.n 
do la tendcnciíl es evitar las diarreus por medio de la apl icaciórl de­
vacunas, mejoramiento de las condiciones ambier1t~los, tr~tamiento en­
base a los altcruciones fisiopatológicas una ve: .1dquir-ida lu cnferm~~ 
dad y en el momento actual los métodos de rcl1¡drataci6n oral por el -
conocimiento de los mecanismos do übsorci6n cqui libr~da de agua, glu­
cosa y sodio. Lo cierto es que ll1 di,1rrc.J 13guda es todüvÍa la prime­
ra y 'segunda cüusa do muerte en el mundo·y lo ha sido íl través de la­
historia, por lo que seguramente seguir,) siendo motivo de estudios C.Q 

mo el pr-csento, en que clbor•d,1rcmos su etiologí,1. 
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CLASIFICACION DE LAS DIARREAS.-

Pueden clasificarse de diversas maneras de acuerdo ill enfoque 
q"!e se rea 1 ice: 

1),- Tiempo de evoluci6n. 
a.- agudas: menos de 15 días. 
b,- crónicas: mós de 15 días 
El término sub-dgudas d las de 15 a 20 días de evoluci6n, se -
ha dejado de usar, 1 o mismo que e 1 de di 11rrc11 de curso pro 1 on-
9ado, 

2).- Por su etiología: 

3) .-

Infecciosas: bacteriils, virus, p11r~sitos, hongos, mixtas. 
No infecciosas: toxir1Js, purgantes, osmóticos, medicamentos -

i rr i tantcs, etc. 

Por su fisiopatología: mccDnismos según Fordtran. 
1.- Alteraci6n en trtJnsportc de mucosa - l!bsort i va. 
2.- A 1terl1ci6n de 1 a permeabi 1 i dad secretora. 
J.- Alteraci6n en 1 a osmolarid.Jd hipC!rosmol.Jr. 
4,- Altcruci6n en la moti 1 i dad hipermotora. 

DIARREAS AGUDAS.- Se pcrfi lan por su etiología, patogenia, manifes­
taciones el ínicas, manojo y trtJtamiento.- Dos tipos: Las NO GRAVES,­
º sean las diarreas simples, comúnmente no infecciosas, algunas con­
sideradas dentro del ~érmino de dispepsia trans'itoria, y que ticnen­
tratamiento sencillo; y las GRAVES, que generalmente son l11s determl 
nadas por infecciones entéricas, enterocolitis, con alteraciones an~ 
tomopatol6gicos de la pared intestinal, casi siempre con rcpcrcución 
sistémica severa, y que requieren manejo y tratamiento urgente, m6s­
ampl io y estrechamente supcrvis~do. 

Los datos clínicos que permiten la estimación de la gravedad~ 
o no gravedad del cuadro diarreico que sufre un niño, son los sigui~n 
tes: 1.- frecuencia de las evacuaciones; 2.- cocxistcncia,o n6 de 
v6mitos; J.- ausencia o presencia de grado de fiebre; 4.- presen-­
c i a de productos patológicos en 1 as deye'cc i oncs; 5. - man i fes tac i o­
nes ostensibles de descqui librio hidroclectrolítico; y 6.- repcrcu-­
si6n sobre el estado general del paciente. Con la evaluación inte­
gral de todos estos factores y complement~ndosc con exámenes

1

dc lab2 
ratorio, se puede conceptuar un cuadro diarreico en grave o no grave 
y definir su manejo. Los casos no graves puCden ser tratados en s~-
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domicilio y en cambio los graves, frecuentemente ameritan hospitali­
:ací6n. 

DIARREAS AGUDAS NO GRAVES,- En el las el número de evacuaciones in-­
testinales es moderado, no hay vómitos, ni fiebre, o si acaso existe 
febrícula discontinua, no se observan sangre ni pus en lus cvacuaci~ 
nes, no hay datos d~ deshidrataci6n y las condiciones generales del­
paciente son buenas y corresponden u los cuadros de diarrea simple o 
dispepsia intestinal transitoriu, según Marf(ín. 15 El síntoma dia-­
rrca 'a menudo es el Gnico presente, su cvol·uci6n es corta, no se 
afecta la nutrición y ol tratamiento es scnci llo. Dentro de estos -
cuadros se incluyen los producidos por d(•s6rdcncs de l,1 .:ti imcntaci6n, 
ya sea por exceso o por deficiencia en lcJ cantidud. Por insuficien­
cia en la cantidad el ejemplo clásico es la diarrccl verde o diarrea­
de inanici611, en la que hay desórdenes en el l1orario y el color es -
s61clmente debido a pigmentos biliar.~s. La alimentación dcscquilibr.!J. 
da, por ejemplo regímenes hipcrgrdsosos o con grondcs cclntidiJdcs dl~­
a=úcarcs, con irritantes, tales como chile y bcbidcJs con contenido -
alcohólico, son causas en los niños de indigestiones comunes y co- -
r~ientcs 15 La ingesti6n accidenta de substancias tóxicas o medica-­
montos, deficiencia transitoria de enzimas, subceptibilidad al&rgica 
a algún alimento, principalmente durante el período de ablactaci6n,­
procesos i nf l ,1mator i os vcc i nos como .1dcn i ti s mcsentér ic,1 o apendi e i -
tis, ulteracioncs en la flora intestinal normal, son causas también­
de di arrea agudcl no grave. Por supuesto que estas pequeñas .1 Itera-­
c iones favorecen la instülación de lesiones entéricas cuando se agrs 
ga algún factor i nfccc i oso. 

Un a11álisis muy aparte mcrJcc los episodios de diarreds sim­
ples, dsociadas cori la al imcntaci6n a 1 seno materno y a l .. 1 leche de 
vaca o industriul izada. La diarrea simple del 'niño ul imcntado i11 -
seno m<Jterno es monosintomcltica. El recién nacido o el lactante -­
puede tener 3 ó .i. evacuaciones al dia que son normales; es mtis, se­
considera normal hasta una cvacuaci6n por cada tetada, siempre y -­
cuando no existan signos clínicos de patclogía agregada, ni afecta­
ción a la curva de crecimiento o al peso. Las características de -
las evacuaciones del niño alimentado al seno materno, son las si- -
guientcs: su consistencia es 1 iquida o semi liquida, de color verde­
amarillento, olor agrio característico, presentan mayor número de -
pequeños co~gulos o Dien éstos en forma de grumos grandes, en oca-­
sienes son brillantes por la presenciu de una pequeña cantidad de -
moco muy 1 r qui do que 1 as acompaña y son ex pu 1 sadas sin tencrmo, pu­
jo o fenómenos dolorosos. 

En el niño con alimentación artificial y preferentemente - -
cuando se t1dmi ni stra 1 eche entera, se presenta un cuadro de di arrea 
si mp 1 e que 1 üS madres conocen con e 1 nombre de "empacho". Se trata 
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del mismo cuadro referido como dispepsia de lu leche de vaca que se -
caracteri:a por un período inicial de constipución mode~ada, con he-­
ces compactas, blanquecinas, de color de mastique, muy fétidas y que­
ruedan sobre el pañal. Pocos días dcsPués se dcscnciJdcnan en el lac­
tante e~acuaciones semi líquidas en una frecuencia de 4 a 6 al día,~­
deseo 1 or idas, casi ac6 I i cas con pequcñc1 cant i díld de moco y 91•andes -­

grumos de leche, especialmente jabones y grasas insuficientemente sa­
ponificadas; no hay fenómenos dolorosos, hay hiporexia y pal ide::, pe­
ro el aspecto generill no est6 cJfcctado. Este cuadro rcvclu una satu­
rcJci6n de la capacidud digestiva del paciente y como causa tiene un -
paPe 1 pr i ne i pü 1 1 ü cant i dc1d grande de mílntequ i 11 u que contiene 1 ll 1 e­
cho. El trütl1micnto consiste en c,xcluir de lu dietil el ulimento y el 
cu~dro se resuelve. 15 

DIARREAS AGUDAS GRAVES,- gostrocntcritis, colitis, cnterocol itis, -­
di~rreas ir,fecciosas, disenterías, etc .- son rcsponsilblc del mayor­
númcro de defunciones on las comunidildcs que tiene defectos Sünita--­
rios, culturales y socioecon6micos, hasta el grado de con~tituir un -
gr•ave problema de salud pública por su frecucncill y lctalid,1d. La -­
diarrea es el síntoma predominante pero no el Úni~o y a veces, no es­
e 1 mtis i mportantc. Se ücompcJñíl de un comp 1 cjo sin tomtít i co vur i ab 1 e -
con sfntomils generales, tillos como astenia, üdinümiü, hipotensi611, hi 
porexia, fiebre, ccfalell, dolor, n&uscüs, vómitos, distensión borbo-­
rismos, eritcmcl, deshidrdtcJci6n, desequilibrio, ticido baso, rico par2 
lítico, hipoprotrombinemia, neumatosis y otras complicaGioncs del or­
don médico o quirúrgico. 13, 15 

Las diilrreus ilgudils graves l11s podemos identi Ficar por los si­
guientes datos: 

1.- ~lás de 8 cVilCUilcioncs ill dril. 
2.- Prescnciíl casi constante de vómitos. 
J,- Fiebre continuíl de m6s de 38 grcJdos. 
4,- Presencia de productos Píltológicos significativos en las heces -

tales como: moco, sangre y pus • 
. 5 .... Fenómenos ostensibles de dcshidrataci6n. 
6.- EstildO general del pa~icntc notablemente afectado. 
7.- En desnutripos y recién nilcidos, así como pacientes jnmunocompr.Q 

metidos. Los desnutridos, con J 6 4 evacuaciones abundantes, se 
dcshidr•otiln. ' 

8.- Días de evoluci6n.- Un cucldro puede ser muy grave aún con un s6-
lo día de actividad, pero se dice que los·tjue tienen más de 8 -­
días, con algunos de los datos anteriormcn~ enunciados, so consl 

0

deran graves. · 
9,- Otra patología ílgrcgadcl.- Neumonía, infccci6n de ví~s urinílrias, 

cardiopdtías, etc. 
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DIARREAS CRONICAS.- Son las que tienen más de 15 días dé evolución. 

Se clasifican en 
con afectación a la curva 

Crónica intermitente: de crecimiento. 

Crónica persistente: 

sin afectación a la curva 
de crecimiento. 

CACC 
SACC 39 

Las diarreas crónicas dntcriormcntc eran referidas indistinta­
mente como síndromes de mala absorci6n, síndrom(' ccl iaco, o enferme-­
dad ccl iaca, cstcatorrcds, pero en 11.1 actu<.11 idad, los ..ivanccs pcrmi-­
tcn clasificarlas de Jcucrdo a la fase ele la absorción que se encuen­
tre dfectada. 

1.-

2.-

J.-

2.-

Por defecto de 1 a di gcst i ón 1 umi na 1 que puede ser por oJnormil 1 id!!, 
des en:im~ticas, como e11 la insuficiencia p<lncro~tic<l de la fi-­
brosi s quística o la desnutrición, por hipcrsecrcci6n, como en -
el Zol lingcr - El lison. Por rcscci6n gástrica. Por alteraciones 
en el mctabol ismo de las sales bili~rcs: proliferaciones bactc-­
rianas, síndrome de asa cie9a, enfermedades del Hígado (hcpati-­
tis) y de las vías bi 1 ic.lres (atresia) y por resección intestinal. 

Por alteraciones de la fase mucosa que puede ser por defectos -­
incspCcíficos, como la enfermedad celiaca, enteritis regional, -
síndrome de intestino corto, gicJrdiasis, etc., o por defectos e~ 
pccíf icos como la deficicnci~ do disacaridasas. 

Por defecto de la fase de transporte: mal rotaci6n intcstin~I, -
enfermedad de Milroy, lvhiplle, linfoma intestinal, etc. 3 

Por su et i o 1 og r a, 1 as di arreas agudas pueden ser: 
a) infecciosas: bacterias, virus, hongos, parásitos y mixt.is. 
b) No infecciosas: toxinas, hiperosmolares, trastorrios de la mo­

tilidad intestinal por irritaci6n, por medie~ 
mentos ~o purgantes. 13, 15 

DIARREAS AGÜDAS INFECCIOSAS.-

GENERALIDADES.- Cyetiopatogcnia y fisiopatologfa.- La producción de 
una infecci6n intestinal es el resultado de la interacción de los fo~ 
tores del huésped, encamados a evitarla, y fa~tores del rigente pot6l 
geno o factores de virulencia dirigidos a vencer dichos d~fcnsas, es­
tablecerse en el hu6sped y producir la enfermedad. Estos factores -­
pueden ser generales Y enespecíficos, o bien, específicos a estructu-
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ras moleculares complementarias. Dentro de los factores del huésped 
se Incluyen: a} acidez gástrica; b) motilidad intestinal; c) inmu• 
nidad local en la mucosa intestinal; y d) microfloro intestinal nor· 
mal, 6 

El modio ambiente, espcciülmontc el nicho biol6gico, es decir, 
la casa del individuo, la higi~nc personal y la resistencia del .:ige.o 
te pat6geno a la acidc= g6stricJ, son factores importantes en la gé­
nesis de una infección cnt6rica, ya que determinan el tipo y la pro­
porción de agentes patógenos viables qua 1 legan a la mucosa intcsti­
n.:11. Se hll comprob,1do que la 11cidc:. 9.Sstric~1, puede alterar las es­
tructuras bacterianas superficiales, especialmente las protcic.Js y -

ca~biar sus propiedades de virulencia. La viabilidad de las bacte-­
rias al medio ~cido Je pl1 2 a 3 es VdrirJblc,- El coli, Salmonol la y 

V cholcrae son muy sensibles y por lo "tirnto lt1S do.sis infcctM1tcs J_g 
ben ser mayores de 100 000 a 100 mí\ Iones, micntr.:is qul.! b,1stan 10 a-
100 Shigcl las para que se produ::cu. l.:1 enfermedad. Los desnutridos -
ti e nen monor sccrcc i 6n de 1 as có 1u1 as ox r nt i cas de 1 a mucos.1 gás t'r i -
ca y mayor predisposición u líls infecciones cntéricus. En lt1S infcs_ 
cioncs virales por Rotavirus, éstos están sometidos .l las ílCcioncs -
de la~ cn:imas ~rotcol fticas·sccrct~das por el p6ncrcas. La acci6n­
do la Tripsina sobre los virioncs del Rotavirus aumenta varias veces 
su infectividad, t•ompiendo en un s~tio c~pccífico un.1 de l.Js protci~ 
nas estructurales. 16 Este efecto puede ser suprimido usando inhibi. 
dores obtenidos del frijo do soya o del calostro 16, 17, por lo quc­
la al imentaci6n también' es un factor importante. Así mismo, se hcJ -
comprobado e 1 pape 1 de 1 ü 1 echo humllníl como t=cJctor .rnt"i infeccioso cJ­
ni vc I intestinal. 6, 17 En tanto para l.:1 Giar<li,1sis se ha comproba­
do que la ingesti6n de s61amente 10 quistes produce lcl cnfcrmcdíld 6, 
ya que los jugos gástricos favorecen lü libcrclci6n de los trofo~oi-­
tos al destruir la pared. 

Recientemente en la saliva se hün demostrado anticuerpos lgM 
e i GA contra E co 1 i, desde 1 os primeros meses de vi da 18 y según sc­
i ncrementa la edc:id, el organismo adquiere defensas contra muchos pa­
t6genos, lo cual os evidente en la epidemiología 'de las diarrclJS por 
Rotavirus, el cual se vuelve infrecuente después de los 4 años de -­
edad. Más por i ne i denc i a en menor os de dos años, por 1 o que en 1 a -
actua 1 i dad se están dcsarro 1 1 ando vacuníls con e 1 fin de cJP 1 i car 1 as a 
ni ñas mcnor'hs de 6 meses. 19, 24 

La moti 1 i dad i nte~t i Oíl 1 es en s r un si stcma Je .:lrrastrc de 
bacteria virus, toxinas en conjunto con l.:ls secreciones intestinales 
6, por lo que una disminuci6n de la motilidad es un factor de riesgo. 
La micro flora normal es un sistema de competencia ccol6gica que im­
pide la coloni zaci6n, por lo que alteraciones de el la filvorecen in-­
fccciones• como por bacteriodes, clostridium y otros, 



- 17 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA 

Dentro de los factores del agente infeccioso tenemos que po-­
sccn una sori o de mecanismos para iniciar, mantener o fomcnt.Jr una -
infección intestinal. Se les llama factores de virulencia y compren 
den la capacidad de adherirse sclcctivamcn~c y multiplicarse en la -
mucosa i ntcst i na 1 o factor de ca 1 on i ::ílc i ón, produce i 6n de entcrotoxi 
nas y capacidad de invadir la mucosa. 

La adtlesividad a la mucosa depende de estructuras moleculares 
comp 1 ementílr i as 

1 
1 oco:J I i =a das unas en 1 íl super f i e i e de 1 ílS cé 1u1 tlS cpl · 

teliales, a los que se 1 lama receptores y son responsables de la st1~ 
ccptibi 1 idad del huéspl~d, y otrus en el dgcntc patógeno ü líls que se· 
1 lama 1 igandos y rcla¿io11aJas co:1 la selectividad celular y tisular. 
6, 2.0, :!1, 2~, '.:!3, :lj Estos fcn6mC>nos cxpl icl1n el porqué lüs ccpas­
entcrotoxig6nicas de E col i y V. Cholt::r..:ic afecten lll intestino dclgQ 
do, en tanto que bactcri<.Js con capacidild invusiv.1 como shigel la y -­
Ycrsinia entcrocol ftica, afcctlln 13J Colon, sulmoncl lu pura el i Jeon. 
Algunas veces el proceso es menos selectivo como en Shigcla que colQ 
ni:a transitoriamente el delg~do co~ manifestaciones clínicas secre­
toras y dcspu~s invasi6n Jcl colon, con manifestaciones discnt&ricas 
Ó. La~ cstr• 1.1cturas. de 11dhercnc i a son pro te i c11s y pueden ser dctcctQ. 
das 11ntigénicamente y cll1sific11dos como CSI, CS2 y CS3, y cst5n con­
trolados por ONA extracrom~s6mico llamados plásmidos. 21, 22, 23, 25 
Llamadas tambi6n Pi 1 i o fimbrias, ICJs estructuras de coloni:aci6n -­
sirven a las bactcri11s para adf,crirsc al borde del ccpitl lo de las -
microbel locidades y resistir la expulsión por pcristalsis 23. De e.§.· 
tas estructur.:"JS depende l .. 1 capac i d.:id de much.:1s cepas de E co 1 i para­
se;. entcrotoxigénicils y no de liJs que liJs carecen, la producci6n de­
anticucrpos por parte del huésped y los logros de inmunizaciones 
usando vacuna;; prcparildds con el l1uctor de Coloni::aci6n. 6 

Lu producción de cntcrotoxinas es otro factor de virulencia y 
son sustancias de naturale:a proteica, detectables inmunol6gicamcntc 
y son lib~rad.:is por las bacterias, produciendo alteraciones en el -­
transporte de IÍquidos y elcctrolltos en el intestino, o bien provo­
car daño a la estructura de la mucosa por citol isis. Se les ha l fil­
mado enterotox i nas e 1 lis i cas a 1 as primeras y e i totox i nas a 1 as seg U.!! 
das, siendo ambas cxotoxinas requiriendo también de receptores celu­
lares específicos en los entcrocitos. 23 La producción cntcrotoxi-­
nas clásicas ha sido demostrada en vibrios cholcr11 y no cholcra, V. 
parahaemolyticus, yersinia cnt~rocolitica, e coli, blcbsiclla, citrQ 
bactcr, entero b11cter, Acromona hidrophi la, serratia, sl1igelas, sal­
monelas, cte. 

De especial interés es la Klcbsiella a quien no se asignaba -
un papel francamente patógeno y se consideraba sólo agresora en cir-
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cunstancius especiales, pero que ahora se sabe que es productora de -
adhes i nas y entcrotox i nos e 1 ás i cas, dcmostl·ándose su pape 1 et i o l 69 i co 
~e diarrea 1, 2, 3, 6, 15, 16-b, 16-a, 17, 22, ya que afecta el GMP -
Cfcl ico en ·su fisiopatogenia 6, 25, 26, 4-pág, 176 por una toxina tci: 
mocstable de bajo peso molecular (pág. 21/6), 

La coli produce dos tipos de entcrotoxinas: una termol6bi 1 -
(TL) y otra termocstábil (TS) muy ampl lamente conocidas. La termoes­
t,ibi 1 actúa por intermedio del AMPc de una muncri.l puree ida u lc.1 to:\.i­
na del c61cra e inmunol6giclJmcnte está relacionada. La Tcrmoest5bi 1-
altcra el GMP~ y produce l1ipcrsccrcci6n en el intestino delgado y cn­
cl grueso y no es antig6nica. 

La producción de citotoxinas es el mccunismo fisiopatogéníco -
do agentos como clostridium difficci le, c. pcrfringens, S. uuri::us, -­
shigcl lu dyscntcriac, V. Parahacmolyticus y uer•omonu hidr6fi la, 8. es_ 
rcus y Eschcr i chia Co 1 i. A 1 gun<1s ce pus de E ca 1 i producen una e i tot.Q. 
xi na tcrmol5bi 1 con gran efecto citot6xico in vitro sobre una línea -
celular denominada "CélulcJs Vero". 6, 25 

La invasión a la mucosa intestinal con modificación anat6mica­
y fisiol6gica, es el mecanismo de gérmenes como: Salmonclla, Shigcl.:i­
Cumpylobacter fctus, Ycrsiniu cnterocol6ticn, vibrium pür~hüemolyti-­
cus y algunas ccpus de E. Coli, adcm5s de poseer fuctor· de coloni:a-­
ci6n. Invaden principalmente el colon. Salmonl~l la no r~cquicre f-ac-­
tor de adherencia y se propone que 1 ibera un producto q~c ufccta a -­
distancia los er1terocitos, favoreciendo posteriormente la cndocitosis. 
Sh i ge 11 a, pr"'oducc -:ox i nas que at~1ca 1 os r i bosomcls de 1 üS cé 1u1 as, prg 
<luciendo necrosis cclulur e inflamaci6n, lo que se traduce en el sín­
Jromc disentérico. Sulmonclla y Shigelu·utili::an glucos1.1 como fuente 
de cner9ío y la salmoncl lu en oct1sioncs puede ust1r luctosa, lo que fQ 

culta t1lgunt1s ccpus p1.1rt1 ser virulentas. 6, 27 Estu propiedad de fec 
mcntdr lactosa puede sor adquiridu por Proteus, Xlcbsiella, serratiu, 
sl1igcl lu y vibrio. 27 E coli K 12 puede adquirir la facultad de uti-
1 i=ar• la luctosu como fuente de energía, 

Los cnteropc'.ltógcnos i nVilS i vos primero co 1 on i ::iln, 1 ucgo i nvadcn 
lu mucosa, se multiplicun intracclulc'.lrmcnte, producen cambios 1.1nüt6mi 
cos y fisiol6gicos y se discmin1.1n a otras partes del org1.1nismo. 6 

En el cuso de los virus entcropc'.lt6gcnos, es probable que parti 
cipcn mecanismos de r•econocimiento celular por medio de receptores i.n 
tracclularcs, yu que es conocida la especificidad del rotavirus por -
duodeno y parte ulta del yeyuno, en donde 11.1 célula epitelial cambia­
su función de ilbsorci6n por la de replicación vir~I, provocando acum_y · 
lución de 1 fquidos y nutrientes parcialmc~tc digeridos en la lu: in-­
testinal, ésto en las etapas iniciales, yu que posteriormente las cé-
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lulas son dañadas morfol6gicamcnte y se pierden para luego ser cam-­
bi·adas por células cpitcl ialcs inmaduras, cubo ideas, con acortamien­
to de las vel locidadcs intestinales. Sccundüriamcnte vienen las al­
teraciones enzimáticas digestivas como por ejemplo, la deficiencia -
de disucaridasas. ·ó, 28 

Los virus productores de cnfermc:>daJ diarreica m¡ís frecuente-­
mente detectados, son los Rotavirus a los cuales se les asigna del -
40 al 50 % en infanfos y niílos, predominando en el Invierno y en el­
tr6pico durante los meses 1 luviosos. ~8 Virus Norwalk, adenovirus,­
picornuvirus, p.Jrvavirus, minrcovirus, astr'ov1rus, c.1licivirus y co­
ronavirus, sigue11 con carüctcres epidemiológicos vtJriaJos ~S. Los -
mecanismos fisiopatológicos son di i=crcntcs a l.Js diarretJs sccrctortJs' 
producidas por entePotoxinils, lo que se reflcjtJ en ltis cifrds de - -
electrol itos en heces 28, siendo pr•imorditJlmcnte unl1 diarrca

1 
de tipo 

absortiva por anormaliJadus e11 laH criptas de la muco~tJ, lo que ex-­
p 1 i ca cuudros que se pro 1 on~.in comp 1 i e.indos e con trt1stornos de 1 <J n..1J 
trici6n. :!S 

GiarditJ L ... unbl ia se fiju <1 l.1s microvcl locid<Jdcs del duodeno y 

parte Jita del yeyuno, pudiendo al~1unos trofo=oitos invtJdir el epit~ 
1 io superficial y ser vistos en la ltímínu propia. So sugiere que h2, 
bitan en esas porciones del intestino por factores de Plf y nutricio­
nalcs. Cuus.:i irritación mcc.Jnic..i Oc l,;¡s microvcl locidadcs por lu -­
succión ventral y dtJfio directo. Produce trastornos de fu absorci6n­
dcl l1ierro y deficiencia de lactasa de mecanismo desconocido. Se ha 
sospccl1ado p1•oducci6n de toxinas. lcJ didrrea es de tipo absortiva,­
puejo ser tJguda o cr6nica y frccut!ntemcntc compl ictJd~1 por m.Jlnutri-­
ci6n. 29, 6 

Amibiasis inVdSora del colo11 es untJ cnti.dad que se curactcri­
=a por un síndrome discr1t~rico, con cvtJcuaciones muy frecuentes, es­
cascJ cantidud, moco ubund,1ntc y sangre mucroscópica. Causa 1 imitudtJ 
de diarreu aguda y es producida por Entamoeba Histolytica, purásit~­
proto=oario exclusivo del hombre que invade lu mucosa produciendo I~ 
sioncs carQctcrísticas, conocidus desde t=ines del siglo pcJsado. EIQ' 
bora un sinnúmero de cn=imas y toxinc.ls y adcm.Js tiene gran capucidud 
fagocfticu 25. La patog6nesis hasta cJ/1ora se comien=a a di lucidur y 
se hil e.'<perimcntudo con células CHO (chinese hamster ovary), dcscu-­
briéndose en primer lugtJr, que se requiere de un factor de adheren-­
cia que es inhibido por la N 13ccti 1 de galactosamida y que los meca­
nismos de citotoxicidtJ son dependientes del flujo de calcio dentro -
de ltJ clmiba haciíJ la cülula dañiJda, mediados por una cn=ima l lamtlda­
fosfol ipasa A. 30 De esto depende la cJfectación a los critrocitos,­
noutró f i 1 os y cé 1u1 as de 1 a mucosa, es dt?C ir, todos 1 os e fcctos e i t2, 
1 rt ico~. 



- 20 -

ETIOLOGIA OE LA DIARREA AGUDA 

En los óltimos tiempos ha cobrado interés la investigación de 
un parásito llamado Cryptosporidium, propio de especies anim~tes, en 
los cuales origina diarrea. Es capa: de invadir al hombre, en p\lrt.L 
cu\or a los inmunodcprimidos en los que adquiere caracteres de gravs 
dad, mientras que en los normales es de carácter benigno. Se adhie­
ro y lesiono los otcrocitos en las prociones terminales del intesti 
no delgado. 25 

Balantidium coli os infrecuente encontrarlo y al1ora se dud\J -
que so.J. exclusivo del corda, de lüS rot11s y los monos.

1 
Tabasco ocu­

pa estadísticamente el primer lugar en reportes, aunque en /u pr6ctl 
ca local sólo so han dctoctl.ldo dos casos en 3 ailos. Produce un sín­
drome disentérico lesionando el intestino grueso, ul que puede pcrfS! 
rar ocasionalmente. J 

DIARREA AGUDA NO INFECCIOSA.- Entre los causas de enfermudad dia-­
rreica aguda no infecciosa tenemos principalmc11te el uso de f6rmu-­
las alimentarias l1iporosmolarcs, que hacen que cr1 el intcsti110 ac -­
acumulen cantidades anormales de \fquidos, pcrdióndo~c la reldci6r1 -
insorci6n, exscrci6n, purgantes salinos y aceitosos, (ol1~osos) muy -
comúnmento usados, medicamentos irritílntcs a la mucosu gastrointcsti 
nal que estimulan la pcristalsis, produci6ndosu el cuadro diar1•cico. 
Toxinas a 1 i mentar i us como 1 as de 1 cstaf i 1 o coco proUuctor de entcrotg, 
xin~ y f~ci !mente contaminante de leche~, al imcntos almacenados y 
mal refrigerados, ocasionan cuüdros dinrrcicofl .:19udos. 13, 15, 30 

En el momento actual se tiene como cuusa etiopiltol6gica de 
di arreo aguda y crónica lo causada por alergia u ciortos al imcntos,­
talcs como: gluten, soya, arroz, pescado, pollo y l1ucvos, 31 Cun--­
dros de este tipo fueron comúnmente obscirvados t1~cc unos 4 aílos, - -
cuando la tendencia fue iniciar ablactación temprana ~r1tcs de los 3-
mcses de edad. El diagndstico de diarrcd al61•gicn us difrcil porque 
las manifestaciones son proteicas y envuelven un sin116mcro de sínto­
mas no relacionados y de órganos, tales como la piel, tracto respira­
torio superior e inferior, estómago, intcs~ino grueso y delgado, si~ 
tema hcmatopoy6tico y nervioso. 31 Reacciones ~nor•mulcs en la esti­
mulaci6n linfocítica y quimiotaxis linfocítica anormal, han sido ob­
scrvudas después de la exposición· a leche de vaca que contiene más -
de 20 antigcnoprotcicos identificables. Los síntomns dcsüparcccn .11 
retirar la leche de vaca de la dieta. Los antecedentes alérgicos son 
positivos y teóricamente hay toxicidad directa de las proteínas en -
la mucosa intestinal a causa de una respuesta inmunol6gic~ 1 altcrada. 
JI 
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Otros alimentos causantes de hipersensibilidad son los cftri-­
cos introducidos preco=niente u lcl dicta y cJ huevo. Otrüs causas dc­
diarrca aguda no grave son las ya comentadas por ma1il tócnica alimen­
taria, ya scil por c:«.ccso o insuficic1,cia de la cu11tid.id de fórmula. -
Al imcntos inadecuados al estado fig,iológico del niño. 
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FISIOLOGIA NORMAL DEL APARATO DIGESTIVO Y FISIOPATOLOGIA EN LA -­
DI ARREA AGUDA. -

Lo boca es el sitio de partida de la digestión en humanos. En 
lüs p~imcras etüpUs de la vida su función es de succión y dcgluci6n y 
posteriormente se ílgrcga la masticacidn. En la boca se produce Sill i­
VI] quü funcionl1 como lubr"ic~nte y humcdi ficünte d(•/ bolo ul imcnticio, 
y .:iJom6s contiene c11:.ím.u-1 del tipo de .imi lolsa (ptiíll ina), que por hi­
dr61 isis desdobla el almid6n en dextrinas y maltosa. La sal ivd se -­
producn en las gl~nJulJs ~ublinguales, submaxi l~rcs y otras m~s pequ~ 
i'l<19 siendo 1 ü ~H~cr•ec i 6n e.fo tres ti pos: scro~hl, mucosl1 y mi xtu. Lu Sil 
1 iva conticno driticucrpos lgM e ISA secretorlJ, l1S1 corno clcctrol itos. 

La faringe es el órgano de la degluci611 que comprende 1Jr1J cxa~ 
ta coordinaci6n cronol6gica de movimientos independientes~ compr•endc 
tres füScs, siondo ILI primera vo/untt1riu y las dos rcst.:intes invol un.!,<..1 
r i as, En 1 a pr i mora fase e 1 ascenso 1ingua1 comprime e 1 bo 1 o li,1c i il -

el paladar, llevándolo hacia atrás e introduciéndolo en lu pilrtc SLIP!! 
rior• de la Pt1rin9c, En la segundu fase Sl~ eleva el velo del p.ilaJur, 
so eleva la laringe y se desplu:a l1aciJ ~dt!lnntc, colocándose dcb.:ijo­
do la epiglotis qua se abate ccrr5ndosc la comunicllci6n haciu llls - -
vías a6rcas, El bolo so despla:a l1~cia lil porción inferior de lu fu­
ringuo que se rolt1ja. En lu tercera fusc Sl' contrae lt1 muscul,1tura -
parietal, l lcvt1ndosc el bolo al es6ftlgO, el culll sólo es un clemcnto­
d~ paso que impul~a el al imanto /1acin el est6mílgo. 

En ol cst6mtJgo existen glfindulils constituidas por células quc­
socrctan pepsina llamadas célultJs principales, las c'fulas parietales 
quo secretan ácido clorf1í~rico y las célultJs acccsori~s que sccrctan­
moco. El est6mago está 1 imitado por dos esfínteres: el superior es -
el cardias y el inferior el píloro. Poseo 1.is funciones de ulmaccnar, 
mo:clar y vaciar. Las cn:imllS producidas en en e~ cst6mugo comicn:an 
en sí la digestión de los lll imentos. La pepsina es la más importnntc 

. y se socrctd como pcpsin6gcno que se activa en un Ph menor de b,· des­
dobla las proteínas convirtiéndolas en peptonas y esta fu nción se -­
rcal i:a mejor en un ph de 1.5 .:i 2, mismo que se provoca por la prcsen 
cía dol ácido clorhídrico. La rcnina, cuajo o fermento, cuya presen­
cia se ha puesto en duda, ya que su efecto es similar a otras protea­
sas, desdobla la cascina en paracaseína soluble. La gílstrinu,enzima­
protcol rtica a la que se le atribuye el 50 % de la actividad del jugo 
gástrico. Lipsll estomacal que inicio la digestión de l~s gr~sas pero 
de importancia rostringuida u ese nivel, 
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La secreción del jugo gástrico es en pequeñas cantidades pero 
en forma continua, que aumenta con la ingestión de alimentos. Tam-­
bián puede ser estimulada por el olfato, a través de la vista o por­
el sabor y se le llama fase nerviosa o psíquica de la secreción gás­
trica. Al llegar el ül imcnto al estómago se iniciít lu füsc gjstrica 
que no requiere conexión nerviosa ya que la sección vagal no~la modl 
fica, en cambio la extirpación de la porción pi lóricu lu suprime, de 
mostrando la naturale:ü l1ormonal por medio de la ~nte1•09astrona. ET 
jugo ~1ástrico es un líquido claro que est.~ fupmodo por l,15 cn;:imas,­
moco, ácido clorhídrico, factor intrínsico que es un pó\ ipeptido in­
dispensable para la absorción de la BlZ. El Ph oscila er1tre l.49 a-
8,38 y el contenido electro! ítico e~ de: no 18.8 a 70 meq; K de 6,4-
0 !6.6 meq/I; colcio de 2 o 4,8 meq/1 y cloro de 78 a 159 meq/1.­
Tanto e 1 na como e 1 C 1 guardan re l 11c i 6n i nvcrsa a 1 J formL1c i ón de -­
HCL, que a su ve: condiciona la formación cquimolar de bicarbonato,­
quc pasa a la sa119re mcdiünte un proceso dctivo que rcquicr~ la pre­
sencia de anhidrasa car•b6nicJ y consumo \le oxígeno. En el cst6~ilgO­
s61 o se absorben subst,:rnc i 11s como t! 1 111coho1, 

El intestino dclgrJJo es el 6rg11no m.ls import11nte en lil diges­
tión y lü absorción. AnrJtómicarnentc se inicia en el píloro y estd­
constituido por tres porciones: duodeno, yeyuno e ilcon. Su pared -
conserva las caractcrísticus generales dul tubo digestivo con unü -­
particularidad, ya que a nivel de la mucosa existe una cxtructura -­
compleja que es la muscular is mucosa, cuyoJ~ fib~.1s faci 1 itan los mo­
vimientos de la mucosa en forma independiente de la p.:ired intestinal, 
debajo de esta capa y en la mitad proximal del duodeno cst<ln loculi­
:adaS las glándulas di.! Brunner secretoras de moco. La cdpU mucos<J -
tiene grün cantidad de pi iegucs c!ubiertd por vcl locid.:ides intestiniJ-
1 es entre cuy41S b.:ises desembocc.Jn 1 as criptas de 1 i cbcrl.;.ühn, Está t.Q. 
pi:ada por un epitcl io ci 1 indrico recubicrtü por un ribete de micro­
vel locidades, cubierto a su' ve: por una estructura de mucopolistlc.írJ. 
dos. Esta disposici6n permite aumentar el área de absorción. A ni­
vel de las criptas hay e\cvadn mitosis celular y l~s célultls ascien­
den hosta la punta de los vullocidodcs donde se desprenden a lo lu:­
i ntest i nc:il en uno a tres d fas. Este proceso es importante yti que --
1 as cn:imas proceden de estas células que se desprenden. 

El intestino delgado presenta tres tipos de movimientos, res­
ponsables de la me:c~a y transporte de alimentos: peristáltico, pen­
dular y de scgmentaci6n. 

En:imas.- La secreción pancreática proporciona en:imas para -
la digesti6n de las proteinas, grasas e hidratos de ca~bono. 
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Digestión de proteínas.- aO.- TripsÍnü: es secretada en for­
ma do tripsin6gcno que se activa por la cnterocinasa. bO.- quimo--­
tripsina q~c es liberada en forma do quimotripsin6gcno, el cual es -
activado por la tripsina y ambas desdoblan las proteinas hasta con-­
vertirlas en polipétidos y illgunos aminoócidos. cO.- Erepsinu. Pr2 
sigue el desdoblamiento de los poi ipétidos y los tr'1nsl'orma en dipé11. 
tidos y aminoócidos. 

Digestión de las grasas.- Est5 a cargo de la lipasa pJncre~­
tica, la cual es secretada en forma l1ctiva y es t1yudadl1 por factores 
como los poi ipétidos, .Jmino'1cidos, iones de culcio y ácidos bi 1 iarcs. 

Oigcsti6n de hidratos Je carbono.- La ami lasa es la que d~s­
dobla el almidón en maltosa y maltotriosil con uníl función si mi lar u 
la ptialina en mayor importancia. 

La secreci6n del intestino delgado está constituida por moco, 
productos de l.J sccrcci6n pancreática y bi 1 iar, y cn.::imus (clmi l.:1sa,­
enterocinasu, pcptidusas, lipasa, inverta:H1, maltilS~ y lactasil), or.i. 
ginadap en las células cpitcli~les que se desprendcri. El volumen tQ 
tal de la sccrcci6n es do 7 a 8 voces mayor que ol do la ingesta. 
El jugo pancreático tiene una clevadt1 concontraci6n de bicürbonato,­
siendo hasta de 140 mcq/l, siendo superior a la concentración del -­
plasma, El jugo duodenal tiene Na de 85 a 143 mcq, poco bicarbonato 
y un ph de 5.8 a 7,ó,- El jugo i leal tiene na de 100 o 1.\0 mcq/l; -
K de 10 o 50; cloro 80; bicarbonato de 75 y ph de 7,6 íl 8.~.- 13 

Absorción.- Oc acuerdo a Codc, Jos fcn6men?s cst~n involucr~ 
.dos en el fenómeno de absorción: la insorci6n que es el paso de 1 r-­
quidos elementos y compuestos nutricios que se real i:n en dirccci6n­
mucosc1 serosa, y 1 a cxsorc i ón que es e 1 ·paso de .Jgua, e 1cetro1 i tos y 
en:imas y otras subst1.1ncias químiclls\cn dirección seros.:i mucosa. P,g, 
ra esto se requiere de integridad anilt6mica y funcion1.1I de la mucosa, 
eficiente digesti6n lumin1.1I, \u superficie de absorción debe ser no.i:. 
mol, el transporte u tr1.1vés de las membranas debe cstclr preservado y 

1 il moti 1 i dad i ntcst i nd 1 norma 1 y que 1 as secrec i oncs s~un de carnet~ 
rísticas cualitativas y cuantitativas adecuadas. Exorci6n menos in­
sorci6n es igual a ubsor•ci6n. 3 Tiene tres fases: a) digestión lum.i. 
na 1; b) fase de mucosa y c) f.:1sc de tr1.1nsporte. Se rea 1 i :a por 1 os-

· sigui cntcs mecanismos: l. Difusi6n; 2. difusión facilitada; J. - -
'transporte activo; 4. pinocitosis; 5. mecaílismos espoCfficos de -­
transporte. La glucosa y el sodio se absorben activamente creando -
un gradiente osmótico que dctcrminC.l la nbsorci6n de agua. 13 En con 
diciones nasales, existe un gradiente eléctrico de 1 a~ mv entro la 
serosa y la mucosa del intestino, rcsult1.1do de la diferencia del fl.Y, 
jo neto de na 1 igado al cloro y el flujo neto secretar' de bicarbona-
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to. E 1 f 1 ujo neto de ubsorc i 6n de na se i ncrcmenta en pres ene i u de 
glucosa, debido a li:1 presencia en el borde en ccpi l lo Je las célu-­
las cpitel ic.llcs de un tr~nspor•tudor cSplicífico, el cuul se acoplc.l -
u la absorción activa de glucosu con el sodio en soluci6n cquimolor. 
Este transporte es muy cfica: y. en él se fundamenta lc.l tcndenciu ,1s_ 
tual de rcl1idrataci611 orül 6,-

Los l1idratos de C se absorben dcspu6s de dcsJol1larsc en glu­
cosa lcvulosa y gal<.lcto~rn. Los t.lmino..'ícidos se. absorben. principill-­
mentc en la porción proximí11 y por transporte activo. El JO % de -
las proteín..is persiste l1cJsta 1 lcg<lr a íleon. las grasas se ubsor-­
bcn en su totül idud en duodeno y yeyuno, de t~1I munt.~l'd que lu pilpi­
l la al llegar u íleo no contiene grasus 

El intestino grueso tie1it.• gran cantidüd de célula~ mucosas,­
cont i ene cr i ptils pero no ve l loc i dtldcs. Absorbe ilmi noác idos y gl UC.2 

sa y su principal función es de Jlmaccnar el bolo fecal y ~bsorci6n 
activa de nc.l y .:iguíl. 
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3.- POR SU FISIOPATOLOGIA: 

Las diarreas representan en general un trastorno de la absor-­
ci6n. Se clasificün en absortiv.a, secretoru, hiper osmolar· y motora, 
de ·acuerdo al evento fisiopatol69ico prcdominímte, aunque universal-­
mente se combinan. 6, 13, 3, 32. 

factores que influyen en el tipo de diarrea: 

l. Osmolalidad.- Aumento de gradientes. 
2. Bioquímicos.- PI\ 6ptimo. 
J. Electro! itas,- Laxuntes sc:d inos, iones poi ivulcntcs. 
4. CHO.- lntoleranciu. 
5. Proteínas.- Cutá1•ticos osm6ticos. 
6, Grdsas.- Acidos grasos y ricino16icos. 
7. Acidos bi 1 iarcs.- Perjudiciales, sccrctagogos, cat~rticos. 

8. Hormonales.- Polipéptido intestinal vasoactivo, Prostaglun-
dinas, gustrina, et c. 

35 

Normalmente se producen l1ilsta 9 000 mi de secreciones en todo­
el tracto gastrointcstindl do los cuulcs uno a Jos litros alcan:an el 
co 1 on en donde mtis de 1 90 )~ es ubsorb ido. (stn c.:ipac i dad el~ 1 ca 1 on -
puedo aumontar ha5ta 6 litros ~or dfu. 32 Solo de 0.1 a O.~ litr•os -
alcan:an las heces en estado normal. Los movimientos peristálticos -
se presentan en el trasto gastrointestinal co11 distinta frecuencia, -
si cndo de 3 por minuto en cst6mugo, 12 por minuto en duodeno yeyuno, -
10.5 x 8 en íleo proximal y 9 por minuto en dis~.:il; en colon ascenden 
te de 2.5 por minuto y en el descendente de 5 por• minuto. De la alt~ 
raci6n de esta frecuencia dependo el tio~po do tránsito intestinal. -
Tiempo disminuido os igual a diarrea motora. En las diarreas por ro­
tnvirus q'uc es eminentemente secrctoru, se producen 5cido lcictico - -
irritante causando hipcrmoti lidud. 

La diarrea secretora resulta cua11do la mucosa del intestino -­
do 1 gado es est i mu 1 ada l1 h i pcrsecrctur, si cndo e 1 tipo mcls comlJn de -­

·di arroa aguda. Enterotoxinas elaboradas por bacterias, hormonas sc-­
crctadas por tumores, polipeptido intestinul vasoactivo y prost~glan­

dinas cstimulün la secreción de fluidos por incremento de los riivelcs 
celulares de AMP, 32, 6, 3, ~6, 23, :!1 Otras entcrotoxinas como la -
termoest6bil de E coli y Klcbsiella u Iteran el GMP cíclico de la si-­
guientc manera: primero se fijan a receptores de mebrana donde a.Iteran 
el transporte de calcio, se activa la fosfolipasa A que actúa

1
sobre -

los triglicfiridos de la membrana, produci6ndosc 5cido araquif6nico, -
el cual por acci6n de la ciclooxigcnasa forma cndoper6xidos y prosta­
glandinus, las cutJlcs estimulan la guilni lcJctociclascJ para incrementa.e. 
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se el GMP cíclico, activándose la célula efectora con hipcrsccreci6n 
de fluidos. En concr~to: Incremento de ni~cles de calcio, inducción­
de sfntosis de prostagfandinus y uctiv.ci6n de la guuni luctociclasa.­
Actualmcnte se cstudiun lo6 efectos bloqueadores de estos mccanismos­
con medicamentos inhibidores de I~ síntesis de prostaglandin~s' y por­
inhibidorcs del calcio. (quinacrina, ::omcpirac s6dico, cr•omol in sódi­
co nifcdipina) (fenotia:inas, clorproma:ina y triofluperd:ina), 26. -
Otras cepas bactcriunas producen lu diarrell por lesi6n a la mucosa c2 
16nica, causando sulidn de proteínas s6ricas, sangre y moco con uníl -
posible disminuci6n de la absorci6n col6nica. la invasió11 parusitu-­
ria del colo11 y la r·eacció11 infll1matoria prQduccn diarrea de esta ma­
nera. Los mctabol itos Je sales bi 1 iarcs ~on poderosos cstimulador·cs­
dc la sccreci6n ~ di~ta r¡ca en ácidos grasos, que son cor1vcrtidos en 
ricinoleico por las bdcter1us. ~6 Las Jiarrcus osmóticas son causa-­
das por moli:cul.Js no absorbibles osmótic.Jn1cnte activas en el lumen, -
con atracción de tlgl1J, > la diarrea ocurre cuando el exceso do agua -
pdSll a colon ,s,Jturando su capl1ciJuJ de absor•cicin. Una deficiencia de 
disacuridasus, csprue o pur.:isitos, como giardiu 1.Jmbl i..:i puede ser re.§_ 
pensable puf' este mec .. rni smo. S,1/es dt.! llhlgri~sio Ufü1Jds como purgantes 
.za. 

L,3 intolt.•runcia a disacáridos se pre.sentc.l en la mayoría de. los­
casos en quL~ se .Jfcctü lu cstructurt1 de lc.ls vel locidadcs intestinales 
por los .J9c11tcs pat69c11os, particulurmentc el rotavirus. Los CH en -
el lume11 aumentJr1 la osmoluriddd y producen fluido transmucoso y sall 
da de e 1cetro1 i tos. Las bc.lcter i c.lS fermentan 1 os l:H aumentando <lÚn -
m~s la osmolüridad y la elaboración Je grandes cantidades Je ~cidos -
lástico e hiJ1•69cno que il'rit.:in el intestino, coexistiendo producción 
de gases. El Pll de las cvacuJcioncs 1!s por dcb<ljo de 5.5, siendo és­
tus explosivas. s~ pr·cscntun dolo~es abdominales, n~useas, vómitos) 
flatulenci.L Lu sevcridud de los síntomQs ...:st,'in directamente rcla-­
cionados con la dosis ~lo lactosa recibida y a I~ actividad de lactasa 
prcjcntc cr1 el intestino. La osmol~~id~d de las evacuaciones es -
apro."'imadamcnte de 350 mosm/1 29, siendo de 250 en heces normales. ~9 

Durante un episodio de diarrea uguda producido por Rotavirus,­
se pierdon 37 moq/I de Na, JS me/I de K, 22 m•q/I de CI, 6 meq/I de -
Hc03, e."'istiendu disminución de activid11d de disacaridas11s, NaKATP -­
asa uctividad Jisminuidu, in11propiadu absorción de nc.l rel11cionada con 
1 a g J ucosa, i nc.lprop i aJu ubsorc i ón de na re 1 ele i o nada con 1 a a 1 an i na, .. 
inc.lpr•opi aJa absorci6n de cloruro de sodio e inapropiada c.lbsorci6n dc­
glucosa combinado con unü secreci6n relacionada al AMPc. 28 
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?ISlOPATOLOGlA 

:.:ecan1smos de acc i6n de la enterotoxinn. ":: er:r.olábil 
de Each~richia Goli. 
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DIAGNOSTICO CLINICO ETIOPATOLOGICO.-

Se ha demostrado que 1 u mayor proporc i 6n de 1 as di arre11s -­
agudas tienen etiol6gicamcntc un agente infeccioso y por medio de -
1 as técnicas actuu 1 es se hu demostrado hasb1 e 1 60 % de 1 as causl1s. 
33, 1 Es posible rccupcr.:ir los microorganismos por medio de copro­
cultivos, pcr•o algunos de ellos rcquic1·cn t6cnicas especiales, como 
es el caso de Campy\obuctcr, ·Y~r·sinia enh.-rocol íticu v candi da ~ilbi 
cuns. El coproparu~itoscópico Ji recto o por técnicas. d~ concentra".: 
ci6n es de grun uti 1 idüd para td d:-. de amibiusis o 9itirdi.isis, sic.!} 
do dx de patología cncor,trar· trofozoitos en la amibitlsis. Las 
pruebas scrológicas son poco usadas en el dx de putologí~ bacteria­
na, pero pueden 1 lcvJrsc a caho pat•u fines Je estudio como es el en 
so de E co 1 i cntcrotox i gén i eas por i dt~nt ir i cae i ún de .:rnt í geno K o : 
de las fimbrias. ~l, :!:!, 31, 33, :!5 La qÜnPsis de unticucrpo.s l'n -

ll>S p.:idccimicntos virüles cs. usl1cfo para di11gnóstico como el caso de 
Rotavirus por medio de lu técnic11 El i.st1. Otras virosis son menos -
detectadas y el di.:ign6stico solo se hace con n1icroscopía clcctr6ni­
cu. Los agentes puoderl ser ~nicos o co1nbinados. Ejemplo: Rot.:ivirus 
cor1 E col i, Klcbsiclla, Shigclil, cte. 33. 

Pur11 fi11cs pr6cticos y basuJos en el liccho que el gran n6mc­
ro de casos de diar·rca ceden en forma espontánea y los grandes bcr1g 
ficios que aporta la terapia de reposición de 1 fquidos y la sinto­
mática, hacen inecesario 1 lcgur aun diagn6stico ctiol69ico en la m2 
yoría de los casos de diarrea. [sto l1uce que el coprocultivo y las 
prucb't:ls ccrol6gicas sean de mínima uti 1 idud desde el punto de vista 
costo-beneficio. Sólo en JctcrmintJdas circunstancius es indicado: -
en recién nacidos, inmunosuprimidos, desnutridos compl icodos,diarrcn 
con moco y sungre o disentería y cuando cocxistcin complicaciones 
graves diferentes t:l la dcshidrataci6n y el DHE 6. Los antim¡crobiQ 
nos pueden ser usudos en los casos dt• di.irrcc.1 con sangre mllcroscópj_ 
ca, lo que estci i ndicundo invasión y los gérmenes son conocidos, -­
los cuales responden adecuudamcnte al trimctoprim con sulfametoxa-­
:ol en su mayoría, por lo que un estos casos el cultivo tambi·én pu,g, 
de ser sustituido. 8 

Básicamente, el exumcn m5s útil, más rápido y de menor costo 
es el coprol6gico el Cual nos uporta grandes datos de orientación -
clínico-etiológica. 6 En si se estudia PH de las evacuaciones, SU!?. 

tanc i as reductoras, g I ucosa, sangre oculta, grasas neutras, cxamen­
de I maco fecal continción de wright y diferencial de leucocitos, -­
examen directo de las heces por técnica de amiba en f~esco que pcr-

1mite identificar amibüs o gL:irdias y balantidium. La presencia de-
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más de 6 1 eucoc ¡tos por campo con di fcrcnc i a 1 PMN sugiere un germen 
enter•oinvasivo. 6 la ausencia de leucocitos su9ic1•c c11tcrotoxigé11i-­
cos o rotavirus. El PH por dtibiJjo de 5.5 casi siempre trciducc uncJ i!!, 
suficiencia de disacáridas, por lo que es muy Gti 1 en el miJncjo di et~ 
tic~ del cuadro. Li.ls sustancias 1·cdl1ctoriJS csta11 rclílcioncJdcJs con lo 
mismo y se determinan por cruces. La prueba del 5cido clorl1í,Jrico el­

las evacuaciones que se cfcctOa ~grcgi.111do dos gotas de HCL al 2.5 ~ -
y después el clinitcst es de gran viJlor cuando se sospcc/10 intoleran­
cia a la sacarosa. En la cvoluci6n de un cuíldro diurreico es indisp~n 
sable efectuar varios cx~mencs cop1·ol6gicoG, yu que los cambios sor\ - · 
din6micos y un PH que se reduce nos indica que se 11cccsit.:i un modifi­
cante dict6tico, lo mismo sucede con IJs sustancias rcLiuctorus y la -
prueba del HCL. 35 

La mayorfü de cstus muestras ~1nL1li::ild.:is ul .:1=~11' tierw11 un PI! -
por ilrriba de 6 y conticn~n concer1tr<lc¡oncs de Cll de poca impo1•tanciu 
el fnica, por lo tanto pill"ü evaluar la i1ltolurar1cia u Jisuc~ridos su -
debe examinar varias evacuaciones Frcscus .:il Lifa en rcl.:iciór1 11 un.:i -­
ingosta conocida. La intolcrar1cia a disc1c51•iJos uxiste cuando PI pJ­
cicnte presontü muchas cvacu.Jciones con Cll, con PH .Jcido mient1·~1s in­
giere lccl1e en la Jiotu. Se consiJcra que lü intolera11cia es levo -­
cuando solamente el JO;~ de las evilcUilciones son positivas a estos P.ü 
rümctros! Las pruebas deben hacerse t.:imbi én después de cíwg..:is buc.J--
1 es de monosacáridos. Las pruebus deben ser frl!~•cas y s61o debe cXi.l­

minarsc la porción líquida Je las evucuilcioncs. Las ¡lruebtls en ovü-­
cuücionc5 bicr\ formadas o roali=adas dllrdntc perfotlos de ayuno, se -­
consideran sin vülor diagn6stico alguno. 35 

Las manifestaciones clínicJs son muy impor·tant~s en co1·rl~i<l-­

ci6n con el probable agente ctiol6~Jico en i·ormd aprox¡madü y podemos 
agruparlüs en cuatro síndromes básicos: síndrome ,Jiarreico, sindromc 
infeccioso, síndrome disentórico y complicaciones. 

Al síndrome diarreico le estudiaremos la fr·ecucncia de las -­
evacuaciones, la consistencia o co1\tcnido de ~guil, el volume11, si -­
hay presencia o no de moco y sangre macrosc6pic..:i, presencia de ali-­
mentos no di9eridos, color, olor y los síntomas que lo l1cornpl1rl.in, r,g_ 
laci6n con los alimentos, cte. 

Agotar por comp 1 oto 1 os recursos semi o 1 óg i cos, y 1 o mils i mpo.r.:. 
tanto es que sea el propio médico quien roal ice la observclci6n de -­
las heces, sangre macrosc6pica, sugiere enteroinvasivo o ümibiclsis.­
Dcntro dol síndrome infeccioso están l~s munifcst.:iciones gencrillcs,­
tales como pal ide::, postración, linorcxill y malestar gencr.:il, que se­
rclacionan con la fase hipotensiva inicial de las bacterias enterot2 
xigénicas y d~ los virus por liberación de mediudores inflamütorios-
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tales como histümina, serotonina y activaci6n de füctores del com-­
plemcnto 21; los v6mitos son indicativos también de enterotoxigéni-­
cos y en un parámetro inicial de sospechcJ Je infección por rotavirus, 
lo mismo que lu fiebre, 1..1unque éstu es más constante en lus enteroirr 
vasivas como shigcla )' salmonel la y E coli, 6 La presentación se- -
cuencial de unn infección de vías respiratorias superiores, fiubrc,­
v6mito, postracid11 y evacuaciones muy frecuentes, explosivas, ubun-­
dantes y sin sangre mdcrosc6píc.J, h.;i sido nominudLJ como sfnJromu dc­

Rotavirus y rcportuJo por Lcwis y Col. 34. 37 

El síndrome discr1t~rico su c~ractcri~~ por moco y sangre en -
las cvacuücÍoncs, esc1..1su m<lteri.i ft!c.:il en lus cvucuaciones, gr.:in fr.!: 
cucnciu y se .:Jcomp~~ü Je pujo, tcnusmo y cólicos abdominulcs, y los­
g~rmenes m~s comunes su11 sl1i9cl.i, E culi cnteroinv.isiva y cnJoamcba­
histolyticu. Entre lus. complicaciones la m..ís común es la <lcshidrdt~ 
ción, lu cual es m~ís rápida en los cnteroto.xigénicos, como V chole-­
rus, E co 1 i y en los c.:J~O!i pr•oduc idos por rot.:ivi rus. Coadyuvan los­
vómi tos, lu fiebre y l<J fi..1/ta de ingestu por fas n1c1nifcstacionc~ gc>­
r1erulcs. En los luct.:intes se observa con relativa frecuencid intol~ 
ranci.J u la ldcto~,1, l<J cudl es qener.Jlmt.!nte 1:rl1n~itoriu, 1 lcgundo a 
ser en un ÓO _:; pciru l~I rutavirus O, prcscnt.Jndosc t.1rnbit~n E col i en­
terotoxigénic.:i, entcroinv.isivd y t\I absicl l,1, ~.:ilmoncl lu, protcus y­
serratia, que pueden adquirir 1.:i fdc11ltud de ferment<lr la 1.:ictos.J. -
~7 Las otras comp/i~.:icioncs como ileo pardlítico, ncum.Jtosis, peri­
tonitis e insuficiencia renal no son específicas de ning6n germen, -
Salmonella puede perforar el intestino, pero sólo lll tifi que no orl 
gina un síndrome diarreico aguJo fr·ccuentcmcntc. S.:ilmoncl l,1s 9ustr.Q. 
cntcrísticas pueden originar b.Jctcr1cmias inicidlcs en un 30 % de -­
los pucicntcs con riesgo, que actú11n como focos de siembra de micro­
bios a otro sitios <lel organismo y originar septicemias. 8, 34, 9 

El tiempo de evolución Je los pr·ímcros síntomt]s cu11ndo es CD.!: 

to es suvcstivo de infecci6n por rotavirus, tldcnovirus, cntcrotoxinas 
alimentarias como cst11filococo, y l11s infcccior1cs por shigol Id, ya -
que ést'1 dfccta primero al inti.!stino delgado por enterotoxinu y pos­
ter i ormentn i rw.:Jdc e 1 o 1 O'l. O 1 ns tu 1 tlC i ón m.ls i ne id i os.J es sugcrc!,! 
to da umibiusis o gérmenes cntcrotoxigénicos con fc.lctor de c.:uJhcrcn-­
cia y de coloni:aci6n. La duración del episodio en días es corto Ptl 
ra csto:Jfi lococo, v. cholcrac, v. paro:Jh11emolyticus y rotavirus y ade­
novirus, cJunquc en rotavirus puede .-;cr prolong.:i<lo si surge intolcra.n. 
c•cJ a J1sJc<lridos y es mcJI mane.jo:Jdo dict~ticumentc. 6 28, Curso pro­
longo:Jdo es car.Jcteristico de c<Jmpi lobílctcr, yersiniu cntcrocolítica, 
E coli invasor y eniero~oxig6nica, shigela, ScJlmoncla y amibi.Jsis.­
Giardia puede ser moco y sungrc sugiere enteroinvo:Jsivi como shigclla 
salmonel la campyfobo:Jctcr, e cof i entcroinvasiva, Yersinio:J entero y -
V. paraho:Jcmolyticus. Sungre con pequeña cantidad de moco, sugiere -
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amibiasis o infección por E coli cntcrohcmorrágica 0157 : H7 que pr.Q. 
duce el síndrome recientemente descrito de Colitis hcmorrágica ufc-­
bri f, 25 9 

Evacunciones con sangre y antecedente de ingestión de antimicr.Q. 
bi anos, ta les como di cloxclci 1 i ntl, ampi e i 1 i na, e 1 i ndc:1mic i na, 1 incomi -
cina, penicilina, ccfalosporinus, tetras, clorunfenicol, y otros su­
gieren colitis inducida por antimicrobia11os y proliferación de clos­
tridium diffici lo, 6 (TMT)·Sl aguda o cr6nica aunque siempr~ tiende­
ª la cronicidad, 6, JJ, 

Es do notarse que el tiempo Je cvolucidn tümb¡~n está rclaci2 
nado con las condiciones del hu6spud, y es <lSi c1uc ur1 episoJiu dia­
r-rcico caUBddo por el mismo .i9cntc, tierw difert~ntc evolución en un­
cutr6fico quo en un desnutrido. o, J. 

La intolarar1cia d Jis.1cáridos es el cvcn~o que m~s frccucnte­
mento prolonga lcJ diurro:d t1~1uJu y se Lifccta PI L'StaUo nutricion,11. -
J, 6, 29, 35 Las co119ccucnci<ls de lJ intoleranciu ~ dis~cJriJos se­
puedcn on 1 i star do 1 u si !JU i ente mancr.:i: l. Pro 1 onoüc i ón de 1 a di u--­
rroa; 2. U!_)r,1vumicnto de lt1 diarrea; 3. dcsllidr·.1t.1ción >' ucidosis m.!!. 
tab61icu; 4. desnutrición; 5. prolifnr.1cilSn bilctcriuna en el intcstj_ 
no delgado; 6. ~gl'ílVUmicr1to ele Id ubsorci611 i11tcstinal deficic11tc; -
¡. noumatosis intostin<JI; 8. hipcr~t·nsibilidl!J. Jj 

La edad Jcl pdcicntc tie11c cierta rel<Jción con el agente ctig 
l6Hico, pero muy mínima, E11 nL•ondtos prcdomin.:i E coli 1:!, aunque -­
puede dursc el caso de rotavirus y cumpylobactcr 37. [11 lactantes -
menores de un üilo, rotavirus es lu causu m5s frecuente l1a~tcJ los dos 
o~os de edad, bajando su incidencia l1asta los~ aílos, J, 6 siendo de 
un 15 u 30 ¡~ 37 adcnovi rus só 1 o se cnclfcntra en un S ;~, dentro de 1 a 
mismíl od..:id del rotavirus. J6 De los l:! meses en lldel.:rntc, cul1ndo 
los niflos comien:íln a caminar, es cuM1do l1umcntd la frecuencia de 
diarreas pdrositarias y por otros agentes como salmonclla, sliigela,­
campylobactor, pero en cambio E coli en todas sus vuricdadcs, es cuy 
sa constante en casi todos los grupos de edaJ, siendo en el udulto -
la otiol69icu del cu.:idro 1 lamlldo diarrea del viujt•ro. 6 

Su ha visto que la etiología bacteriana o viral, tiene rela== 
ci6n con un ritmo circuniano, teniendo su mlíximtJ frecuencia en los -
meses de Diciembre, Enero, Febrero y M.:ir::o, cspt.-.cialmcnte parcl el rQ. 
tavirus. En los meses de Junio, Julio, Agosto, Septiembre, Octubrc­
y Novicmbro, hay disminuci6n de los ügentcs bactcriunos, pero pcrsí~ 
tiendo en una constante para los agentes vir~les en niños menores de 
4 años, 34 
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El estado nutricional es factor condicionante del agente, y -
aparte de los habituales, en los desnutridos encontramos a Klcbsic--
1 la, proteus, hydrophi lu aeromonas, cloacae cnterobacter, citrobac-­
tor froundii, Citrobacter divcrsus, yersinia cnterocolCtica, campilg 
bactor, candida albi."'asns, cryptosporidium 25 y baci 1 lus cercus, psj! 
udomona, Mycobactcrium avium intrclcel lularc 9, gi ardia lambl ia y 
clostridium diffici le junto con Cllndida albicans, en los que han re­
cibido antibi6ticos. 

El diagnóstico clínico ctiopatol6gico exige el conocimiento -
de la epidemiología de los ugcntcs y sus mcc<11lismos Pilra producir• lll 
enfermedad. 9, :!5, 6, 38. En base u los com)cimiuntos tlctu~1les de -
la fi~iopatologf.1 y de los rccur~os tecnológicos, se l1n11 discfiado t!~ 

quemas part.1 el ubordaju de c:-5tudios de los p.1ci t!ntes c()n enfL'rmedlld­
diarrcicJ. ll9uJu, como el pruput!Sto por Pickcring y Oupont: 9. De - -
acuerdo u este csqucm<.i la historiu el inicil y los exámcnt~s de labor'a­
tor i o, no~ conJucl!n ll cjccutur mcd 1 dus terupéut i cas, dcpcndi cndo de­
los rcsultl1dos cncontrcJdos, o bien el solicitllf· otr·os c . .,..iÍmcncs dp -­
un.:i müncr.1 din,lmiciJ, Siquit>ndo cst.1s rutus, el di<:1~1n6stico etio\6gi. 
co <:1lcan:a gran porcentu.i~: \1istor•iil clfnicd y dutos J~ lu cxpluru-­
ción físicu, insf'H~cción de l,w ev.1cu.icione::;, obscrvaci6n microscópi­
CilS Je las l1cccs, moc11 fucul, copr•ocultivo, cuprológico y exámenes -
os pee i <.11 es como E 1 i 5.J y Scrot i pi f i CclC i ón para E co 1 i , pruuba de scrg_ 
ny, usa 1 i9uJu, idcnti ficiJción de enteroto:-..iniJs y e 1 examen bioquími 
co de los cultivos. Progtosigmoidoscoí~ en cüsos cspcciüles. Estos 
recursos no siempre están a la mano y alguno de el los sólo sor1 para­
fi11cs de i11vcsti9ación cicntrfica y di~ poco valor práctico. 

A cont i nuac i 6n expondf'cmos 1 os .Jgentcs m.5.s comunes producto-­
res d'-' síndrome di,irrcico .i9uJo, sus rcspcctivil¡s propic~dadcs de viry 
\~ncid, algunus carllct~rísticas el ínicas relcv ... ,ntcs, y pruebas de lft 
boratori sugcrc11tcs, con la finalidad que en dctermi11adas situacio-­
nes y prescindiendo de las pruebas de labor.itorio supcrcspeciali:a-­
das, se llegue u un di.:ignóstico eminentemente clínico de la ctiopat2 
gcni<l. 
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ESQUEMA DE PlCKERING PARA EL ESTUDIO DE LA DIARREA 
AGUDA 
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MICROORGANISMOS CAUSANTES DE GASTROENTERITIS 

agentes e 1 ás i cos 

Vibrio Chlolerac 
'Shigella 
Salmonella 
E. Coli EPEC 
( scrot i pos cntoropot6gcnos) 
Stilphy 1 ococuos aureus 
Clostridi um pcrfringons 
Entamocba hi sto 1 yt i ca 

Modificado de Olarte 
·Pi cken i ng. 25, 9 

nuevos dgentcs 

campi lobacter~ jejuni 
E. Col i ETEC 
( cntcrptox i génica) 
E. Col i EIEC 
(entero i nvas i v.i) 
Yorsinia enterocolíticu 
Vibrio puruh.:iemo\yticus 
Acromonas Hydrophi lcJ y sobria 
Clostridium 
Baac i 1 1 us Ccrcus 
Agente Norwa 1 k 
Rota vi rus 
adcnov i rus cntér i cos, 
incornavirus, arvovirus, menrcovirus, 
clstrovirus, caliciviru~, cor-onavirus, 
Cryptospor id i um 
K 1ebsie11 d ( enterobactcr) 
Mycobactcrium avium intrc1ccl lulc1rc 
e i trobacter f cund i y di versus 
Proteus. 
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FACTORES DE VIRULENCIA DE LOS ENTEROPATOGENOS 
*"·J.*-!::·ll'~~**-r.·*****i.~~~****'l-***ff****'****il-******.¡¡.***********n*.r .. ***"·*********"~ 

Orqani smo 

E. Col i ETEC 

E. Coli ETEC 

Co 1 i El EC 

E Co 1 i EPEC y E Co 1 i 
RDEC-l 

E Coli 0157-H7 

V, Cho 1 erae 

V. Paraharmo l yt i cus 

Shi gel la 

Sa lmone 111 

Campy 1 obocf;cr jej un i 

Klebsi el la 

Proteus 

Y crs in i a entcroco 1 ft í clJ 

Pseudo monas 

Rota vi rus 

factores de co Ion i :a-- f is i opatogén i co, 
ción CFA/I CFA/11 [8775 secretor predominante 

enterotoxi nüs 
LT (adeni lcicldsu) 
STa (guanilciclasa) 
STb dcsconoc í do 

e i totox i fül 

citotoxina, factor de 
adherencia. (no prodM 
ce LT ni ST) 

citotoxína 

CT {to."(ina del c6lt:!.ra) 
(üdcni lciclüsa) 

Invasión y e í totox i ri.1 

J nvas i ón col6nica, ª!! 
terotoxi,nu en delgado. 

1 nvc:ts i6n y cntcrotox.4-
nas 

1 nvus ión y ci totox í no 

Toxina tcrmoestáb i l -
a STa factor d& ahc--
rene i a. 

i nfetoxi nas 

i nf crotox i nas 

1 nvasi6n y enterotoxi-
nas 

lesí 6n de la mucosa 

S(!crctor 
secretor 
sccri~tor 

inv.:isiva, dbsorcíóo 
h i pcrmot i 1 idcJd. (mixto) 

absortivo ÍcDmbios en 
tas microv~l locidudcs) 

mixto 

secretor 

mixto 

mixto 

mí xto 

mixto 

s11cretor 

secretor 

mixto 

mixto 

absorti va (mí xto) 
secretor. 
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Adenovirus y otros 
Norwalk 

Estafilococo aureus 

E. Histolytica 

G. Lamblia 

Lesión de la mucosa 

entcrotoxina 

invasión, citoto~inas y 
adherencia. 

lesión mucosa, entero--

absortiva (mixta) 

secretor, motor 

motor 

toxina, absortiva (mixta) 

Cryptosporidium daño a la mucosa übsort i va . .. ~ 

Modificado de Olerte 25 Píckcring 9. 
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dro por intoltWdllCiü d di8t1cli1•ido!i. Outrnut1'ici611 poi'" t1•ostornos de 
absorb i 6~1. 
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AMIBIASIS Inicio lento, fid11'c y vómitott incont1b111lcs, cv,1cudciu11L·H con tiñn-­
ur·~ y moco, sf11dh>mu di!icntépicu, pujo, tunc~mo. Ev,1cu11ciones en -

11uqucíla:~an~id.:i~f,' muy f'r"rcuL•llb..?B. Au~cnei,1 l~l~ luucocitos m.1 muco -
fcc,11. írofozu1tus cn lwccs con tl!cnlcll trn ll'c~cu. los qu1::1b!,!,I, .:.­

puedan ttor• 1~01' dl'l'l.\dtr•e y ~I ctwdro cm•i•cHpond<!I' u
1
utrt1° pt1tuluHf11'. 

****•tttttt***•»ltRltltttftllllttltttltttlttttt~ttll**llttUl!Jl*l:1ttt1t!lltl!J:tt1tttltl<~i!!ll!:1:i11.:~~¡;¡f'clf:1;11.~1:1111~n;;¡¡i¡ilHn1•itlfAttíl 

\; \ 1 \ 

GIAr~OIA tAMBLIA: Inicio ugudo l1 inciUiotto, cVdt:UdCÍOllt..'8 rf!tidd~, con moco, vcl'duti, -
cu'n r•estoM alime11tt11•iuu, 1 ui•umo~ott, explu:-1jv,1s, !-iul1~t.111cioH i~ud11cto­
l'dB positiv~rn. loucocitoti lh.'H'1tiVos. fr•cc11t•11h!me11to ul cu1nlro - -
tiÓndu ti lu"cronicidnd. 

1
• 

1 

*it•H*H**ttftRRl~*•Rtt**ltttftRi•ttttittttti~ili•~*i!Jtttlltttt•ttlltt~Mltitl!itttttitlt*ltllillt¡fnttltltt:i1•J*!!lllt1:i~H1tUnltttltttttttttttUlt 
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GENERALIDADES.-

E1 sr9d~omo diarreico agudo os UOd CdUSd impórtantc de morbi­
lidad y mortal 1dad on los paf ses en desarrollo como rl nuestro, con:¡ 
ti t uyondo un prob 1 oma do sa 1 ud púb 1 i Cü di1rcct11mcntc re 1 ac ionado con-
1 as' cond ici onos do nivel de vida. Ocupa el segundo lug<lr como causa 
do muorto on 1 u pob 1 \lC i ón genera t, y o 1 pr i mcr 1 ugar en 1 a eddd pe-­
diá.7ri ca, soguido on corto margen por l11s' ncumoní1.1s. 1, 2, 3 

En T,1basco so ha reportado una tasa de marta 1 i dad de 97 ,ó por 
100 mil habitantos. 3 En nuestro hospi~al se atienden diariamo~te -
un promedio do 9.27 niños con diarrea aguda, de los cuales aproximu­
damentu ol SO~ requieren hospitalizarse por c.llguna complicación, --
siendo la más fro~uentc, la dcshidrat~ci67. 11 ' 

Oüd~ la magnitud de la importancia de la patología diarrcicu­
aguda y de que su comportamiento cpid~miol6gico está condicionado -­
Por Factores .:imb i cntcJ I es ( gcogruf r <1, c 1 i ma, dmb i en to modificado tcc_. 
nol6gicament~ y nivel de vida),- quc .. rcpcrcutcn"cn el binomiÓ agonte­
huésped dO acuerdo a los conceptos actuales de la din.1miccJ de Salud­
y Enfermedad, 33, 14, es lógico suponer que para cuda región del

1
gl2 

bo terráqueo hay si tuac i oncs es pee i a 1 es dentro de un 1 i ncilm: e'\to ge­
nera! •. Es por cso 1quc decidimos efectuar un estudio local y especí­
flco .a la población que atiende el ~lospital del Ni~o nor. Rodolfo -­
Nieto PadrtSn", pr!Ctcnd i cndb conocer fil ctiopatogcn i c1 de 1 tl di arr~·a -
aguda y sus manifestaciones el ín'icus, dott1ndonos de recursos tecn'ol.2, 
gicos modernos y de los conocimientos actuales de los mecanismos Fi-­
s iopatbgén i cos. O i soñamos un ~studio' prospcct i va par.1 todos 1 os ni -
ílos ingresados al Hospital, con diagnóstiCo de 90strocnteritis aguda, 
para: un p~ríodo de 12 meses de duración. 

MATERIAL Y METODO.-

Durante el período comprendido do Diciembre do 1984 a Noviem­
bre de 1985, se estudiaron todos los niños ingresados a la Unidad de 
Rchidrataci6n Oral del servicio de Urgencias del Hospital del N

1
iño -

"Dr ;· Ro do 1 f.? N
1

i etb Padrón", donde ingresa~ de primera' i ntenc i 9n los­
afectados de diarrc? aguda, menores de 3 años de edad y sin complicA 
cio'nes muy grave~, como desequi 1 ibrio hidroelectrol ítico y 69-ido ba­
se scverosépsis o alguna complicaci6n ~uirGr~ica. El episodio dia--
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rreico con una evoluci6n menor de 15 días, aceptándose pacientes de -
una población abierta, es decir, diversos medios ~ocioccon6mic0s y de 
una :o na 9cográ f i ca que i ne 1 uyc todo e 1 cstiJdo de Taba seo, part·c! de -
Chiapas, Vcracru~ y Campeche. 

A todos los pacientes se les evalu6 inicialmente con los si--­
guientes par.lmetros: tiempo de evolución, dicta prcviü y durant:e el -
cuadro, estado nutricional, graJo clínico de deshidratación, historia 
y semiología de las evacuaciones, del v6mitG, de la fiebre y síntomas 
acompañantes y signos como respiración acid?tica y meteorismo. lngc§ 
tión previa de medicamentos o soluciones rchidratantcs. Se las reílll 
:ó a 1 i ngrcso cxilmcn copro l 69 i ca que i ne 1 uye: búsqueda dt.• arni ba en -
fresco, copropurusitoscópico directo, PI\ de heces, sangre oculta, su.hs 
tüncius reductoras y frotis del moc-o fec.JI para búsqueda de ICucoci-­
tos. Según l,1 cvoluci6n nt1cvos coprol6~1icos en búsquedu de substan-­
cias reductoras, pruebo del áciJo clorhídl'ico y gr.:tsus neutras ant~ -
Ullü dicta conocidü, A todos se les envió muestra paru detección de -
Rotavirus por prueba de Elis,1 (inmUrloen:im&tica con instrumento Rota­
:ymc, murcu Abbot~). A todos se les trat6 inicidlmcntc con solución­
rehidr..itante de la OMS en dosis Je 75 mi por kg. de peso, pdr,1 4 ho-­
ras 6 J 150 mi. pur kg. de peso, se9~11 el grado de deshidratación. 
NinHÚll pucientc fue tr1ltado con ,-rntimicrobi.:lnO!.~ y sólo en c.1so Ót• dc­
mostrrJrSí~ trofo::oitos 1.fo amiba, se indicó anti.:Jmibiano. Postcriormcn 
te los pucicn-rcs fueron contr,>laJos por medio de la consulta extern.:i, 
una ve: cgres.:idos Jol servicio por mejoría. 

RESULTADCS.-

Fuoron anal i:L1dos los d~1tos obtenidos Je· los expedientes de -
los casos que reunieron todos los pilrfimctros necesarios: od~1d, sexo, 
medio socioccon6mico, lugar de proccdc'ncia, .iías de evolución, ali­
mentación prcvicl, presencia de v6mitos, f'iebrc, moco y sangre en las 
evacuacÍones, el volumen y consis'tencia de las mismns, presencia de­
leucocitos en moco fecal, el Pll Ít~cal, sangre oculta cuan.tificada en 
+, ++y ~, el número de cvucuacionés, bGsqucda do amiba en fresco. 
Substan~ias rcductor.Js al ingreso y du~antc su estancia hospitalaria. 
Resultados Je coprocultivo 'y prtjc_bn de El isa. 

Resultaron 431' casos con estudios completos de los cuales 58 
fueron neonatos, 111 con edad entre 2 y 4 meses, 121 entre 5 y 8 me­
ses, 93 dc-9 o 12 meses y 48 entre 1 y 3 años do cdud. 

1 
CUADRO l. -

Los grupos de edad pilr.:i Rotavirus positivos tambi6n se muestran en -
el cuadro ".:! y resultó m.Jyor frC~uencia entre 4 y 12 me~es de edad~. 
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En e 1 pcr íodo nconatü 1, 1 u causa de 1 s f ndromc diarreico fue bactcr iQ. 
na, encontrándose s61o 4 CüSOS positivos a rotavirus. Las tablas -­
muest~an que la diarrcu es más frecuente entre los 2 y 12 mes~s dC -
vida, correspondiendo al Rotavir.us un J0.6 % d-: los casos. 

CUADRO 

DIARREA POR GRUPOS DE EDAD 

o - 30 dí os 58 13.4.-
2 - 4 meses 111 25,75 
5 -, 8 mes os 121 2S.07 
9 _, 12 meses 93 21. 57 
1 - 3 ·años 48 11.13 

CUADRO 

ROTAVIRUS POR GRUPOS DE EDAD. 
** **.¡~****.;¡.-1:--1;-1HH·**>-~.¡:-~-.¡:-.¡~.¡~.¡} .r,. ~ ~H: *******';t-**l:·il-**** .:P~~**~·* ih'l- *.¡¡ 

Edad: No.. % 
* * .¡¡. {~'*i~ * *'--i.<i~ • ~ ,r..,, w *"'" ,~ i~ {!· iHr-;H} -1:-;:- -::·,'\-* ~-{~- -r,. 1 f ~¡.{,~* .,-:- t: * w {..~* •r* * i~ .¡:.**.¡~* .(. *i~* 

o - 3 meses 30 22.72 
4 - 6 meses 40 30,30 
7 - 12 meses 43 32.57 
13~ 24 mt:is~s 18 13,63 
25- 36 meses 1 0,75 

El sexo no present6 una diferencia significativa en la presen­
taci6i;' del síndrome diarreico agudo, ya que· 221 fueron masculinos y -
211 Femeninos. Con respecto al medio s'ocioecon6mico,· la clc:isifica-­
ci6n A fue la predominante de un grupo A B C O E, según el nivel de -
vida y c~ntinuando en frccuoncia el By C. Esto quizá refleja que el 
mayor número de pacientes que se atienden en el hospital, Son deba-­
jo~ recursos. Lo mismo sucede con· el lugar de procedencia, ya que -
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298 fueron dol mun1c1p10 del Centro, en 1Jondc cst6 situado el flonpitol, 
54, do·fa región de lo Chontolp.Jl 30 do la región de fa Sierra; 10 d~ -
fo región do Los Ríos; 4 dQf estado de Voracruz, y 1 del estado de Cam­
peche. Los pacientes acudieron al flospitof entro el segundo y el cuar­
to día de evdluci6n del episodio diarreico, en un 70 %. Un 25 %, cn-­
tre el quinto y el octavo día dol cuadro, cuundo ya hubían sido mañej~­
dos por módicos porticuldros, sin obtonC'rsc me.iorfcJ, y.un 3 ,~, muyor de 
9 díos 'CJo evolución, pc:o menor de 15. 

El estcJJo de nutríci6n do los 431 pacientes se muestra en el cun 
dro 3, siendo un total do 90 pacientes con algún grado de dcsnutrición­
quc corresponde a un 20.8 % on tbtal. 

Grado:' 

Eutr.Sf i cos 
Desn. G 1 
Dosn. G 11 
Oesn. G 111 

CUADRO 
ESTADO Num 1e1 ONAI. 

No. 

341 
43 
!8 
15 

% 

79, ¡¡ 
9,97 
4, 17 
3,48 

'íipo: 

marasmo 
ml.lrasmo 
1 Kw;JSh i orkor 

14 marasm6ticu. 

El estado do hidratación de los pacientes resultó afoctado en -
todos los cosos, Siendo éste un criterio'paNl el ingroso a hospitali­
:ac i 6n, correspondiendo a 378 e 1 grado 1 e.ve, 51 presentaron desh i dratiJ. 
ci6n 'moderada y dos deshidratación grave. De los 378 casos de dushi-­
drataci6n leve, 111 se asoció a rotavi~u~ positivo y de los 51 casos -
de clesh i dr:_atac i 6r1 moderada, 21 con rota vi rus positivo, corrcspo~d i ~ndo · 
a un ~9 % la leve al rotavirus y en un 41% la moderada. El 30.02 ~ -­
Je 1 to ta 1 de 1 as desh i drütac i oncs f ucron cu usadas p~r Rota virus. Cua-­
clro No. 4. 
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CUADRO 4 

GRADO DE DESHIDRATACION EN CORRELACION CON ROTAVIRUS 
******il'*************************Ui:·*******it-*{¡.*****""*"HI-******** 

i 1 ' ' 1 ' 
Grado: No; % total; Rotayirus + % R+ 

*****i~Hf-U.iji¡.*iHt**iHHHHHH}if*#{}*U.tHt**{·****ih"°***""****#tl-{H~iHt*it***"¡.* 

Leve 
Moderada 
Grave 

TOTAL: 

378 
51 

431 

1 1 \ ~ 1 

87.7 111 
11.8 21 
o,'45 o 

100.00 132 

~9 
41 
o 

30.6 % ' 

La alimcntaci6n previa al episodio diarreico se 1 levó a cabo en 
un 30 % con leche materna. Un 40 %, con lccl1e motcrni:ado. Lecl1c en­
tura'y alimentílci6n familiar,º" un 20 ~;. Ato1~ de mar.:.' y harinü de -
arrot, en un 10 %,· inc\uy6ndosé la al imentaci6n co11 h~rina de soyíl. -
La indicaci6n de hari~a de arro: o de soya f11c 

0

proRucstJ por m~dicos -
particulares en manejo previo al ingreso ul hospital. Un ~5 ~~d..:- los­
pocicntes con al imcntaci6n inadecuada o su estado fisiopatológico y a­
su edad. Por otro lodo, 'ol ÓO % de los pucientcs lh1bí~Hl recibido med.i. 
e amentos en forma oxtrahosp i tc:11 aria, pr i ne i p.1 I me ntc ünt i om~.t i cos, i.tntj_ 
piróticos, onticol inérgicos, antiarnibianos y .Jntimicrobianos del tipo­
affipici 1 ino y gentomicina. En un 40% se habfan cfc~tuado intentos de -
rch i drotilc i 6n ora 1 con so 1 uc iones comer e i.a 1 es o preparados cusr.ros. -
Un'·5 ~con soluciones parcntcrolcs .JntcN Je ingrcs~r al l1ospital. 

Los síntomas clínicos mQs relevantes agrupados en síndrome in-­
fecc i oso, s f nd1•omc diarreico, sí ndromc di scntér i e'¡, y comp 1 i coc iones, -
fu'cron estudiados de lo siguiente moncru. Vómito y fiebre, ataque al­
estado general en clsíndromc infeccioso. Cllractcrísticas dL• las c'va-­
cuociones, frocuencio, cantidiJd, moco y siJngre, leucocitos en moco fe­
caÍ y ph dentro del sír1Jrome disent6rico y dillrrcico. Las compl icocig 
nes en deshidrotaci6n, íleo mctub61 ico o mixto, scpsis y muerte. Da-­
tos generales que a continuación se dcscri~en y datos para cada agente 
que serán expuestos en la fabl~ 1. 

Los v6m i tos se presentaro:n, en 243 püc i entes, siendo de 1 56. 6 % 
siendo más constantes en biJcter ¡'as entorotox i g6n i cas y rota vi rus. L·u 
fiebre se~ prcsent6 en 98 pacientes cor~cspondiCndo a un 22.73 %. 333 
p~cientes prescntoron temperatura normal o hipotermia, pal ide: de te­
gumentos, somno 1 enc

1
i a, h i potan í o, pi e 1 marm6rea y ataclue a 1 estado 9S 



- 47 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA 

"Estudio Clínico Etiopatol6gico" 

nural correspondiendo a un.77 %. Estos datos fueron los anotados al -
~.nsroso. 

CUADRO 

SINDROME INFECCIOSO 

·~rn-IHl'**'fl**-r.-.~Ht-~PJ.~~U*.:'dHf***·:H}.;¡.*.;~***************·:l-**11-****~·****-;}** 

Vómitos: fiebre: ataque al estado general 
****** *U-h·*****i~·:Hl-i~1';1'•*.;H:·-i•·~: ::-i,¡.~fi: ·:!-if*~~********~~*-ft-U**** ****{~.¡¡.~-~f *-ií 

243 = 56,5 % 98 = 22.7 % 333 = 77 % 

Con respecto al síndrome diiJrrc:ico, los result~:on fueron los -
si 9u i c.ntcs: 

CUADRO 6 

NUMERO DE EVACUACIONES EN 24 HORAS 

de 5 a 9 
de10a15 
de 16 a más 

190 
190 

(incontablcs)Sl 

CUADRO 

VOLUMEN DE LAS EVACUACIONES 

+ 
++ a +++ 

136 
29! 

44 % 
44 % 
12 ",{_. 

31. 55 % 
68.45 % 
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Lc.l obscrvaci6n macroscópica de las heces reportó moco en 244 
casos, siendo el 56.6; de las muestras. Sangre macroscópica en 28 
casos y de un 6.j %. El moco fecal fue examinado al microscOpio -­
con tinci6n de Wright y rcsult6 positivo en 6J muestras, presentan­
do leucocitos con predominio de polimorfonuclearcs. Un 14.15 ~ dc-
431 muestras con frot is Positivo. Sangre microscópica según e 1 cu.f!. 
dro siguient~: 

Moco: 

244 

56,6 % 

CUADRO 8 

MOCO, SANGRE Y POL 1 MORFONUCLEARES EN flECES 

s~ngre·macroscdpica: so+ 

28 

6 _,,, . ' , 40.9 % 

so ++ so +++ 

170 85 

39.; % 20 ;:. 

Las 28 positivas mac;ros,c6picas están incluicfos en+++. 

PMN 

61 

' 14.15 ;; 

Las substancias reductoras res u 1 taran positivas en 6J mut!Stras, -
con rotavirus positivo, col'rcspoiidiendo a un ..J.9.2 ;l del totul de 124 -
püra todos 1os

1 

grupo's. E 1 :!S. 77 ;;; prc:¡;cnt11ron substimC i clS reductoras. 

La b6squedu de amiba en fresco result6 afirmutiva en 35 mucstrus 
en que se cncontN1ron trofo:.oitos. Un S % del totu,l. .:J3 sólo presen­
taron quistes de los 78 cuses sugerentes de amibiasis. Un 18 % aproxl 
madamcntc. Giurdia lambl ia fue detectad~ en 5 mucstr~'s, es decir, s6-
lo en 1.16 % de todos los cusas, pero el dato importtlnte es que fucr•on 
en menores 'de 5 meses. Ascaris lumbricoidcs, en 7 mu~stras, tricocéfQ 
los y uncicarias, sólo en 2 muestras, En 13 muestras se identificaron 
levaduras, ''es decir, en un 3 %. Tricomonas identi ficadlls en una mues­
tra. 
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CUADRO 9 

PARASITOS Y HONGOS EH llECES 

Agente: Número: ?fi 
~1'lt-i(ft*~HH;.~Hti:·i}*~h'<-~~·.;}*;~.¡}~¡. ':.r..~~ .;;.;:· 1: :H:•·,:-•,;-~; :ti!-•'.'~:- 1H~;: .¡¡.i,.:..¡~**'-·i(~·-F.·~HÍ'lHt~!--f.· ~H:· ;~.¡¡. l}~t'~**;~ 

G i ardía lamblÍa 5 1.16 ~ 
Trofo:oitos Amiba 35 s. 1~ ·::, 
Quistes do ami bes 43 9,9 ~ 
Levaduras 13 3.0 

Oc las 431 muestras para cultivo enviudas, 304 rcsulturon po­
sitivas para algún entcropatógcno potencial, o sea en un 7Q,j4 ~ y el 
~g,46 % fueron negativos, es decir, 1~7. Rotavirus fue positivo cn-
132 muestras y de ellas en 83 se encontró Ulld cntcrobactcri.:i asociada 
y en porcontojc r•csulta del b:!.SS ,j, Rotovirus sólo en 49 c.:isos, - -
siendo un 37.12 ~ 

CUADRO 10 

RESULTADO DE LOS CULTIVOS. 

~lcgut i'vos 
if.\,'il ;:· ;}.;;. ~~-.:··: ·:··'.·• o•.·.:.,;.;· , .•• , . 0 •• ,.,,:.., ... · ··:·'"'.·:·':· 

304 ;o. 54 '°' 127 

,, ,, 
.;¡. ·:<--::-~:- 1: ~( ,¡. ~¡. ~:· iH} l~ ~:- .¡¡. ~} * lf 

• ·--'.·•:·'····-· .¡'_. <· • "'··,:·•:· ·:'.·': ·.:e ·f.; .¡.1: '(,:-•.-•:--::·-'H: .¡.;.,Hb:·~fi'.-~:· 

Lus bactcr i ..is m.:is f rccuentcmen te recupol'adus en coprocu 1 ti vos, 
fueron Eschorichi..i Coli, Klcbsicl\íJ Ncumoniac y Protcus, como se pue­
do apreciar en el si~1uicnte cuudro. 164 mucstr.Js positivas u ETEC; 31 
a E coli Poi y o EPEC; 20 a E Col i Poi y G EPEC. Klcbsicllo en 113 co­
procultivos y 17 a klcbsicl\.J oxytocü. Protcus Mir\1bilis en j3 y Vul 
garis en :!S. S.Jlmoncl \.J ~6\o en 19, Shigel la en sólamcnte -l coprocu! 
tivos, Yersiniu Entcrocolitícu, se recuperó en dos ocasiones. Citrg_ 
bact~r freundi i en 20 y Citro bucter di versus en 35 cultivos. Candidu 
Albicans en 3 cultivos en medio selectivo. 
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CUADRO 11 

BACTERIAS AISLADAS EN COPROCULTIVOS. 431 - 304 positivos 
*******-'.}***~~*JJt· .ff-*~¡.*.;¡. { i:·i:· t·f,-.,¡.i;..;~4.¡¡. •;.¡¡.*.f:·* iH:·f.·i~· *º,.¡..¡;-)~ ~-*****-IH:·*t·-il-if *.r, . .i,,~;1-*n*·A-ií'~'ll' 

Agente: Nú~cro: Porcentaje: 
o!H~*;l-*i~ *il-if:l~-1:-11'1-·H·*·:;- i( ,~- :~;·. ¡:. ·':• ;;- 'r~-.;~ -.~·*-.t:-~,.,,~~ fr~·.;H::--.:--;:--.r t:·** •':->:- '"~* {:·~·lH<-i."** * **',.¡.-¡,~** !J-.(;- *;H} 

E coli no entcropat6genu. ctec. 
E col i enteropat6geno Poi y a EPEC. 
E coli enteropot6geno POLY B EPEC 
KI ibsicl la neumoniae 
Klebsiel lo Oxytoco 
Entcrobactcr ~crogcn~s 
Sh(gel lo 
Solmone 1 lo 
e j trobacter frcund i i 
Citrobactcr divcr~us 
Protcus morabilis 
Proteus vulgt1~is 
Proteus rettger i 
Pscudomona acroginosa 
'fcrsiniíl cnterocol ítica 
Candidu ulbicans 

164 
JI 
20 

113 
17 
r2 
4 

19 
20 
35 
53 
28' 

5 
7 

3 
Campylobactcr.- No 5e efectuó cultivo selectivo. 

\ 

38 % 
7,79 
4,6 

:?.6. 2 
3.9 
2.78 
0.92 
4,4 
6, 
8.12 

12.3 
6,5 
l. ¡6 
1,6 
0.46 
o.6 

Fueron notables en los resulttJdos de los coprocultivos la asoci2 
ci6n do agentes potencialmente enteropat6gcnos y aún m5s la asociación 
de Rotavirus con agentes bacterianos. También tos parásitos se encon­
traron asociados con bacterias y con Rotavirus, como se anota en los -
siguientes cuadros, pura ejemplificar. 
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ROTAVIRUS + 
+ 
+ 
+ 

E. 
E. 

CUADRO 12 

ASOCIACION DE AGENTES 

col i Entcr•otox i génica 
col i lnvusivu Po 1 y A 

Klcbsicl lo 
Sh i ge 1 1 a 

+ Salmoncl lll 
+ e itrobactcr Freundi i 
+ Citrobacter di versus 
+ Protcus Mi rabi lis 
+ Protcus vu l 9,1r is 
+ Eni:orobuctcr a eró genes 
+ Klcbsiclla Oxytocu 
+ Pseudomona 
+ Proteus Rottgcr i 

y o 

132 Rotavirus.- Algunus veces con 2 bacterias. 

CUADRO 13 

PARA SI TOS MAS JACTEill AS 

Amiba +· E co 1 i ETEC 
Amibo + E co 1 i EPEC 
Amiba + Shigcl la 
Amiba + Salmone/ lu 
Amiba + e i trobl1cter 
Amibo + Klcbsiel la 
Amiba + Proteus 
Amibo + Entcrobactcr 
Giardia + E col i 
Gíardiu + Klcbsicl fil 
Ascüris + E col i 
Tri cocéfa 1 o.s + E co 1 i 
Tricomonas + Klcbsiel la 

53 
16 
44 

1 
6 

12 
11 
29 
10 
10 
11 
3 
2 

JO 

6 
4 

10 
8 

1 
3 
3 
1 

casos 
casos 
casos 
Ct)SO 

casos 
CílSOS 

CtlSOS 

CtlSOS 

CíJSOS 

casos 
casos 
casos 
ca~os 

CüSOS 

casos 
CllSO 

c,1sos 
CrJSOS 

casos 
casos 
casos 
casos 
CiJSO 

ca~os 

CCJSOS 

caso 



- 52 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA 

"Estudio CI fnico Etiopatol6gico" 

A continuací6n expondremos los resultados de la distribuci6n de 
los casos por meses, haciendo división entre los causados por Rotavi-­
rus y los producidos por otros agc~tos (p~r6sitos y bücterlos). 

CUADRO 14 

DISTRIBUCION MENSUAL DE LOS CASOS 

CAUSA·BACTERIANA O PA~ASITARIA 

O i ci cmbr·e 38 49 % 41 
Enero 17 59 lZ 
Febrero 13 76,5 4 
Mar:o 21 77. 8 6 
Abrí 1 4 66 
Mayo 37 84 7 
Junio 51 83.6 10 
Julio 47 77 14 
Agosto 30 83.J 6 
Septi'embro 9 64,3 5 
Octubre 17 65,4 9 
Noviembre 15 48.4 16 

ROTA V 1 RUS TOTAL 

51 % 79 
41 29 
23,5 17 
22.:? 27 
34 6 
16 44 
16,4 61 
23 61 
16,7 .16 
35. 7 14 
34,6 26 
51. 5 31 

--------~--------------------------------------------------------------
TOTAL: 299 132 431 
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11lbr1 

/Of, 

O L---~-1<--~~.-,_.,,~.,.--..-,,--A~h~ll_,,~r__,..__..,..,,__'l'T'-:,.......:=-~r-/I<~' 

Distribuc:on mensual de Rotav1rus y Otros Agentes 
Como bnc ti::r1.::tnor: y paras l tU.r1os causantes de dinrrea. 
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De los ~31 pacientes estudiados, ~O presentaron complicacion~s 
diferentes a la desl1id1•utaci6n·y pas~ron a ot1·a s~ccidr1 Lf~I scrvicio­
cfo urge ne i as de 1 hosp i t<J I, 6 pacientes prt..·~rnntoJron i l L'O 1 mport.rnt0 -

del tipo mixto por ingestión previa de anti col in6rg1cos y por la Jes­
hidrataci6n. Prcsenb:iron cuudro diarreico incontrol,1blc por rehidrQ 
tación oral o gastrocl is is y se 1 levaron al ayuno y rc/1idrataci6n en­
dovenosa. Uno se cdemati:6 al rcl1idrutarsu. Uno prc~e11t6 ¡ctcricia­
y postcriormcntu se re~I i:6 el Jiagnóstico Je l1epatitis A. ~ pr•esen­

taron bronconeumoníu y en dos d(' el lvs se aisló Klebsiel lu en el hem2 
cultivo. Un cuso de Shi~tdosis presentó lu•mocultivo positivo u Shig!!_ 
l lü Floxncri. Dos pacientes fal lccieron. Uno por sepsis y choque --­
mixto y el otro por sepsis y bronco1\cumonía. 
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blSCUSION.-

Muy de acuerdo con los resultados de estudios previos reporta­
dos en la 1 iteratura médica nacion.:11, nuéstro estudio encÚentra a E.­
col i enterop~t6gonas y entcrotoxigónicas y Rotavirus, como los causa~ 
tes más frecuentes de di tlrrea llgud1..1 en pcJc i entes mtüiores de 1 años, -
25, 33, 6. La difcrencid con los trlJb,jjos unt~riores coiisiste en que 
el prescnt~ fuo rcali:ado durante' 12 me~es en una poblaci6n abierta,­
lp que nos permite observar su comportamiento anual y variaciones du­
rante los meses y ltls estac~ones. 

No csUi limitado t1 Jcb~rminudo grupo polildcionul, ya que nues­
tro hospital es un centro en donde acuden de todas las clases soci~c­
con6micas y es íntegro porque i11cluye factor·cs predisponcntes, ostado 
clínico y C8tudios completos dt! lubdrutorio. 

Encontrílmos que entre los agentes buctcriunos, Síllmoncl la ocu­
pa s61o un 4 • ..J. ~·:~de cultivos positivos el difcrencicl de los estudios -
efectuados en la ciud.Jd Je México, en que aparece como tcrccru causü­
bactcriana, 25, 33. Shigcl lll fue todtJvÍu mds rara, no llegllndo al 1 % 
en todos los c.1sos. Esto indica que los f\lctorcs ambicntulcs son d ... -
tcrminantes en lu cpidt!miología dü los ugcntcs, o bien que por ser en 
la primcru y segund\1 scm.rn~1 de evolución de los cuildros, no fuera po­
sible recuperar s<1lmonJI la que es invu~iva y los coprocultivos son -­
más positivos después de 10 díds de evolución en lll historia natural..! 
del Pt1decimicnto. 3, 6 Llllmu la lltenci6n lc1 presencia' de Klebsiella, 
en un gran niJmero de cultivos positivos, 

1

ya sell, s61ll o combinudtl con 
otros agentes. (18 c,1sos). En 1·,1 1 iteraturu se rcporttl que es cap.1::­
de causcJr di urrea en p..:ic i en tes dcsnutr" idos, i nmunodcpr i mi dos y con -­
tratam i~ntos 11ntimicrobiunos previos, 6, 3, c.:ltalogtintfo1se como un agc.!! 
te' e i rcunStllnc i a 1 hustu helee poco. No obstante, en 'estudios recientes 
se ha :.demostrado que es proJuctorll de .:idhes i nus y enterotoxi nas que -
altcrlln el GMP cíclico, produciendo diarrccl secretora. 15, 16-.:i, J6-b, 
17, 22, :!5 4 26, 1, 2, 3, 4, 6. En otros estudios ni siquiera se mcn..: 
e i ona rcc upcrado en cu 1 ti vos dC niños sin di ürrea ugudll, como grupo -
control de los que sr ra tienen. 33 Olarte no la tomc.1 Cll cuenta en -
su revisión public..:id~' reciontemente. 25 Nosotros pensamos que es un­
agentc en nuestro medio muy iinportantc como causa de dillrrca aguda, -
capa: de producir culldro de i nto 1 crunc i a ll di Sílc,ír idos, y que lldcm.:ls 
produce compl ic11ciones serias como ncumonÍllS de foCos múltiples, pri~ 
cipalmente en los desnutridosf ya que ha sid~ recupcrüdll en hemoculti 
va~ y en cultivos de autopsin en nuestro hospitlll. (d.:itos no publica­
dos aún). De todas mancr.,1s éste s~ría sólo 1.d primer pilSO de invest.i 

gución hacia un ngcnte que NO está debidllmente cstudiüdo como causa -



- 57 -

ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA 
• Estudio Clfnico Etiopatol69ico" 

' 

de gastroenteritis aguda. 

Citrobacter frpundi i y di versus fueron encontrados en un 10 % 
de los cultivos y se les hr. así9nadci un papel inconstante como agen­
tes etiol6gfcos, pero se sñbc\que son cntcroinvusivas productoras de 
diarrea con moco y san9rc y presencia de lcucocit;os en el frotís. 
Protcus toxigénico fue aislado en un 20% da todos los cultivos. Yer 1 

si_nia pobremente detectada y campi lobacter no fuo posible par uus7n: · 
cia de cultivo selcctiv. Candida dlbicansa fue cultivada en un 0.6 
%, demostrnndo no ser CílUSil frecuente de di arrea tlgudu '!." más Frccuc!l 
'emcnte aislada en diilrrcas crónicas n1ultitratadas con antimicrobia­
nos. 

Dentro de lüs caustJs pdr.:lsitariüs, lu amibitlsis el ínic,1 fue -
diagnostic.:Jda en 35 ctisos correspondiente a un 8 .. 12 ¡;, siendo su prn._ 
scntiJción tílmbién inferior ü los reportes nacionales. 3,· 6, 25 El -
hecho de encontrar· quibtes E col i en el cxrJmcn duruntc un cuudro di.:i · 
rrcico agudo, no es díl1gn6stico de amibiasis Í!1vasorü, yn que' la cull 
sa puede ser otra y los quistes s61o eliminados por el uumcOto de In 
pcr i stu Is l s. Debe c.lcmostriH"se tr~fozo ita en ami biJ e11 fresco, Pura -
diagn6stico de certeza. 9, 6, 3. Los 35 casos se tlcoinpu.ñuron de bu.s, 
terii> pot6gcna..en coproculti vo. Gic:1rdi~1 lumbl íu fue. encontrada en 5 
cüsos; dos combi nudo con E co 1 i y uno con K 1 ebs ic l 1 \1 • Todos ni fío~; -
menores d"L? 3 meses y pensnmos que

1
cl mecanismo de inft:.->cci6n 'fue Ji-­

rectamente inocull.ldo por la m.:idrc, debido .3 <lcfcctos higi'énicos. 
Los cuildros se res o 1 vi cron con trat,1m i cnto es pee f f i co, usándose f u1~!!. 
.:.olidono a 7 mgs por kg. En nuestro medio, Giardi .. 1 L..1\nblia es t~I pr.Q. 
to:oario más cr1contrado como causu de Jjarrcll cr6nicil, dcsnutrici6n­
Y dolor abdominal difuso. 11 

Et sexo no es condicionrJntc en los cu,1dNls d1• d1'1rreJ •l9Ulfo~ 
y 1 o prcscntnc i 6n es si mi 1 ar pura <Jmbos. Con rc~pei:to <-l 1 u elJ~]d ch.•­
prcscnt.1c i 6n, es signifif:oltivo l,1 mayor frccucni..:iu d~ l~ot<p;irus co-­
trc los .t y 12 meses Je cdihJ, lo que c<.'H"l•\!ldc:ium.1 C(.ln los d.ltos in-­
ternac i ona 1 es, 2S Las bactcr i as son constuntcs en los qrtJpo~ Je ---' 
edad," pero E col i predomina en :.,., 1·cc:ít-n nuc1dos. Lu cstución del'­
uño en que más se encontró. f'ott1V i rus y b.:ict~r i as, r ue en 1 os meses -
lluviosos de Invierno. 28 {ver cuadro) El sitio de procedcncid ~61o 
cstíi rclacioncJdo con factorcJ ~lt! .icceso ~l hc.:tP;tdl, ya que rue ltt -
frecuencia m6s alt.:i p.:H"cJ 

0

el municipio del .Centro, que es el <lreu. de­
maydr íJ f 1 uenc i .:i de püc i ente:; a 1 llosp ita 1 • Oc 1 to tu 1 de PilC i cntc.S, -
90 rcsult-0.ron con un g1•.-u.!c j~ ~~nut:-h;i..'.';n, .::01t!nd~ m.Js frecuente en-· 
rclaci6n, uno a tres C"I ,.1·i11fc1'"" ~··t1Jo. iodos los PilCfi•ntcs rcsult.1--' 
ron afectc:Jdos er,. ,1

1
lgún gr•.:ido Je au' estado de hidrLJtac1 '·• , siendo -­

má~ r~pida lü dcshid:-...,"._h;1on f''"'' E col i y por rotco1vjr~1.!;, l,1s evacua-
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cioncs de más volumen, mayor númcrQ en su Frecuencia y la presencia 
do v6mitos, fiebre y atciquc iJf cst\Jdo general. El síndrome de rotc.l"" 
vi rus· fue detCctado, 34 Lcl f ¡'o ';re fue inconstante il 1 ingreso y s6 I ~ 
so'proaentó en 22.73 % de los cosos, lo que podria cst~r en relación 
a 1 i ngrcso tcmpraño de 1 os p~c i entes, cuando se e ne ucntr.:i n fr ros, p.1 
fidos, y que corrospondcn a la fase hípotcnsiv.:J inicial Producid.1 :: 
por 1as bacterias cOtorotoxigénicas por 1 iburación Je subsÍ:m1cius VQ 

so activas de reciento publica9ión. 21 El n6mcro de evacuaciones' un 
24 horas tiono rolaci6n clínica sdlo si se combino con el volumen, -
ya que en las entorotoxig6nicüS van de 10 en ~Jclunte, pero son - -
ilbundontos, en di Forcnc i a con 1 a entero i O\'tlS i vus 1 en que son frecue!l 
tes pero de poco volumen, con 1.1bunduntc moco y u veces s.:ingre muero~ 
cópica, ia cuul se oncontr6 en 28 casos. Lu presencia de lcucoci tos 
011 moco focal es diagnóstica de entcroinvasivo, exceptuando a sulmo­
nollo y .:imíba en que no' cncontrumos. La difercnciu es u polimorfo -
nuc 1 cares, E 1 8 2 % de 1 os puc i entes con di c.irt•ea c.l gudu pre.scnt.c.1n PH 
tic ido de 1 as cvacuac í o nos y sangre ocu 1 ta de + u ++... E co 1 i y l"OtQ 

virus •• Sa'ngre de+++ habla de cntcroinvasivo o l1mibiasis. La aso--' 
cioción de agentes Fue oncuontro común y de ucucrdo ~i la ~ iterüturu-' 
recicritc 25, 33. 

Es importante señalar que de los 431 pucientes, sólo 20 pre-­
sentaron compl icacioncs durante su manc}o en el servicio y fueron r,2_ 
hidratados o trott1dos con vcnoc 1 is is. E 1 resto evo 1 uc i o~aron s,1t is­
factor i amcnte con un manojo intrahospitalllrio de menos· de 48 horils. 
Los casos con intolerancia a disacáridos se les udministró alimcnto­
protoico, 

1
no lácteo, dcri vado do soya, obtcniéndoSe mcjoríu; en pri­

mera, por el retiro de la lactosa, y en segunda, quizá explicado por 
la presencia de inhibidores de la actividad de la tripsina sob~c los 
viriones del rotavirus. 16 De los pacientes complicudos con.bronco~ 
neumonía, dos presentaron cultivos

0

positivos a K o, que muestra que -
la misma puede ser causante de sepsis. 
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