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r N T R o n u e e r o ~ . 

En la etiología del síndrome di.1l•reicc- ::i11ter11(Jl('t1 d1<-:·1-

sos agentes de orden físico, quimic~ y t110J~,~ic.1. 

Sin emb.trgo, el criterio para cst11hl~· ~·r 1;1 e< ic.:·J.,,~.-i 1 

el manejo adecuado del paciente implican p.i1-.1 el c:lln1c0 un pr0 

blcma de todos los días. La cvoluci611 d~l padccimi~11to 

es predecible, ya que aquélla dep~nde J1• la re&t1Jtante d~ 1~ - -

interaccidn del agente patógeno, el 11~mero de gérrnc11cs y J.~ -

virulencia de los mismos, asi como de lns caract('rísticíls 1lcl 

huésped, edad, estado n11tricional y estado inmunoJógico. 

La causa mds frecuente de Jia1·rcd en los nifios es la -

infecci6ri,quc afecta de preferencia a ~os lactantes y prrcscald .. 

res. 

El origen de este padecimien~o agJ'UJ'ª varios factores rom0 

son : la discminacidn f~cal que existe en nu~stro mPdio por el .. 

manejo inadecuado de las deyecciones, 1as n1a]~~ cond1cia11e~ d~ 

los servicios sanitarios o incluslv~ ausencia de lo~ mismos, la­

contaminacl6n de alimentos y la carencia de ~ducaci6n l1i~J~nica. 

La vía de contagio más frecuente se considera que _es Ar10-Hano­

Boca. Los microorganismos m~s frec11entcs son Jos de las gdn~ros 

ª!!.!J!!!!!..1 §.!!~5!.!!!:!!!, .!E~!:h~!.:.!.!:.!!l!!i f!.:2!~!!~ Y ocasiC1n:i lr:a~nrl' -

!!~.!!!!!:l!!.1 ~!!:.!:!!!.~~e.!!~~' l~!.:!!.!!l!!.• S!!.!:!Ell2!!!E!~! Y !!!!!:!2· Aparte 
de la gastroentc1·itis b~ctcriana, en nuestro país cxlst~11 las - -

causadas por parásitos como Qi~~~~~ !~~~!i~· ~!!!~~~~~~ ~l~!~!~!i­

~!' .!!.!!.!!!!!!~~~~ ~~l!· !!~!!!~ !~!~~~, ~~~~~~~ !~~~!.:~S2~~~~ Y las -

producidas por virus. 

- s -



S,,n l.1s C1.)mpl i\:aciJnec; las que determinan. la gr.-1vedad de 

la ~.l~tr0cnt~1·irls i11fer.·10sa, de al1í que su prcvcnci~n y trata-

rui~1l~0 0µ1.1r·tu110 dcb~r1 S•?I" ~I abjctivu f1111damcntal. 

,\ Li-.1 .. .-1~:·. dr prut~b;ts r.ipidtt!:> d.1~ 1abor.1torio COUll' 1•! recuento 

Jii~rcncial de lct1cucit~b e11 moco fecal, se pretende conocer al -

a.r-;cntc e.tusa] d1:l si1i.1ronie diarrcict', fHlrque permitirán dar el 

tr·ataniicnto a c~t~ padecimiento. 

En la actual id<td ~;~ jntcnta l.i. proteccióu específica mcdi.i~ 

t.r: el empleo de vacun,1s, las cuales, hasta el momento, no han -

tenido un r~~ultado satisfdctorio. Conocicnd~ .los factores qu~ 

condicio11an la prevalencia y diseminación d~ lo~ agcnt~s ctio16 -

gicas, 1;1 prevención debe encaminarse l1ncia Ull manejo adecuado -

de los alin1&:nta~. 

Si se pt·ocura la meJ01·ia en el nivel socioeconórnico de l~ -

poblRci6n cr1 ge11~ral, en seguida s~ ver~ 11na m~j~ría paralrla ~n­

cuanto J ~us hibitcs hi~i~nicos y d1rt~ticas. Una mejor ~li~enta-

ci6n da 111~os sanos y un ni~o sano cstd ru~s capacitado pa1·a r~si! 

tir las cnfcrmcJadr~. 

Ln,r·ando t~Jo rst~ se verán dism~n11ídos en forma imp~rtante 

no solo las Kastracntcriris sino m11chas otras parisitosis d~ -

nuestro país. 
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OBJETIVOS. 

OBJETIVO GENERAL.-

- Valorar y relacionar la prcsrncia de leu~ac:t~~ en mu~u r.~cal 

con respecto al agente etiológico, cxpl1can.!0 la i~1portan~ia­

dc su recuento diferencial en el di.agnóstl..::-1 pl ~.::l't:. dt•J !,fr. 

drome diarreico. 

OBJETIVOS PARTICULARES .-

- Reali:ar adecuadamente la toma del prJd11cto bicl6gica, apllcan­

do las t~cnicas microbiológicas más comunmr11te lltili:adas para­

el aislamiento de microorganiSm\1s cntcropatói.;cno.'i, así como la -

técnica de tinción de Wright para rl recucr1to difcr~ncial J~ 

leucocito~ en moco fecal. 

- Relacionar el recuento dLferencial de leucocito~ ~n sangre con 

el recuento difrrencial de lauc~citos ~n moco f~cal. 

- Valorar la hiomcrria hcmática con 1·esp~cto a la prc~encia d~l­

ag~nte etiológico. 
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HIPOTESIS. 

1,- La. pr~sencia de leucocitos es una respuesta ininunitaria., - -

luego entonces existen leucocitos específicos al ser agredi­

da la mucosa intestinal por micoorganismos especificos, 

2,- Existe una relaci6n entre los recuentos diferenciales de las 

leucocitos en moco fecal y.sangre. 

J.- Si existe una neutrofilia hcnitica en enfermedades producidas 

por !;;~s.h~!.!.~h±.il s2ll., entonces se espera encontrar und. neut.r2 

filia en moco fecal. 

4.- Se puede llegar al diagnóstico precoz de padecimientos dia- -

rreicos al r~ali~ar un r~cuento diferencial de leucocitos en 

moco fecal. 
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C~P ITULO l!o. 1 

G E N E R A L I O A n E S . 

El síndrome diarreico se ha estudiaJ~1 c,,in intcré:~ ~1·LC>r.l1'n-

te en los dltimos afio~, ya que constituye uno d~ los prolil~míl~ -

de salud pdblica más importante en nuc3tra pa[~. 

Es habitualmente una de las pr·irn~ras causas dv m01·bin1~rtJ­

lidad que afectan a la pohlacidn mexicAnn y de dificil sQJlJ1·i~11, 

ya que se asocia a mdltiples factor~8 (2) de divcr~a ínJole, qt1~ 

intervienen y condicionan la prcval~~nci;t d~ c~tc pad~cirnicnt~. 

entre los cuales destacd el dcficientr sancarnic1lto ambiental. ~J 

ha.jo nivel socioeconómico, los p1·11blun.1 ... hi~ién1cor; dr: 1a h~hi ta-

ción, la carencia d~ drenaje, la falta de d~~J potable y ~1 iria­

decuado control de excretas con ahunda11tc r~calismn al aire li!•rc 

( 23). 

E11 el ca~o de las diarreas a~uda~ de la infdr1cia, ld~ m.1110M 

de quienes manipulan a los niílos 1 ~on el vchfc&1lo mJs activa de -

transmisi6n 1 bien por contacto di1·ccto o ror contami11it(i~n Jp - -

alimentos, bibcron~s, chupones y utensilios divcr·sos, p11e~to ql1~ 

el niílo en crecimiento es alimentado básicamente ¡1~r leche y 

depende de quicr1 lo alimenta y manip11la. Son de particular impor­

tancia su~ condiciones nutricion;1les ya q11e s~ advicrt~ m:is rl 

enorme alcance de )a dcsnutrici6n cumo causi prcdominnnt~ y co11-­

tribuycnte a la morbimortalidnd por diarreas en 109 i11fa11tcs (12) 

Existen interacciones entre el huésped, agente Y ambiente, 

16gicamcnte cuando se 1·ompc este cqttilibrio debido a Jos factores 
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.111l.t~S rnvncfnnarlo,;, ~e t•~nclr;:Í como consecuencia un medio int.csti-

11al annrm;d. 

Se define comu di.ll't·ca a l.-1f> cvacuacionc¡.; frccuent.es de -

lH:c1;~ 1 i qui das. 

L.1 <'!Liolo~ía de 1.1 di.11•re<1 :-;e considera multifactol•ial, de 

.'lhÍ <¡lll.~ puede sc1· (q,19). 

1.- FUNCIONAL.- a) Estado ncurt>tico. 

b) ConflicLos p~icol~gicos. 

2.- ALIMENTARIA..- f.n individuos sensible~. 

a) I11gc~Li~n de alimentos hcli1do$. 

b) AlG1·gi.l ,1 alimentos. 

3, - POR INFECCIONES MICROBIANAS DEBIDAS A : (23 ) 

a) Esc.hc:1•ichia ~· Ent.crop;Ít..ogona. 

b) ~nclla ~ 

e) Shigc•l la .:'il?l!• 

d l Diarreas c~t.ivalP.s. 

e) Toxi infecci<HU!s, 

f) Cont.i1mi11aci~n ;1limcnti11·in 1>01• Staphvlococcus 

au1·cu;-; y St 1·cpt.ococc:11.,. facc.tli~. 

g:} í.nt.c1·it.is vi1 .. 11. 

.1. - POR PARASITOSIS Df:tllllAS A : 

b}~~· 

c)~l.1mhl~ 

d) ~ l11mh1·icnides. 

e) Anquj 1 O:it.{1m,1 Uuodcn.1 le. 
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f) Q~!~~.!.i~!~~ ~!l.l~ .. 

s.- LESIONES DIFUSAS o LOCALfZADAS DKL TRACTO nrc~ST!VO. 

a} Coliti~ ulccro~J. 

b) rle[tis tcrmi11al. 

e} T11bcrculosis. 

d) C;íncer. 

6.- COLITIS ALIMENTARIA. 

a} Colitis por fermentación. 

b) Colitis par putrefacción. 

7.- HEDICAHENTOSA POR ADHINISTRACION DE: 

8.- GASTROGENA. 

a) Laxantes. 

b) Purgantes. 

e) Digital. 

d) Antibióticos polivalentes. 

e) S;dicil.1tos. 

f) Extracto del lóbulo posterior de la hipó -

fisis. 

a} .\clorhidría. 

b) Resección gástrica. 

e} Fi ~1 11 J .1..¡. 

9.- TRANSTORNOS HEPATOllLIAIBS. 

a) Lihlasi-. vcsi~~ulares. 

b} Colcdocoduodenostomía. 

10.- TRANSTORNOS PANCRF.ATICOS. 

a) Pancrcatitis crdnica. 
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11 .- TRANSTORNOS DE NUTRICION. 

n) Esp1·t1e. 

b) Liootrof ia de Whipple. 

11.- TRANSTORNOS HETADOLlCOS. 

a) Uremia. 

13.- TRANSTORNOS ENDOCRINOS. 

a) l{ipcrtii·~idismo. 

b) E11fermedad de Addison. 

14.- INTOXICACIONES. 

a) Metales, en particular mercurio o ars~nico. 

15.- MALA DENTADURA. 

FACTORES QUE FAVORECEN LA ArARICION DE INFECCIONES INTES­

TINALES. 

Los factores que inte1·viencn en las infecciones intestin~-

Los prim~ros son dctcr~1na11tcs en las infecciones intesti­

nales y en espc~ial la ent'crmedad diarreica aguda. que plant~a -

problcmJs de salud p~blira m~s o meno~ graves en todas l~s re~i~­

nes d~11dc sc presc11tdn, con una o varias de las condicione' -

..;igu i cnl f~..., { 3, -l): 

t.- C0110ciraicntos tnsul 1c1~11te~ d~ l1igicnc corporal rara cw1t.1r -

la transmi~i5n dr ag~nt~' ~ntcropatógcn~s por cont&~to perso­

nal. 

2.- falta de instala~ioncs sanitaria~ en ntlmero suficiente par¿ -

cv1ta1· la ~Jntaminaci~n Jcl medio con excremento humano. 

J,- Medios ccon6mí~a~ insuficie11tcs para protc~cr al niüo. 
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4·- Asistencia pediátrica insufici~nte o mtll ap1·ovechada, 

Se debe consi.derar también la comple.J.td~J de la." rt•l,H:L1nl~~' 

existentes entre los factores biol~gicos, ,~c1.,1~~ y ~c011dm1c0·, 

que condicionan la persistencia d~ la~ ~nf~r·m~J~d~~ di~r1·,•ica~ 

(9). 

Entre los factores sccu11darios ~e t1cne11 Jos siguic11tcs: 

1.- Cambios en la flora entérica pt·cvocados pl)r antiLi..ít il·,,_;. 

2.- Inmunodeficiencias por adrainistracihn de a11tibiótico~. 

J.- Desnutrici6n poi· el apla11amicnto intestinal y mala dhsor~i6n. 

4·- Focos infecciosos en vías respiratorias sup~riorcs. 

5·- Problemas emocionales. 

6.- Problemas prcmcnstrualcs sobre todo en p~hct·cs. 

7·- Deshidratación provocada por dia1·rea dchiJ~ a un aumunto de 

la osmolaridad n nivel de tubo digestivo. 

MECANISMOS QUK PROTEGEN AL nui:srr.D. 

Ita dejado de considerarse al t~jido conectivo vascular com~ 

dnico sitio donde se presentan fen6mcnos inflam~torlos. se dc~pta 

actoalmente una participnci6n de todos los tcjiJQ~ incluyendo -

sectores al~jado~ de} siti~ donde 5e origin6 y se <lc~ar·r~lld la 

inflamación, ya q~c pone en Juego sus rcc11rsos ¡1ara mn11tc11~r la 

homeostasis. 

El conjunto de fcn6menos que constJt11yc el proceso infln­

matori~ como s~n las alteraciones necr6ticas, v•sc11larrs, b1~ -

químicas y prolifcrativas, pueden producjrsc a t1·av~~ d~ un -

estímulo infeccioso. 

Desde el punto d~ vist;1 fisiapatológicn, en los procesos­

dc diarrPa aguda la r~acci6n i11flamaro1·la p11~dc co11dcnsarsc, .1-
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~r:tnJe~ 1·nsgo~, en la f~rma siguiente: 

t.- Tra:itorn0~- del intercambio humoral locaL 

a) Permeabilj.dad·capilar aumentada atribuible a la liberaci6n 

de leucatoxina ( sustancia nitrogenada crist.alina ). 

b) Au1nunto inicial del flujo linfático• 

2.- Locali~acidn del irr·itantc fijado a trav~s d~l bloqueo lin­

fJtica ejercido por trombos y redes de fibr~na, en ~l sitio 

regulador de la fucr:a invasora de las bacterias. 

J.- Higraci6n de los leucocltos polimorfonuclearcs, atribuible a 

la liburación de leucotoxina, 

a) Lcucocitosis en la corriente sanguínea, por la liberación 

de componentes termolibiles y termocstablcs que tienen 

propiedades promotoras de la lcucocitosis que provocan un 

desarrollo, concomita11te de granulocitos y megacariocitos 

c11 la m~dula ósea. 

La leu~opcnia qur se observa en la inflamaci&n parece relacion~r­

sc con la liberación dt• un factor leucopénico tcrmoestable, esta 

liberación se hace en los exudados, El co•ponentc termocst~ble -

del factor prom~tor de la lcucocitosis y el factor lcucopénico, 

se recuperan de la fracci6n cuglobulina de los exud&dos. 

Adcmis del proceso inflamatorio, existen otros mecanis•os 

a t1·av~s de los c11ales se protege el hu~sped, siendo ~~tos los 

siguientes (3,22) 

1.- AClDEZ GASTRICA: Las bacterias sao destruidas por el pH - -

gástrico cuanJo ¿stc es de 5 o menos, por lo que un pH alca­

lino permite la rroliferación de las bacterias. 

2.- MOVILIDAD IMTESTINAI,: El movimiento del intestino puede - -
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ocasionar un efecto dcsinfcctant\:. ya quo: la peri:.tal',i: 

actúa como un limpiador de b.1ct('rias y Sil'> p0sihll'=" t(1l.'":i:1 

J.- FLORA INTESTINAL: La flora del inrc~tiuo es un mc.:,1n;'>1<1.:· .!~­

·defensa que compite con Ja flor.a patóp,c:n.i, ¡.H·odu··11•nd1.1 ,í1.1 !~·~· 

grasos de cadena corta Ql:t''" inhibe11 t-1 \'l ~c1mient\' d~· cli :.'_11:111:. 

cntcropat6g~nos y que manticn~11 el pH )"un potenc1nl de ~xiJ1' 

rcducci6n que discriminan al age1itc a~i-~~or. 

4.- Ct:LULAS DE PANETH: Son c~J ula~ l'ncargada~ Je pr0ducJ r li.-.o-

zima que impiden la adh~r~ncia de bacterias a La pared ucl­

intestino, evitando así altcracionc~ C1\ las m1crovcllosida­

dcs y la penetración en la mucosa. 

S.- FACTORES INMUNES LOCALES: Son los coproanticucrpos que act~an 

como una barrera de defensa 1umun1.~ local, esto es en niñ~)~ 

alim(!nta.dos con leche materna, ya que la I~A actúa como anti­

cuerpo antibacteriano, directo contra sit Lo~ antlg~nica~ -

presentes en la envoltura bacteriana cspccialmcnt~ c11 - -

!;!~~~!!~~!! ~~!! ent~ropatógena. 

Anat;o .. ia y fiMiopatolo~ía. d"I. ~índromn di<lrrcicu. 

La forma clínica mds importilntc de cnfcrmcdild se manifie~-

ta como una diarrea aguda, este ..;Í11drome reprt•51~nta la cau~a - -

p~incipal de la morbilidad y la mortalidad atribuible a las cT1fc~ 

mcdadcs intestinales y, por consigl1icn~e, m~recc la máxima ut~n-­

ción. 

Se admite, por lo gcncr~l, que la ent'~rmedad dia1·rcici1 

aiuda la causa una. infcc~i6n ba~tcriana, a r~sar de que s61o en 

un porcentaje relativamente pcque~o de e11t·~rmos diarr·cicos -

pueden aislars~ d~ ordinario ag~nl~& entcr0pdlJ~~11os cspccifi(05· 
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Los géneros más frecuentes de est~ sindromc son:_~'.::.l~~!!!:L~~· 

!!~~!!!~!!!! .S!!!! ente ropa tógena 1 §~!.&~~.l.~ y .'.:.!.~El!: _s!;~:~.~~~?... 1 ~ ,1 

que pueden originar tambiin casos de diarr~a ~quda. E~t~ 11~ -

significa que otros agentes no puedan i11tc1·v~ni1· ~tiol6~icam··i~~ 

en ciertos individuos o grupos de individuos, 111 \¡uc ca1·:~ca:¡ d~ 

importancia las formas subagudas, crónica~ a rc~u1·rcntc~ d~ 

infección intestinal. 

Entre otroij agentes que pucdc11 ca11sar d1ur·r~a a~11Ja se 

encuentran los cnterovirus y, con frccuPncia, los p1·oto~oo~ 1 

~!l!!!!~!:!!; hX.!!.~!!.!!.~~' !!~!!~!!~!~~ ~~l;; y f!i.c;!::!..!.!! !.~!.':.~!!~ ( 2 .1). 

La enfermedad diarreica agudJ dcb~ co11sidcrars~ m¡¡s c0m~ -

una enfermedad clíni.ca que comü u11.1 cn1 id."id nosológil~n, su trata­

miento inmediato tiene por objeto funddm~ritar y compc11~ar el - -

equilibrio de los líquidos y de lo!'.> clcctrt'l ittiS 1 indcpt•udi~ntt~·· 

mente del mlcroorganismo pat6gcno identificado o ~rcb\lnto r de 

la lesión intestinal p1·ovocada por él. 

La eliminaci6n del a~cnt~ e11tcro¡1at~gcno s61a tiene una - -

importancia secundaria para el c11fcrmo. 

Las alteraciones morfol6gic~s y fis1opat0l6gica~ ele! -

hudsp~d son de mdxima importancia. El a~~n~r rntcrupató~c11~ -

causal produce estos altcracio11~s con diferrnciaN de gr·ad0 e 

intensidad, no s61o cualitativa~. Lú~ Cdmbi~~ rnri\ rrofu11do\ y dv 

aparición más rápida son lc-s r~~::;ultant<·:-; dt.' la Infección. 

Se observa una dcR,rndación que \'tl dc'>'dl' l:~s fo1·mas µ,1·avc-.; 

de deshidratación y déficit cl(.'t:.lrolít1co d ... los ¡,,,tan te~ y -

nifios con infcccio11~s intcstinnlcG tanto c~pccif·i~il~ romo 111c~ -
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p~~ificas, hasta las alteraciones del adulto, que· en el mejor -

de los casos pued~n ser de carict~r leve y transitorio (19), 

Es urg~nt~ en estas situaciones restaurar el equilibrio -

ltidrico- electrolítico en la fase aguda y mantenerlo bien compcg 

~ado durant~ la~ f·ases iniciales del restablecimiento (12), 

En las ínf<>cciones producida~ por §.!!!G~!!!, §!!~.2.!!~!l! Y -

E!~~~r!~~!! ~~!! cntc1·opat~g~na, las cvacuacion~s son menos -

abu11dantcs y contienen proteínas y c6Iulas inflamatorias en -

abund.1ncia. 

La pérdida masiva de líquidos y clcctrolitos co11duce rápi­

damrnlc a la insuficiencia renal y a la acidosis, .la pirdida de 

potasio celular q11c acompaRa a la acidosis se traduce finalmente 

en una hipnc.deirv~miil gcnt:>ral izada que entraña a su ve: una des-

hidratación con sus secuelas de hemoconcentración, hipovolemia y 

por úl.tímo, hipotensión y choque (20), ,\ csl.1..., l">Ínt.oma:-; s1~ 

tn olit~ur·ia o la ;tnuria, incluso cuand11 el cnfermL· i·ecibc un t.1·a­

t..amic11Lo ;1d1H: 0 1.ulo du1·ant.c l.1 fw->c dt: choqtH, tf.~t.e puede it• :iC{!Ui-

dri IH>l' una r1•olon12:t1da L1">f! de 11J iJ!uria con 1fucr-t.c rct.cncil)n nit,1·t¿ 

~t~nndH, supi:.:1·.1da J,1 cual pucdt~ iriíci;u•se unu Lcrcera Ltsc de inc;_! 

pac icl;1d. 

L,1s lc!iioncs en p.i1·t.icula1· las inl..c~ci.na.ics, Licncn como 

bas1~ la p1·11Jif"c1·;n;i1ln dt.: ci::lula~ del sisLcm.1 rct.íc.:u1n P.ndot.el i¡1J-

que pa"itlll por• };1s etap.is ele t.umcl'.tccit"in, rl!!Cr·osis, 11lce1·,1cioncs y 

rcgcne1•;1cit'1n con iulf!l'Vél]o.~. ap1·oxim.1dos de 7 djas; sj 1;1 c:nf',~1·me-

dad ">e clt:ja evoluciona1· 1 illrcmcnt.c Jo;; sit.ios con •1cum11lación de-

t.ejicln linfoide snn llh rn.ís afr~ct.ado"i, como son létfi plnc;u; de 
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1d íleon Lc1·111i11;11. los g.,nglin . ..:; mesentéricos y al ba7.P. 

1.r1 el híl,!";1do se de.i..;criben los 1 infumils en lon que se com -

bill.1!i J.1 r.:i1·Licip~1ción de J.¡ ¡u·t.diferacitín 1·eLiculoendotcli;ll, -

ínt.r.i\',1s<:ular, Ja lnfl.1m¡1cil.r1, l;1 ncc1·osi.--. y l.i rcgcncr.1ción. 

Lo~; ha 1 J :1n:n.'"i ch-: la tn(~dula 1ÍSCil ant.t!S de r·ccibi J' 1.raLamic!J 

l.o espt~clflco, cnnsistt·n en (12,24,JS): 

1.- Sü;tc:m,1 (.?;rólnulopoyét.ico ,1cLivo con pr(,!dominio de form.-1~ 

Et• i L1·11b l .1stopen i a. 

3.- Hi.pnp1asi.'l de co~imífilns. 

4.- Mcg-acariocito"i norm,'lles. 

Tale:-. obscrv:1cione.s cxpl ican ]oi'i h.ll l;17.gofi en sangr·e pct'i-

fériCll di:-.! anemia modcr;1da, ausencia de eo.:;inófilos, aumento de -

m.:utr1.•f 110,.. con batH.Jcmí.1 y pl ;1quctas no1·m.-. les. 

For·m.Jcii'in y composición de ]a m;1teri.":i fec.11. 

C;ula día pasan del intest.jno dc1ttado al intestino gr•uf"!so -

unos 500 mi de quimo; ca~i t.utla el ;1~ua y loo; elcct.rolit.os 'ioll -

nhsol'l,idos por el colou y :-.e excre1,an con materia fecal unos 100 

ml de l íquidri .... 

P1·.íct.ic;Jme111 i: tnda 1.1 ;ib-..orcif1n que t.ir~ue luga1· en el intr.~ 

tlnu g1·11c!..,O 11cu1·1·f: E!ll su miL1d proxjrn;il, p111· lo qwc ,, di1·)1,1 mltad 

se le h;i llamado colon dr: ;tlJ..,111·cif.n; l,1 mitad dÍ..,Litl ,c:uy.1 í'unci1'in 

pl'incipiil es alnwcennr· ln mill.<!1'i;1 fecal ,r•ccibc r;] nornb1·c de colon 

L;1 rnucn:-;.:1 ch::l intestino u;1•t1c">n es c;1p~1z de ahsorbet· acLiva .. 

mente el si>dio,c.:stc fé1111meno tiene co"mo con..;ec111~11ci;1 );1 .t¡)ar·icii)n 

clt:: un pot.1:nci;1J eléc;t.ricr. Lnt,!nso en la mc:mbr.:10.a, que 'oc<t"'iiuna el 
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paso df-~ clo1·0 y ot.ro . ..; anionc:-. ·de l.\ Ju~-- tl·.·l c·c·! 

dos int.ersticiales. Eslus mecani.i-;mos explic.111 q11e l;1 p6t·did.· 

de clo1·u1·<• de S<1din p•11· lit maLCJ'iil fecnl ~1:,1 n1ír1i1n;1. 

l.uego, };t absu1·ci(111 de sodio y clo1·-, ¡,r1i·:oc:1r1 :1h.-.>>1'r:i1",n 

de agua por los l'énomeno..; o~mc'1t leos )'', .t '->U \·•''.i: (>!, mínim.i l,1 

pé1·dida de aguél con la mat.e1·i.1 f.:c.11. La :--..1: q1lf'! rr.o.;ult .• 1 r.i;í·.; -

abundant.,·: en Ja materia fecal e-. f'l fosf.iLn clt~ calcio, fH'<Ír.i 

ment.o insoluhJc { 1). 

También hay mucho bic.1..t11ui.it.o en 1··1 t:,crf:mcnt.(1, pq1·qu\: -

éste se i1h-;01·be pocu y una pcqueii,1 c.1nl.id;td se .--.cc1·ct.,1 1:11 l'l1rm<1-

activa,pero es suficier1t.e pi1ri1 QllC a\c;1li11icu la s\1pe1•f'i~i~ dc1-

Uu1u feca] micnt.rn!i que el i11t.c1·in1·,d11nclc r'l(ist.e !!l'.ln ¡¡r:t.i\ ir!.1d·· 

lwctr:1·L-iné1.1 sueJc ser· ;ícido. 

Unns t·.rc::; cunrt;1s pa1•t..e.-. de l.1 m.1t.er·i;1 fecal ...;on ªf!tta, l11h 

sust..ancia'i sól idus que constit.u;-1~n la ot.r.:1 f.:ll<il't.Ol p;1rt1.; 1•t:sL,lnlt.: 

sun: 

il) Uact.e1·i;1s muel'l.ilS ( JL1? .qu·oximad.1m1:nl.l"). 

11) G1·asils (10~ - 20~). 

e) l 1 1·r1te[n¡1~ (~; - J~). 

d) .S11.-;t .. u1cL1:-. in"q!.inie;io.; (IOX - ZO~). 

e) l{f;.;;t,o,.; 110 dig..::1·iblc.-; (.h1·:,, c11mp11nen1.1:~ :-.:1lid11'"' de -

jugo . .;; diAc ... t.ivos c:nmo pig:m1~nt.os hi 1 i.;i1·P-> y dcl.i·it.u-.; celu],11·1•~. 

l.;1 c;1nt.idad de g1·a"'as pt•ovjcn1: th: 111-. .ícidn."i ,!.!1·;1so"' no ;1\)..,,q·bi -

du ..... ~1·;ii-..,1i-; sint.t~l.Íl.ad.1.-. JJn1· h.1c1 .• ·.1 i;¡.., y g1·i1'"'il di; lo .... 1·1:.,;Lo..; 

ce1ul<1res. El c11lo1 pa1•d11 de Ja 111at1:1·i.1 fcc:iJ depende clt: la p1·1:­

scnci;i dt: c..;t.c1·cubil inil y u1·nhi 1 ir1;1,c!G1•iv;1d11s de la bi l it•ruhina. 
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El olor se debe p1~incipalmcnte .i 10,.:; p1·occ-.,os micrub1;1t1 '·°' 

:que varían de una person;1 ;~ ot.ra, scglm 0J t.ipo d('; flor.A y ¡J.'-

la alimentación, pero las s11stancL1o.;, c;iu ... .inte-. c\el olut· \:;11·.H't•·­

rístico EiOn indo] 1 c,:;cat.ol. mo1·capt.1nl1s r. hi drl'1gc:nc1 :-.11lfu1·ad·· 

( 28). 

1.5. Oiart·e;1 y sus efcct.us. 

Dia1•i;1ment.e se vie1·t.e11 .1l1•adr!<l11r de S li1.1'1's ele s~cr1'<'i·;n 

int.cst.inal en el lubo digc!-ot jvo, que cont.ivncn ;1Jr·c<lcdnr ele l -

meq. de sodio o sea un t.c1•r.io del ,-;odio t.c•t:,-tl del orgaui..,,mu, :.?O 

a 2 s~ del <lf(tJa corpu1·a J. l.a mayor part.c ele est.;1s sec1·ec i.unc .... 

reabsorben poi• un mr:caniHmu ohligat.01·iu (al contrario del 1•ifu'.in 

que es capaz de dilui1• o de conccnt1·;11·). L;1 mucosa intest.ind] -

no tiene copacid;1d de renl>sorbc1· ],1s sec1·cci11ne~ digcscivas si~ 

plemente por Ja t•cdttcci6n dcJ Licmpo de ¡1;lsajc, ¡101• 10 L;1r1Ln se 

presenta J;a diarl'ca junt.u cori los siguientes d<Jtos (:.?Oj: 

n) Pél'di<la import.ant.e el<! -iodi 11 ;1compañad11 por pé1·didas -

eqt1Í\"itlent.cs de cloro, bicadlon.:it.o de sorlio y dt: pota­

sio. 

h) Una dc-ihid1•at;aci1'1n ¡¡ vccC!:-. ma .... i\',1. que o;ucl<J llc\',tl' a 

la insuficicncL1 circ111.11.01•i;1 y ,¡} e">t:ulo de chuc¡11c. 

e) Disminucilin del volumen plasmoí1.icu y de 1.:1 prr::-=.ir'1n 

o~mót.ica del J íquido inL1'ilc;1;lular. 

t .6. \.ompl ic,1cione.'i médica:"> de lil dL11•rea. 

La¡.¡ complicaciones médi.c;1,.. rn;Ís impo1·Lanl.cs p1·oducitlas p01· 

las diart•cas son p1·incip;1lment.1· la <lc;- ... liidcataci1'rn y, ~n ..... 1~g1111d11 

Lérminn, el clcscqui 1 iln·iu ;iciclo b.ísico que cun,..l.it.uyen p.11•t.c de 

la sint.omatologí,1 que prescnt ;in lo~ ni1io'i y depr.ndc1'<Í tk Ja~ 
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ot·.rO id"~ de liqu1.do!"-;i nc;1~i ülladas por las evacuaciones, vómito y 

li. .... l·n.·. 

Resper;l.c1 a 1.1 dcsldt1i·<1t.;1ción, cu;rndo la pérdid.1 de peso -

J'P.JH'•.!-ient.;1n el S;'~ del pt:::-.u previo del ni1io, se considera como -

<1es11idrat¡1ción ele p1•imc1• grado. 

Si la p1~rdida de peso es del 10% sc1·.í una deshidratación de 

~.-.!gunrlu gradu, y se1·;í. de tercer grado si la pérdida de pc~1l es de 

un 1 )',t. 

Cuando esta cl.1sific;1ción se dificult.a al no tener el peso 

real del p¡1cient.c, entonces se puede clasificar de ilCuerdo a sus 

m.1oifc~Laciones clínicas ( JJ): 

l. - DESlll DRATACION Ml.NlMA. 

Se prcscnt.;1 depre~i•Ín de font.ancL1 • xerostomia y pé1·did.1. do 

la Lurgcuci a de la piel, 

2.- DESllIDRATACLON MODERADA. 

Se ¡u•et.«!nt;,1 mayor· scqucd.1d de bnca, disminuye el volumen de 

In orina )' h<t}' alt.er:1cionco.; de Lipo vascular periférico. 

J.- DESHIDKATAC!U~ SBVHRA. 

tos n ii\os pre::>~!nt.,111 ch•Jquc h ipovoJ émicu, dil!lmin.uc ic'1n de -

llenado c11pil;1r• y descenso Lk Ja prusión ar·t.eri;1l (20). 

Ent1·(~ nlr<lf> comp1 i<.~ac tones que sC pueden pr1::...,cn1,at· e .. t.;Ín: 

l.- Scpt.iccmia,· 

·E>.ii:>t.e .aL.Hpu: .d C.:ht.ddo general, 1n·cse11cia de va.rio'i -

foco~ infccciosti~. 

2..- All.c1•,1cionr.s r'L~nales.-

Con p1•cstmcia de;; infeccione~, t.rombusi~, in•rnficitrncia -

rcna 1 agudJ, edema.• estado ch. choque, h i pcr·nea, ol J g:11 r i.1, o 
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anuria, puede acompañarse de sepsis, 

J.- Alteraciones hemat••16gic•~s.­

Principalmen~e de los fac1.nrc~ de c1>a~u!.1ció11. 

4-- Síndrume de MaJa ab~'>rción.-

Con inLoleranci~ a carbohidr~tos, di.1rr·~a pro1on~adit 1 - -

evacuaciones líquidas, e1•itcma g10tcu. 

5.- !leo paralític11,-

Prcsentando distensióu .thdominal, r>l!t'Ü;talsis abolid.1 1 -

constipación. 

6.- Neumatosis intestinal.-

Existe distensión abdominal, pcristalsi~ allulida, consti­

pación. 

1.- Invaginaci6n intestina].-

En Ja que se presQ1itan evacuaciones color• grosella, doltJt' 

abdominal, en ocasiones estado de cht1que, fos~1 llíi1ca dc1·echa 

vacía, palpaci1jn de morcillns en ahdomen, 1•eql1icre t..acto rect..;\l. 

B.- Perfor•ación inLesti11al.-

Se prescnt¡1 vómito, constipnción, doJur abdominal, disLcn­

si6n abdominal, peris1~a]sjs dismi11uida, r<isihl.cncia dn pat•ed 

abdominal, ,i.rc<t hepát. i ca borrad.1, 

1,7. Est.udio de las evacuaciones. 

Se buscan los siguientes d.1tos (28}: 

1.- Cantidad.- Puede se1· poca o abunda11Le. 

2.- ConsistcncJa.- P.1stns.:1, bland;1, líquid.1 u s1.!milíqui.da. 

J.- Viscosidad.- PegJjosa o cotl mncn. 

4.- CoJor.- Es verdosa si la alimentacitjn es a base de -

leche industrializada y amarilla -.i e:-. a b.1f.i<.! di; leche 

raat.crna. 
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lj.- Olor.- Si huele •1 cl01·0 1.a diar1·ca en provocó\da pro­

bablemcnt.e po1· Snlroonella o Shigelln. 

h.- Rcacci6n.- l.a~ evacuaciones ~cidas se deben a la fcr­

ment..tc ión dr: carhohidr•1tos, o porque pas.an g1·;\ndc~ 

c;~ntidadcs de ácido clo1•hidrico, o bien porque exist...e 

l1ipei·moti.lida(I i11t...csLin;ll. Las ev~cuaciot\es alcalinas 

se dt~ben a put1·efacción, como en la colitis, insuficie~ 

e ia hcp;\t. i ca y p<1ncrc.-l.t. ica. 

7.- l'resencia de parAsiLo~.­

S.- Rcst;os .-llimcntjcjos. 

C). - Cuc1·pu.-. cx.t1·.:1ii.os. 

En el cst.udio m.tcroscc)pico de 'las cvacu01cionir.s se l>usc.1 la 

presencia de: 

a} Hnco. 

b) G1·nsa. 

e) ReHl.os de ¡1}Jmcnt.11s. 

d) Sangre. 

y en 1::1 mic1·nscópico la pre~cucia. de:(l): 

1) Fiba•as n1uscu1;11·cs. 

2) Tejido c:trnjunt.i\•o. 

3) G1·a!'-.a!'-. ll?t1t1••1..; • 

..¡) J:1hones, 

)) Cs·i. ... L.:llc.;,. 

6} G11)hulo;.; 1·ojo.s. 

7) Gl,)hul w; bl.1nco.;. 
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1.7,1, ~eucocitoa. 

La principal función de los leucoci·tos es l.:i. dt~fnns~t deJ nrg<ni.i :-· 

mo contra el at.aquc de Jos mic1·(1111'ga.ni."mos. a t1•;1,·.Cs de una , .•.. ...., 

pues La inmune cnmo en el CH!iO de l un líufo(. i 1 iJ·,, o de J p1·ncu:-;o 

de fagocitosi¡;:¡; por lofi ncut.,~ófilos que He J.flicia cuandn se punt:u 

en contacto los neuLc,cífilos con Jti-i microu1·:;rani-mtos qm~ \'.tn ,-¡ .-;er 

f¡¡gocit~ndm;, vc.1•ificií11dose una -.t:i·ic de t•e.i.ccionc.s quítnic,1."' lflH;; -

or•iginan Ja muer•t..e y digcst.i/1n de I.1s h.:1cte1·jas. 

Si J;~ m.ayoría de los mic1·oortrani."imos Cllusant:es de] :-iÍrtdrom1~ -

diaf't'eicn se a<lhie1•en a la mucrn;a int.cstin~11 c;w..;;ando ir1'iL.aci{;ll, 

inflamación )' alteri\ciuncs en .>iU morf11}ol;(L1 1 cs. lógico suponer 

que exi~tc migración de leucociL(tS pt·Jncipalmente linf~1cit,1s y 

pul imorfonucJca1·e.-. ( 35). 

AJ cxi~tit• una lcuc<1ciLosJs, se puede de~ectu1· a tr•avé~ de ur1 

frntis de moco fcf:.11. Existe t¡1mbi¿n 1Jr1a lcucncil.osis en la -

corriente Si1n~uínc,1, por Ja libc1·aci1\n de cnmpnncnt.cs ter•moest.a -

bles que f;ientm propit~d;1dc.~ fH'omuLoré\S de l ;a Icucoci1.o.-.i~. 

(.a ]cucopcnia que .-;e ub.:.;¡e1·va en ];1 Jnflamacllm, comn en el 

.caso de la fieb1·c t;ifnidca 1 p<1t•ccc 1·1~lacion;1rst.: con la lilwt·aci1Ín 

de un fact.ur leucopénicn t.c1·mnc..;Lah}e. 

Oebido .1 la aJt.cr·;¡cit"m lnmunit.c11•i;1, se puede obser\'al' como 

complic.aci.6n de Ja g•1~t.rocntcr•iti..,;• ttn jncr•cmcnto de Jo."!> p1•uet!soi-. 

i.nfccci~1i->os, en el l'l!cién nación ~t! olJ.5c1·\·;1 un dCf'icit de ic.~1 y 

••l actuar• sobre las bat:t.c1·ins Gr-am nc,tta\,iva,..;, . ..,u ;rn..;en1:ia pued•J 

r~ci)il.a1• ]a discmin;1ción del Pl'tJCe~n infecclos1J, 

Se ha ub~c1·~'ado tl1mhién un déficit. de lgi\ en l ¡¡ muco~a yeyu .. 

n;il 1 fttr.iljt..uulo 1:1 di.semínnción de mlcrool'g;ini.~mos p;1tJ1gcnu.::o co 
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pacientes desnutridos (29). 

En los nifios pequefios, por su ctlad g~stacit1naJ, se pr1:~cn-

tan alteraC:i~nes anatómicas, el peso del timo es mcnot', y d;i , 11 •• 

consecuencia una linfocitosis. 

En la act,ualidad, cJ diagnóstico de L1~ enfcrmcdildcs di.:t- -

r~reicas se inicia con el rccucnt.o di.feJ'enci.11 do leucocit.o.s t.!ll 

moco fcca1 • 

Wil]mll1·c y Shc."lrman fu<::r•on los pioneros dr.l cit.odi.ilgn/1iitico 

feca], siendo los primet•os en hacer Ja difcrt?nciación entre dlselJ 

tería bacilar y amibiana, considcr·ando que Ll presencia de }('111C':n­

citos en moco fecal es la respuesta inflamatoria del intestiuo 

ante la invasión de las bacterias (15), 

En 1969 Wolff trat6 de cor•r•elilcionar presencia f tipo de -· 

leucocitos en las heces, con las bacLerias enLcropatógenas ni~1a­

das en el coprocuH.ivo. Los coprocuJtivos nc~ativos con ausencia 

de Jcucocit~os, se considcr;1ron como de etioJogÍ;t viraJ. 

Como ya. se mencionó •tntcriormcnt.c, la pr•escncia de leuco­

citos en moco fecal depende princi¡>almente ele ]~¡ integridad de -

la membrana int.eslinod o de Ja presencin de b;1ctcri.1s de tipo 

invasivo, pudiendo penetrar poi· ello a la muco~a, y dando como -

conscc11encia lcucocilns en las mlJC$&ras de pacicnleH co11 dia1•rca 

(30). 
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Leucocit.osis fisiológica .. 

!'or.¡u,:. <~!-i import.lnt.e el increment~o del valor de leucocitos, es -

n<:ccsari '> conoGer al gunol'i factures que 1 o pueden producir ( 2 5). 

Efccco de lit .tliment¡1ci6n.- Existen "notable~ evidencias acer­

c.1 <le la leuct>CiLosi8 alimenta1•ia1 aunque existe una leucopenia 

dige~tiva qtic ocurre algunos minutos hasta tt•es horas después de­

comcr, puesto qut! muchns leucocitos son moviliz'.,'dos de la circu -

11tcic'1n viscc1·al en re} ación .:t.l proceso de f\bsor•citln alimcntari.i, -

1·csul t.a.nclo una leucopenia ,,} imentari a transi t.01• ia. Los al imt!nt.os 

afecLan el 11ómc1·0 de leucocitos cir·culantcs, ya que algunos P!- ~ 

ciente:-; presentan leucopenia a l u int:cst.a de c.u·ltohicl1 .it.VE. 1 -

mienLr•as que ot1•os manific~t.011 let1cocit0Ris J Ja inges~a de grasa 

y p1·oteínas. 

Efect.o de la edad.- En el r•eci6n nacido cxiRte una leucocit.o­

sis que decrece a tr11vJs de los primeros meses de vida, debido al 

i nct·ement:.o de la acti vid;1d hem11t.opoyética. 

TempcPaLura. - La t.empel'atura influye en el número de lcucoc!­

tos, existen evidencias que indican que un incrcmcntcl de t.em~cr~­

t;u1•a p11ede causar leucocitasis. 

All.it.ud.- Se ha obser1.•c1do que la cuent.,, de lcucoci.toH. puede 

disminuir cuando· el individuo se encuentra a mayor• alt.itucl. 
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CA.PlTUl.O fl:n. ;:: 

FLORA HABITUAL DEI. TRACTO OIGI'ST!\'O (28). 

HORA INTES11 NAI. NOR'IAI. 

cm1 los aJ imenlos, s;¡) iva y <;,..,pulo 

inhiben con el llCI .. del <!St··m1go, 

ÓUOOf.KO: r:~cnlu de micr1><ll'l!:tni-.n111..,. 

YEYUSO: EntcrtlCOCtHi 

l.act.ohacil Ju-; :1ciclophi Ju.., 

l..:1ct.ntmci11tL" ~m 

CU.OS: 

fa1t Cl'tlCOCU 

c1n;o: 

!.· E!!..!l. 
Clo~Lridium [l!Jt..1·c1'.1t. icn-. 

CJ11 ... tl'idium buty!'icum 

CJo-.tr·idium hiferw:nt an-. 

Ale.al igcne'i f;tcc,,J i.s 

COI.OS: 

!!·~ 
Str·ept.<ICtlCCU.'i~ 

E&tn~pLll('UCO.'i facuJ L;¡I j \'11-i. 

nt111nr.No: lmi.~1·;1~ió1t de~ c11t<·i·,,_ 

o,..;o, .!::':'S!!!:.U~.-!!i.~ :~~!...!. 

~~~':.t.!:''~~· 
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fLOP.A BACTERIANA DEL TRACTO DIGESTIVO. 

En 1us 6JLimos a~c1s se han observado ciertos avances en -

el papel QltC jt1cgan }Js bactc1•ias en la cont1•ibuci~n tanto de la 

salud como de \,1 1::nfcrmcdad f.:n el tract.o digestivo, esta última 

puvde pt•oducir-sc cuand1.1 cJ int.cstino se \'C invadido por b.ncte- -

1·ius pr•ocedente& de otr,¡ pc1•sona o de materiales alimen1;icios 

contamin~1~os (8). 

2.1. flora bacteriana de la cavidad oral. 

L:t c•1vidad or.11 fácilment.e pc1•mitc Ja intn1ducción de 

cliferent.es Lipos de micr·oorg.1nismos los cuales pcnetrcrn con el -

a~un, aire, alimentos, etc (28). 

Ant.t:s del rwcimic:uto l.t cavidad or.11 del niño se considc-

1·a est61·il, en e) momento del nacimiento ésta Re contamina con -

la mic1•oflor•a de la va~ina de Ja madr•e sier1du S1:1phvlncoccl1s, 

E~Lreptocucus y bacilos coliformcs Jns presente~, después del 

nacimicnLo se est.ab1cce VeJllonclla alcalc~cc11s. En ni~os mayo -

res de una scm;rna se cst.ablcccn bacilos fusifu1·m1:s y P(~pl.oslrc.e_-

.~.2~.!~!.1~. 

L;1 flora en Ja cavid:1tl u1·;il del niño •tnlt!S de la a1Mri- -

ci6n de l•Jh dient.cs e~ de 11;ltur·alcza fc1cult.1t.ivn, dl broLar JoN­

dicntc:, exist.e un .tumcnto de las foJ>mas an;1crobi;1'"': Lcpl0Lrichü1,. 

naclcroid•:S. Fusob.1CLGl'l um. Se lr.nomonas 1 1'rcponcrn.:..'. ~~' 

11·eponemu macrodent1.um, ~oncma ~y~ vint·enti.i. 

En niílo~ mayol'CS dc: un año se: prcsentiul Str·eptococcus -

·saliv.'lt·ius, Est.afilocucos 1 Neisscric•, Actinomices, l,.i.ct.Obilcilos 

S'oc.:1rdia, C<u·vnc.b;ict.críum, ~y·Lcptotr·ichia, pudiendo - -

prcd<11ni11a1· 6st.~s de acue1·dl1 al aseo b11cal que Lit:ne c1 individuo 
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2.2. Flora bacteriana de) Ct-itÓrua1,~o. 

En individuos en ayunas, el cst;ómaf!(J C-'' no1·malmr.nt.c 1.::-ol.1~-

ril, inmediatamcnt,e después de: una p1·ueh,1 rlt .; tlmi cl.1 ~-! pucdr;n 

contar alrededor de 10 5 bact,cri.1s ¡rnr• ml d•..'. ju~o ¡._',;.ÍsLr•ir.u l.nr:lt1-

yendo en dicf1as bacterias a cstreptocor.os. ~11~cr·ol)ilCLc1·ias J' 

bncteroides procedentes de la twca o de la comida, ;1 mcclicl;i q11c~-

crece el pH el recuento ba~t.~r·i,1no dcc1irta (S,¿S). 

2.J. Flora bacteriana del int;cstino delg•ttlL>. 

El recuento de bactcr•ias ,1 par·ti1• de] duoden,1, y~yunu e -

íleon de individuos on ayunas, CH aproxima(lamcnto de 10 3 bacte -

rías por· ml, después de las cumidits aumenta ~J1·cdcdo1· de io 5 -

10 7 • L.1s b.1cteri.1s cncont.r·ad;1s en r:iuest1 .. 1s de Jnt..t~st.1nu dr:l1?:.1do 

a veces son contaminantes a partir e.Je la ca\·id;1d 01·;il, ya que 

es un fenómeno norm;1l pnra al p;una'i bacterias de la boca, el -

hecho de ser• transportadas al i1ltcsLinr1 delgado. J.as Vill'icd;i1Jcs 

tlc 1Jacl.c1·ias pre<;f'!11t.1:-s en las hc:ce¡.; t.amblén pueden h.1] l .irse en 

la hoc;i, aunque en c.intidüdes 1•clativ.1ment.e rnU.\" di-..tintas. J.;i.·• 

bact.e1·i.1,.; obtenida"' en el int.e~Li no di::J g.1do a mcnurJn provit-;ncn 

de la -;aliv;1 o de la comida y r~pr·c.:sent . .in .J. lo:-i supcr\·ivicntcs-

de la actividad est.er·ilizantc de] JUgn gdst.1•icb c11 t.l yeyunci. 

l.1s bacterias cnmunmentc p1·cdominJnt~ . .; "~1n est.rcpt.o<:oc;n..; 1 l•1cto-

bncilos, et.e (8,Z.S), 

2.4. Flor.'l bacteriana dt~l Lntcot.ino grueso. 

En el intestino gr11eno c:<i.">ten g-ran c.111ti.dad de lrnct.erias, 

aproximadamente JOl I b,1ct../g en un adulto nur·mal, en <:l colon J.a 

flora hahitua] se form.1 por• t:l c.10-'. c1~ iH1t1~r"1hins: Uil.ctcroic.lc.s / 

L.1ct.nbacil(1'i ,1nacrobios, DifidolJ;H.1.i::1·íum, Cl1i'it..r·idium, ~-
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tJ_~!_~ r~-t·f i t·~ i::~t.rept.ococos y 1'.S de ac1•obius, F.nLcrococos. 

(\JlJ.fo1·m.c . .;, grE~' P'icudomonas, ~- Todos estos microol·­

g.:i11ismui:. s~ encttf:ntran p1·;\cticamcnt.e fuer,\ de los tejidos, ya -

4ue ~t· est.,iblecer1 Ct) ]¡1 luz del intestino, y son de vital impor­

t¡irlcia ya que pd1·ticipari en la síntesis de viLami11~ K, y comple­

jo O, mct.ilhol i~mo de pigmcnt.os y ;leidos bilio1·cs, y el ~\nt.a~oni~ 

de mlcroo1•gani~mo~ pat6gcnos (1)-

La fl.ora p~tcigena cst.á f"o1•madi1 por cnLer1)bact.~rias, Esta­

filococ<.l, r-:nt.erticoco, ~' Pi:>eudomonas, ~itlium !!i.I.f.iE_i­

k y l.'!vaclu1·.1 .... 

[::l moco juega un importante papel en la climirwci6n -

mecAr1ica de las bacterias {J). 
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Plora intestinal patoJ ógic.1. 

Los agentes etiológicos del síndrome tJiat'reico, como y.1 

mencionó anteriormente, son p1•incipa l mente: ;i!_li_,ge 1.111 ~ , -

Sa]moneJ lá !!.I!.E. C-:sch.crichi;i ~ y St,dpllyl~ ~· Si1; 

eml>argo,cn las ~Jtimas d6cad;1s se hn1i rea]i~.J<l<J ava11c~~ en J;i 

Medicina llevando a cabo la idcntifjc:.Jci.1j11 de ~lgentcs tnfecci.1 

sos no habiLualcs en gast1·ocntc1•itis ag1td.1, t.uJ es el ,·,1s'1 rfr• 

CampyJobacter> jcjuni, ~ entc1·nrolit ica y Rot.;t\•i1·us. Cuno-

cicndo los mecanismo patog6nicos, ds~c'~ permili1•án u1•icr1t.1r· ll1s-

procedimientos tcrJ.péut.icos adecuados (-1). 

Flora patológica bacteriana del duodeno. 

Escherichia ~·- Se .idhic1·e íntimamente a 1;1 mucosa 

del int.estino delgado en el duodeno log1·;1ndo su coloni.1..1ciún y -

ot•iginandu cambios piltoJ 6gicos en las vcl] 11cid.:1dcs, que pueden -

c.1usar Ja destrucción de J.is mic1·ovcl Jociúach:s del bu1•de 

cepillo de las c&ll1las i11te~t.in;1Jcs. 

En base a sus mecanismos du p¡1tugenlcidaú se p11ede dJvi -

di1· en: ( 14. 1 ~J. 

• 1) E· ~ Entcropattigénica • 

b) E· ~ hnterotoxigdnica, 

e) I· .s!!.li Ent~cr•oin\·asi \',1.. 

d) E· coli EnLcr•ohemor1·ágica. 

Manifestacio11es clínicas.-

Pet•iodo de lnc11baci6n de 2 a 12 díi1s. 

Evacuaciones liquid.-1s de tó a Jl) en 24 hot'.lS, acumpar1ad1..1!1 de gas• 

Distcncirín abdomin:tl, ,1norexia, \."Úznjto, fii:.::br<:.: de 38.)"'C. 
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Comp1icacionc.·s.- Uaja de peso, cianosis, diatermia, bac-

tt::1•emi a, meni fl{.(i tis 1 ot..i Lis y absceso~ cut.áncos. 

J)ia~ncísLico.- Aisl.amicnt.o de~-~ en muestra fecal y la 

dctc1·mi nacü>n se rol ógica fundad¿1 en 1 a det.c1·mi nación de sus 

ilntígcnu•i: 

1).- Antígeno O som~tico tcrmoest.~ble. se ctinocen 147. 

2).- Antígenos K de cnvolt.ura, nct.úan eA In superficie y 

muchas veces inLet•vicnc11 en la~ aglut.inaciones del 

antígeno o . 

. 1).- Antígenoi:; H flagelares tcrmolábiJes. 

[Jcsdf; ha.ce mucho tiempo otros aut.<n•ci; como f\auffman enco!! 

t.l'•'ll'ort que ,1 os primcr•os col is pa.tógc1ws corresponden al ~crot. ipo 

O 1 1 1 : ll4 y O 5 5: D 5 ( 1 7, 1 'J) • 

En Ja .:ict.u.:ilidad se conoce que tscherichia !:.2.!J_ ns capaz 

de sintt!t:.iz;1r dos t.oxinas, una t.crmoJ;íbi1 que reHi~t.c el cnlo1· ;.1 

60ºC y 11 amada J. T ., Ja cual t.icnc11 una 11.Lt:iún semejante a l;1 

toxlnn del c6Jcra e incluso r.st.imula In aclc11i lciclasn en el -

cpit.1;,,:l ¡., del intest.inu tlclg.:ulo, no se sabe hasLa el momento que. 

e:-;1,,1 tox:i.na t. T t,cn{!a accié1n cu e] intc~t.lno grul"!so (14,16}. 

f,;1 scg-1111dil cntcr•ot.oxina que produce Ese her· i.ch i ;1 ~ es -

rc.si.~tcnt.c a 1.1 ;1ccitH1 del ;jcido y del c.1.lor ;a ú0°C. So licnt'!tt 

rcli1ci.cin iumu11olt."1gica Ct.Hl Ja t.oxin.a del cólcr:.a y poco ... e s;Jfw de 

su modo de acciúu t..:11 el int.l!.st.ino (10,14). 

Tt'itLamicnlo: So se cuenta con ningún t1·at.1.mic11t.o Clipecí-

fico Yil que l11s sulfonamida'->, Ja .:1mpiciJin;1, <:.<..;t.1·cptomicin.1, 

ctu1·amfc11if'nl y 1.r.t.1';1ciclin.i... poi imixinas y k.1niln1i.cina, ti<:n'!r1 un 

marcnt.lo efecto bacter•ianc.1. Pcr·u ]ns Vc1.riaciw1cs t.lc susccptibiJi-
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dad tir.: cepu a Cl~pa son g1·,1ndr.:s y es cscnci."d dt~Lc1·minar en el -

J11horo1t.111 i•• Lt .~cn.·~ihtlidad ck 1.-i l:.f:pa il ]os ant.ibír'1ticos. 

L'.H'·'l<:tc1·Í.'tt.ica~ El'Ff' EIU:f. l JIT 
----~~~~~~~~~1~~~~~~-+~~~~~+-~~~~~~---1 

~kc;1n 1 ~mo•; de .1c<..: i /1n l:nt.croadlH~ - (' iLot.nx1n.1 lnv,1sié111 y th~s-

s i<ln • 

Prob,1ble t.oxi- Jul.ts cpiteli.1-

J t~S. 

Grupos qur. afccr,a Infantes tod.i:-. l;u; ed:1-

(cd"d) edades. de-·,.' 

Vnlume:n ModArado Gr•.inde 

Consis.t t.•nL·i.;1 BI,1nd;:1 Vi~C(lSi't 

S.l.ngt•r: Ausente 

CuJor 

c1ar·o 

J.eucoc i t.o~t 

Ama1·i J lo 

f't·c .... ent1~:-. 

11 ::~ :~:~:.' 
i'1 cs<~nt r.~ 

1 

Fcrmcnt..1-

c.i.l1n de inv.1si.ón ~u le-

.,orbi t.ol Jido,. .1nim;iles • 

cnnf i r•m,ulo 

L<•ll .. uP.ru 
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Salgonella t.x.n.hJ.....,. 

La diarrea por Salmonel la en el recién nacido se p1•c.:;¡;;nt.1 cor.to ~ 

brotes epid~micus en los cuneros de mate1·ni1Iad1~~ p,,,. defici~nc1.1s 

en los hábitos higiénicos 1 nunquc se con::.ide1·,1 que 1.1 v LJ. de 

contagio es a través de los alimentos cont;nmin.1dos, en alguno!-. -

casos se adquiere poi· aspiraci611.cn e] n1omcnt.c1 del paso del pro­

ducto por el canal vnginal ( 12). 

Los microo1·~anismos invaden el intcsti110 dclgad11 c11 el ilcon, 

se fijan al ent_erocito y pcnet,1·an a las células del epitelio - -

ciliar por un mecanismo semejante al de la pinocitosis. existe -

migración hacia Ja lámina propia produciendo un proceso inflam.1-

Lo1·io, siendo transportados al t111•rente sanguíneo se cstnblcccn 

en el tejido retículo en~otelial pudiendo dar Juga1• a una hipe1·­

plasia en los nódulos linfáticos, placas de Pcycr, hígado y buzo 

( 12' 23). 

Su pe1·íodo de incubaci6n es de 1 a 2 semana• y las manifcst~ 

clones clínicas son escalof1•íos, fiebre, dolo1• de cabeza, n5uscas, 

vómito, provocn afecciones que sip,uen un cur•so prolonp;ado o -

c1•úni~o y que se diagnostican a veces c1·r~11eamc11tc como disent.c -

ría crónica (J,29 ). 

Oiagn6stico.- PJra el diagnóst;ico de la ficb1·0 Lifoidca es 

necesario el aislamiento e idertlificaciún del mic1•ourgJnismo que 

puede ser a p.1rt.it· de las hcces 1 l.CK, etc, en mcdio."i de cu]Livo 

enriquecidos como el caldo de sclcnit.o o sclecLivos como el s1•l-

fito de bismut.o (12). 

En ca~os de .::;cpticemi.-1 es útil el hcmncult.ivo, y mielocultivo 

posLef'iormente se real i1,an la:; p1·ucbas bio'luÍmicas t.ipificosciún 
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con sueros poi ivalentcs para ident~ificación de grupos y moi10c:;pe-

cíficos para determi11ar especie (34). 

Tipificaci6n de Salmonella.- El ~ntígcno somático constituye 

la bu se de 1"' scpar.'l.ciún prima1•ia de los scrotipos existiendo los 

siguir;ntcs J!f'Upos. 

GRUPO ,, 1, Il, Xll Salmonella Eat·at.vphi !!!.. 

GRUPO ll I' IV, X, XI Salmonella earat.:t,ehi ~ 

GRUPO e VI, Vil Snlmoncl la t..hompson 

GRUPO c2 Vlll Salmonclla vil•ginia 

GRUPO D 1 X, Xll Salmonclla s:at lin.1rum 

GRUPO E J[l, X, XV Salmonell.1 ~ 

GRUPO F Xl Salmonella ncwinG!:on 

GRUPO G I' XII, XIII 

GRUPO 11 l, VI, XIV, XXV 

GRUPO XVI 

Es un ¡H"ol.Jlemn relativamcnt.c scncil lo incluir una ccp.1 en uno 

u oLr·o de cst.os grupos, mediant..e el UfiO de !iUeros, en la superfi­

cie del soma bacLeri;inu se pt'cscnt.a el ¡rnt.lgeno O 1·0Sistcnt.e a 1 -

calo1· ( 100 ne ) exist.icndo t •• 1nt.o en microorA:anismo m,)vi le~, comt1 

inmóvi 1 es. 

El antígeno Vi ¡u·escnte en };a p.-irt.c pc1·ifé1·ica del snmi1 -

bacteri.1110 puede ser dc!-it.ruido por calenL;1micnto du1•¿111Lc UIM 

horn .1 60ºC, ácid<ico y fcnol. El ant.ígcno Vi e~ el que confit:re -

virulcnc i.a. 

El anti.geno H es el ant.ígcno fL1gcla1·, es el miÍFJ inesLilble, 

puede perderse fáci1mcnt;c y volvcrse·cl micr<HJrgunilimo inmóvi 1, 

ln pérdida del .1nt.ígcno O está nsoclada con el cambio de mor•fo-
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logia col unial lisa o rugosa, el anLígcnu \1 i puede perderse -

parcinl o totalme11te. 

Los antígenos pueden adquiri1·sc poi• traducci611. 

La mcmbi·ana de las salmonelas contiene lipnpolisacdridos que 

se consideran como una endotoxina. 

Tratamiento. - Las medidas te1·apéut.icas deben ad.:lp't.at·se con -

todo cuidado a las condicio11cs pnt:lJ16gicns de} cn~<1, itl cu1•sc1 

el ínico y nnatomopllt ... ológico del proceso, nl c•11·áctet• del mismo y 

a los facto Pes individua 1 es. 

La cloromicetina modifica de tal modo el curso de la iifoidc.1 

que con gran seguridad puede ut.ilizar•se. 1.a mejoría subjetiva y 

la objetiva disminuci6n de la cefalea se inicia y a las 24 lioras 

o antes se p1·esenta e11 definiliva la caída de la fiebre. La 

resistencia a la acción del e 1 oramfcnlco1 observada durante las 

p1•imcras 36 - 96 horas se debe a la acci6n de 1~1s endotoxinas 

como lo dcmuest1•a Ja posibilidad de reproducir los $Íntomas -

clínicos ( fiebre, ccfa1ea, leucopenia, etc.) mcdianLe la -

inyecci~11 de endotoxin11 pura (34). 

L;1 amp ic i l i na es otro ant.ib i cit.. ico de e lcr.c ión dependiendo de 

la sensibilidad antimicr·obiana de 1 a ccptt ai.slada. 

Es ft1ndnmental la repo~ici6n de líquido5 y elecLrolitos así 

como tt1mbién un buen npol't~c pr•ot.e i co caló1•ico { 13). 
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Shigclla 

Por la información diRponible en los ~ltimod 10 aílos, el 

géntH'O Shigcl Ja ha jugado un papel i1nportantc como productor de­

cuadros diarr•eicos entre la población infantil, sobre todo al 

inicio de la épuca de lluvias. 

Shigella es un bacilo Gra• (-) no esporulado, su temperatura 

óptima de dcsar1•ollo es de 37ºC y produce t.oxin~s. 

El género Shigella se divide en dos gr•upos y é!'itos il su vez -

en subgrupos: 

1. - Los bacilos que no fcrmcnt.an manit.ol. 

l. t. Gru1m A .- Shigclla dysentcriae. 

2. - Los bacilos que fermentan manito!. 

2.1. Grupo 8.- Shigclla ~· 

2.2. Grupo C.- Shigelln buydii 

2.3. Grupn D.- Shigclla ~-

Shigclla dy'icot.eria.t! fue identificado por· el japtincs Shiga. 

f:st.c c;énero produc'' dos clases de t.oxinas (8). 

a) Endot.uxin•t de nat..u'ralcza poli...¡acolrido-1 ípidu-pulipépt.ido 

unida al material cc1ular, act..~a principi1lmente en el .t¡>arato 

digestivo. 

b) Exotoxirrn de naLur.i.Je1.¡1 p¡·ut.eica que t.icuc .1cci1°111 !'Jool.>1·c el -

sistema ncrvioHo y produce par•álisis. 

Shigella flcxncri. 

f'e1·menta manito], sacH1•ona, sm•bit.oJ, malto::>a, inositol 1 arabi-

nc1sa y rafitlosa, se disLingucn 5 t..ipos inmu11c1l~gicos de acuerdo 

a 111 dist.r•ibuci6n de 4 i1nt.Ígcnos \', W, X )' Z. 
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No for11an toxinas solubles pero se l~an realizado estudios en -

donde se ha encontrado que el antígeno ~omático contiene una -

endotox.ina, que causa un cuadro muy seve1·0 capaz de producir -

septiceaia ( 6). 

Shi..,lla boydii 

FerMenta •anitol, se parece mucho a .§.•lli.!.!!!:!:i bioquímicamcnte 

pero difieren serolÓ&'icament.c ya que existen 6 tipos inmunológi-

cos descritoH por Boy como 170, P2888, DI, 019, P143 y P274· 

Su poder patógeno parece muy similar al de Shigclla ~' 

Ru diRtribución es universal (34). 

Oisenter•ía Bacilar. 

Es una enfer"'edad frecuente en climas tropicales, asociándose con. 

la11 condicionefli que favorecen Ja diseminación a part.ir de los 

reservorios humanos, at.1c.'l p1•incipnlment.e a niños menores de 2 

año:i.. 

La afecci6n se locali~a en el inLestino invadiendo lo~ teji -

doR superficiales, produciendo lesiones inflamatorias y ulcerosa~, 

necrosis, hemorr¡¡gias y formación de exudado f ibr·oso 1•ico en -

neutr6filos en Ja,; zonas. lesjonadas. Se caracter•iza por la desin-

teg1•aci6n subsiguiente del tejido con formaci6n de ~lce1·as debido 

a la accidn de la enduLoxina subt•t! ]¡1s células de la mucosa (2,6) 

1.- La mucosa aparece hipcrémica debido •• Ja reacción infJ.;imaLo-

ria difusa y cuando la ulccJ'ación no produce soluciones de -

continuidad mues~1·a u11i1 stJper·fici~ desl11sL1•ada pu1• la prcsen-

cin de un exudadc.-. fib1·in11p111·ulcnto. 

2.- L.:l pared intcsLinal prcscnL.1. un cspcsat· ano1:mal ! lo cu.i.l - -

puede deberse a una i11flamaci6n de tr1das las capas. La s11b -
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mucosa apa1·ccl: cn~r·osada y esponjosa. 

3-- t.1 1.:ap.:1 muscular .... e encuentra también dilatada por la infil­

t.rnci(ln celular y por un edema que puede extenderse a la serQ 

f.n los caso~ gra\'cs por ulccrilcioncs profund.i.s 1 1;1 reacción 

inflamat.oria puede cxt.cnderse a "1a superficie pct•it.oneal, que a 

vcct~,; se cub1·c de exudado. Los exud.:ldos adhcrido5 .:1 la superficie 

cont.ienc c•tsi ... iemprP. fra(?'mentos de mucosa nec1·os;uJa. 

Género Proteus. 

El géner-o ~~pert.enccc a las cnt.crobact.crias,. fut.:ron 

considr;rad.1.; como género indf!pcndient..c incluyendo cuatro cspc- -

cics: ~ vulgaris, ~ mirabilis, ~1~ rl"ttgcri, 

~ morganii. 

Se cncuentr~n con cierta frecuencia en heces normales 

aumc11Lando en padccimienLos diaa•rei~os caus~dos por otros micro-

organismos. ~en su mayoría poseo movilidad act.iva poi' 

flagelos pe1•iLricc1s, dcbid(> ~ esLa movilidad prc~cnta el fcnóme-

no de 11 Sw1•1•ming 11
, en la superficie del medio con agar, el dcsa -

rroJló de l·as colonias difunde r~J>idamcntc sob1·c toda la supcrf! 

cic for·m•rndo tui<t rielicula delgada azulnda. Ld observación rnlcro~ 

c,Jpica muc~t r;1 qut: los h.acilo~ se dcsp .. enden del hordc de la 

z.un.:l de dc .... a1·1·ollo y -oc di.,.pc1·san sobre J.:1 ~upt:rficic del medio 

p1•oducicndu la película dL dc~arrollo. 

Esta p1·(1picdad causa muct•os i11convcnicnLc~ par~ ~iHlar -

oLrns hact.c1·i;1s ele 1'1·ot.cu .... dt.:. cult..ivo~ mixu,.,,, 

~-~un h<tci)os r•.:ct.os o curvos de t-2.;~ de Joir·go 

por 0.4-0.6 r- de 1111cho. !jon bacterias Gram ncg;H.iv~1."i, no furman 
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con Salmonclla por su movilidad y fot•maci1ín de gn~ d11c.,nlc 1.t 

ferment.ación de carbohid1·at,os, se di.;t.ingucn pnr su cap.icid:111 -

de hidrolizar la u1·c~1. 

Fisiología.-

El género~ l'cspecto a su n~tr•ición nc1 e,.. muy cxi-­

gcnte, crece ficilmentc cr1 medios comunes de labt11•at01·in. 

Su terñpc1•at.ura ópt.ima de dcs,lrr·nl lo es de 3'!ºC 1 

bacterias .-anaerobias facultativa-;, lit:11a11 1.1 a-cl.1tina, fc1•ment u 

la glucosa p1•oducicndu gas y Acidn. La 1·eacci~n Vo~es-Proskat1cr 

es negativa y la prueba de rojo de metilo posiLiva, con 1~acc1611 

dcida, ag1•ia la leche, cuaj4ndola con reacci6n alcalina poBtu--

riormente. 

Patogenicidad.-

~es el agcnt.e c;1ui";a} de alguntl!i padecimientos -

di~t·rcicos en lactant.cs, aunque se le han atribuidc1 inLc1xicacin-

nes poi· alimentos. 

El género ~ puede caus3J' infecciones de ojos, 

oido5., plcurit.i ... , pcr·it.onit i~. ah~(.!r;;<.o'>, ci.-.t itis )' picloncfri-

t-is. 

Campylobnctcr jejuni ._ 

Conocido .1nt.cric11·mcntr:: <;11mo \'ihrio fct.u,,; 1 mict·uo1·J?,ani~mo 

patógeno en ;tnimales. hoy en día SI! conoce cnm'> •~:;tcnt.1,- c;1us.1l 

de diarrea aJ?udn en ni ñu-. í 31, ,;..: .1. 

Son micr·oorganismus G1·am IH::,?Jtivn..;, t.:"n fu1·ma de vibriQ 

Of.!!">, ¡u·c">cntan un .;rilo fl.:1!!elo 1 '"~ttucrimient.CJ . ...;. nut.1·iti,.-os -

cc..mplf!jfl"'" poco definido-., -.011 marc.ldamcnt,e microae1·0Cílicus 1 -



u~ :.1 i;;,1n amu;nñi:·i(~ · ~· , .. ;e idos orgánicos como fuente de energía 

··ien1' .. •:~·.i,: .; .~ ~ •W crt::cer a expensas de carbohidratos, son -

cathL.1sa (-), •"<i<l:t~..-~ (-},con gran sensibilidad al ácido nalid:{ 

xico y cef.\lrJ·· i 11Q ( 21). 

Patog~11~sis.- Invade la mucosa del intesLino delgado pro­

duciendo toxinas cit~t~xicas, dando lugar• a un p1•oceso inflama -

tcu•io .1guJ1) ele;: colon y 1·cct.o con la formación de abscesos y -

úlcer;is s.10~1·ant.es como si fuera una colitiR con formación de 

(JSCIJd<1mcmb1·¿1nas (2). 

Ma11ifcstacioncs clínicas.- Los síntomas y signos son par~ 

cidos a otros cuadros diarreicos, como son: evacuacion~'i líqni. -

c.Jas co11 sa11g1·e, moco y pus, fiebre disc1·ct.a, irritabilidad, dolor 

abdominal y vómito, 

Mecanismo de inmuniclad.- La infecci~n y la cntc1•otoxina 

est~n limiladas al lumen del int.esLi110, poca toxir1;1 eR abso~bida 

a la ci1•ct1laciót1 y a la mucosa i11LcsLinal, cxisle por lo tar1lo la 

respuesta hum11!';1l, con ]a presencia de coproant.icuerpos locales 

como protección primaria ¿1 la infecci6n, ;1 la fecha se desconoce 

el papel r¡ue jucg:rn y "el tiempo de duraci6n, algunos estudios dan 

a conocer ln hip1Jtesis que estos copr·om1ticuer•pos previenen la -

absorci6n y colónlzación de vibrins eñ L:1 supc1·ficic de la mucosa 

Diagnóstico.- Pnr aifilamicnlo del microorganismo ;1 partir· 

de heces, el cultivo se realiza en el medio de Ski1·1·ow morlificado 

microaér·ofilo Jarra Gas - Pak 4JºC 24 - 48 11,•ras (JI}. 

Tratamient.u. - P1·lrnc1•0 se debe rest..iLui r eJ vol umcn perdido 

tle líquidos, con solucií111 cst:éril de 4,5.1 p.11·te~ de ~aCI, -

~allC0 3 y KCI r·e:spectivament.e. 
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Posteriormente dar t.ratami.ent.o con antihiclt.icos comn -

gentamicina, clcw;1mfcnicol y critromicin;1. 

Yersinia cnterocolítica. 

Son coco bit.Cilo~ cun fJ.-uwlos periféricos, Gram ru!g-at.i · 

vos, facultativus, no capsulados, formcnt.an. c.u•bohidratos rworlt• 

ciendo ~cido sin produci1• gas, no producen indol, forma11 11íL1·i­

tos a partir de nitrat.os1 su t;cinper•atura óptima de desarroJ lo • · 

de 22 - 29ºC y ptt 6ptimu 7.2 • 7.4 (J,4). 

Reql1ieren para su c1·ecirniento medios que conLengnn s;1lcs 

minerales, carbohidratos y promotor·es de crecimiento como bio -

tina y tiamina. Pudi¿ndose emplea1• la mayurín de medios cnté1·i -

cos excepto aquellos medios que contengan verde b1·ill~nte y-

telur•ito de potasio. 

En Yer.">inia ente1•ocolitica exii:.t..en 34 tipos ser•o]/1gicos­

O pudiendo algunos cruzarse ser·nJ6~icamentc con algl111ab espe- -

cies de Vibrio, SalmonclJa, ~; 20 ,1.ntígcnos JI y un ant.í­

geno K en los s~rotipos O:J, 0:9 y O:§. 

l~a infección se adquie1·e pOI' ] a ingest.1 de a.l imcnt.ns COIJ 

taminados principalmente helados, agua, y leche, t.amhién pot• 

las per•sonas portadoras del bacilo (4). 

PaLog6nesis.- Los microorganismos invadcri J¡1 n1llCli&a -

intestinal depositándose en las pJi1cas de Peyc1• a nivel del 

íleo distal, produciendo ~lcer·as, discmindndose a ~ang1i<1s -

linfáticos mescnté1•icos, hígado, ba?.o y pulmón (4). 

Manifestaciones clínicas.- Ficbr·c, cvacuncioncs líquidas 

co11 moco o sangre, severo dolur· abdominal, Jc11cuciLo~is cr1 san­

gre y presencia de leucocit.os fecales (J,4,29). 
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Di-1.~{nl.st..ir.".· - :3~ 1·e¡1 Ji za ;1 través de cu)lroculti vo y he­

Mocu L , ... o, pw:iénd,,se aisl:u· a pa.i·tir de los #t•'lnglios J~nfáti -

•·u . .:; me;::.cnt.lr-i_,:.i.-; o de las heces, el medio ut.ili.zado es agar 

dcso~icolat.o- xilusa a JSQC (J,2J}. 

SE:1i:.ibilidad a los <mtiblút.icos.-~ enterocnlit.i­

~ r.:s senslhJe ;1 •Ícido.n;:tl idixíco, colistina, gcnt.al'licina, -

<:str·cplomicina, kanamicinn, t.ct racic 1 ina y clor•amfenicol. Resi2 

t.ente a la penicilinil y ampicilfn¿a. 
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Virus co•o agentes etiológicos de diarren. 

En la act.ualidad se conocen algunor. virus como agcnt.es t.:l.:.iológi ~ 

cos de la diarrea aguda pudiendo ser: 

1.- ECHO 11 s.- Adenovirus 3' .1, 7 

2.- ECHO 14 6.- Reovirus 

J.- ECHO 18 7,- Rotav i 1·us 

4. - _.....,onavi rus 8.- Agent.e Nnrwall<. 

En r•el::1ción ;\l mecanismo por el cual Jos virus producen diarrea, 

no se hn deLcrminado aún¡ si11 cmb::1rgo, se ha c1bservado que el 

agente rotavirus invnde la mucosa del duodeno mul t.ipJ ic1índosc en 

los cnLerocitos, las vcllocidades se aco1•L11n y se pierde el epi­

Lelio columnario. Se cree que la c::1usa de la dia1·reu son las 

a]Leraciones en la abfforci611 y disminuci~n de dis11ca1•idasa 1 d:1ndo 

1 ugar a 1 a pr•oduccicín Lle cvacuacionc:-:o líquidas con poco moco y 

sangre ( 11 , 24). 

Sindro•e Diarreico Agudo pur Rotavirus. 

1':11 1<)73 se descubr·ieron poi• p1·inu.:-1•;1 vez part..ículas virales en 

'~11t.c1·ocit.u..; de mucusn duutk:n;il nbt.cnida por biopsia de niños con 

sínd1•omt.: dia1•1•cicn <tµ;udu. La afi1·m.'lcil'l11 de lo"'i rot.avi1•th como 

a~cnt.cs ct.iul1igic1Js del cu;1<li·u <..li;11•1•rico1 fue po-;ihlc sob1·c 1.'ls 

siguientes bases ( 2.t) 

1.- Lus p.'lrt,ículas se cncucntro111 en paciente .... con ;;Í.ndr·mne di~-­

rrcico y boí">icamcnt.c no apa1•cccn en 11t;ras condiciones. 

2.- El ai->lamicnt..n del vir•us c111·1•cspondc cnn J.i du1·t1ci(1n del 

pr•oceso p;1t.o l (1gico, 

J.- LaR partículas virales pur•if'icada:i '-ion cap;1ccs de inducir -

cnfcrmcd;id en su.ict.os sanos. 



Dive1•s.as inVC!itig,1cion~s h;Jn pudidu dcm•)~i.,1',¡1r qui; eJ rol ,1v:. 

rus puede generar· cuadros severos, .1sí com'' t.ambién se\'C'l'as -

deshidrataciones que 1•equiercn entonces Lratam1r::111,o i nt1·.1 ho-.;oj · 

tal ario, 

Sin embargo, cicrt.oc; .1spcctus rclacJ.011i1dus c1>11 Ia mEt.t)~olu~í:1 

empleada ·para ident.ificar el roLavirus, h;1:-;t.a el momL'nt.o actu.1J 

debido a las dificultades que ofrece ~:d cul1.ivo d1?1 vJru ... , 

refieren il 1<1 búsqueda con c.1 micr·o-;r.opio r.:Jcct.r·ónico •:1 

método máR adecuado, igua)ment.1: aJitunos c.:nn'iidet'an la eJect1·ofo -

r·csis como un método bastante :sensible. 

De cualquJer manera, se h11n buscado nueva.e; técnicas para el 

hallazgo dol rotnvirus il travts de Ja p1·uch;1 de Eli6a (21), 

auxilidndose con el. estudio del f1·uLis de moc(1 fcc¡1J. 

De acuerdo ¡1 las investig,1cinncs r·caJ j zarl<1s.1 ctwndo no e.'<ist.en 

leucocitos en moco fecal, probahJcment.e se t,1·;11.c de un problema 

virnJ, 
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Parasitosis. 

Los pa1·.1sit.os inlcstinalcs en oc<.\Siuncs no provocan -

molestia algl1na, pc1•0 en algunos individuos la s<lla 1>t·c~enci;1 de 

uno o de unos cuant.os y.·1 d,'1 lugar a trast.ornns diarreicos. 

L.:1 s pa1~asi t.osi s inte~t.in.n les por met.azoa r i os m;is frecuen­

tes en Héxico son: 

NE.'IATf.L~llNTOS 

( Gusn110 redondos 

PLATEl.MINTOS 

( Gu!-Oanos planos 

PROTOZOARIOS 

Ascat'is lumbt•icoidcs 

F.n~erobius vcr•micul:tris 

1'richiuri.s ~ 

Tacnia ~ 

~ saginat.n 

Hr11cnolcpis !!.!!.!!.!!. 

Diphilobot.rium ~ 

1-:nt.amm:ba h ist.o 1 yt. i ca 

~},,mhlia 

AscariaRis. 

1.a acci1'm pat.ógcna de los ;1sc.a1·is .~nht·t: el u1•ga11ismu - -

hum.ano pu1:tJc ser muy compleja, "iicndu l<>:-> síntomas q\u; se prc~ctj 

l..an m.í.s comunment.t~, las lesione"' y t.i .islorno~ d!"t apar.alo digc~­

tivo; s11clc IJilbe1· pcrt.urbaci~n del olflCLitu, Oi¡\IS(!~~. vómiLl) y 

sol>l'r. t.oclo mPlr:st.ias como dnlot· fr;inco del cpig;1st.rio y ttiarrc;1. 

En los niños 110 es 1·.""Jro que hity<1 ;ldcmás, lí~Vc 1·c;1ccit;n fehri l -

:1comp<iiia11do a lus,, sinloma"j digc"it.ivns. La <:osinofilL1 1 que -

suele i,.P.r- f1•anca en el JH!l'Íodo de inv•1si<;n, e,,, discr·cLa por lo-
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~er\Cr~l cuand<• lo•: pa1•dsít.os ~e llan establecido ya en el intcs-

Ll diagnÍlt..tico se 1·ealiz.a con un examen coproparasitnscó­

pieo en donde se b1Jscará la p1·escncia de huevecillos o parásiLo~ 

adltlt.os en las heces (3~5). 

Enterobiasis .. 

La invafiicio del intestino poi• EnLe1•obius vermicula1•is es 

la causa de la formaci6n de pcqucílos focos inflamatorios y a~n 

de úlcer•as. La presencia del par.:ísito puede provocar síntomas 

vagos de puntu de partida intestinal. Siendo los más comunes la 

inva.'iiÓn del rcct;o, ano y de la región perianal. En to.<; ni.ñnl"i P..q 

común l il pérdida del apctit..o, diarrea 1 f!Ve y que dcca iga su c.:st.~ 

do gene1•al. El intenso prurito induce al paciente a rascarse la 

región afectada, lo cual a menudo abre la puerta a infcccionc:s 

bacterianas. 

La Lc11acidad de la parasitnsis, debida sob1·c todo a las 

frecuentes reinfeccioncs, hac:e que muchas veces el padecimiento 

sea de larg:a duración y los t.r•astornos que lo acompañan consti­

tuyen una gr·an molcst.i.1. 

El diagnóstico se confirma por la ndecu;ula blÍsqueda 

identificación de l<is hucveciJlos curi·espnndicnt.c~ (3). 

TricoccfalosiK. 

En muchos casos Ja t.r·icnc:ci'alosis leve p;1sa in.1dvc1•t,id~1 

hasta que se u11cucntra la p1·csencia de l1ucvccillc1s en J~s heces. 

Cuando provoca la reacci611 del huéspt:d s11cle manifcstar·se 

con "iÍntnmas de t.ipo dispéptico como f;llt.:1 de apetit.o, dolor 

abdominal y a veces diarrea que, cuandc, es int..ensa y persistente 
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se acompafia a menudo con proJap~o 1·ectal c11 l1Js nifi(lS. 

Las personas parasitadas po1' tricoc~fJlo~ prebentan. il,•t 

lo· general, eosinofilia franca que ·puc.:de J J egar al 2 5% ( 5). 

Ceatodiasis. 

El hombre es par•asit.;1do con mucha J'rccucncia por ct~ ..... t-11d11'3 

que se alojan en su intesLinc1, estas infecciones so11 a me11ull11 

causa de lesiones y de t..rast.ornos m.is o menos semejantes c:u,:¡J - -

quicr;1 que sea la especie de cést.odo'.-1 que los provoque. 

Los síntomas dominantes se relacionan con el apa1·a~cJ 

digcst..ivo, suelen haber modificaciones de ést.t: que inducen <l 

ingerir mater·iales no alime;nt.icios como t.ierra, mader·a, et.e. Con 

frecuencia se presenta dolor abdominal localizado en la regió11 -

epig.1strica, ná.use;1s 1 eructos, r•egu1·:!it~acionr.s, pirosis, Vl~mit.o 

y diarrea. 

Cuando hay ano1·exi.1 y di ar1·ca p1•ofusa puede haber pc1•t.ur­

baci6n del estado general, cum11 maJ11ut.1•ici6n, a11cmia, pór·dida de 

pesn y modificaciones del cnr«Ícte:r. 

Los mdtc1dos de diagn~stic11 de las e11fe1·mcdades diar1•cicas 

poi· p;ir,isitos incluyen, fundamen1·.;1JmP-nt.c. recursos clínicos y de 

labnr·at.or•iu, lrn.-;:;indose en Ja dcmost1•;1r.iún del p;ir·.isito (hucveci­

llo o e:st.adu adulto) por reconocimient.o m1ll'fológic11 difer•ertcial 

con par.ísitos no pat<'tgeno!o; {3,5). 

Amibiasis. 

La infección por· Entamocb;1 bist.1>lvt.ica Li~11e diAtribuci611 

universal, en México se Je h;1 encont.r.1clo entre el);{ - 7SX de la 

pol>laci ón, rwedomi nanclo en los mcd i no; :-.oc i O(:Conlimicos h¡¡.jo~ y 

mal saneados. Un.1 gr·an propon-:ión d#:: 111'-> infect.adns son po1·l.<1do-
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r··::-:. ·.;ano..; y 5éih1 irna !!'linoría enfe1·ma C<lmo consecuencia de Ja 

in.Ya:'.J.tÍn t:i.o;ular ':r.ihiana (7,q). 

La fuente de jy1f~slaci6n es el inte~ti110 de] ser humano -

cnh~rmu o port.ado1 • f.) mci::ilninmo de tl'ansmisión se establece por 

1,1 ingr.stión d{"; al imcnt.o o agun cont..:tminada o bien poi· contagio 

di1·ecto: ano - man•J- boca. 

Morfología.-

EnlamoeUa hifit.olyt.ica es un prol.ozna1•io de la cla~e de 

loH sarcodarios, st1 forma es cambiant.c, posee membr•ann yendo---

plasm.'l en dnnde puede. haber vncuolas con inclusiones de material 

al iment.ici<i. 

La amiba puede present.a1· varia~ fases de cvolu~lAn ~0~~ 

son la.:; fo1·mai, 11cgct.at.ivas o trofozoitos, p1•equiste y quiRte. 

Patogenia.-

La infe~taci6n por !-histolytica ~e adquiere por la ingc~ 

tión Uo qui.;o;t.es. En .'llguno~ ca~ns nu produce cnfcl'mCdiid pues el 

pa1•ásito vive como comer1sal inocu<1 en la 111z de) intc~tino bajo 

la forma pt•equíst,ica (24). En casos delcrmin:1dos y por cau"'i,l!":i 

dcqconocida~, se Lr;1nsforma en trnfozo\t.o rlc mayor tamaño, fago-

cit.a c1·it.1·ocit.os e inva<lc t.cjidos, es dcci1· .:uJquiere la fo1·mil 

inv.'l."'>ora. r 

Facture~ Asoci¡1dos l 
bact.e1· i .i.~~ cntcropat..ógenilR como: 

- Cocx i.st.c.:11ci.:i de inf,~ccion·es p111· 

o f~1cturcs como e} alC<1holismo. 
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E~ hiRtolyti.ca exhibe una . ..; cd1'111:.:tc1·íst.ica~ sulJ1·1: .... ~ 

lientes en su comportamiento biológico. 

a) Una gran capacidad destructo1•a de )ns tejidos af~c1 .. 1-

dos. 

b) Jnvasic)n temprana de vasos sanguine11s. 

c) Diseminación hemat.úgcna con produce 1 ('.in de le:¡ioncs 

metastásicns, 

La invasi6n ti~ular amil1iana desencade11a 11na respl1e~~J 

inmunol6gica en el huésped, caract.eriz~1da, cnL1·e ot1·as cusas, 

por la aparici,)n de anticuerpos sé ricos- elevacióu de i nmunogln -

bolinas séricas especialmente de Ja fracción JgG, e inmunidad 

celular. 

Es impo1•tante destacar que la re~puesta inmunológica 011 

aparece en aquellos casos en q11e el parásito vive e11 Ja 1u~ del 

intestino como comensaJ inocuo y ha invadidc) Jos tejidos (Q, 

27). 

A partir de la pa1·ed int.est.inal, lob ti-ofozoítos pueden 

llcgnr· al hígado por· vía hcm.ít..ica y diseminarse a d.i~tancia 

(ccrebl'o, pulmón, bazo, etc). 

L;1s al tcracioncs má.<:> im¡wrLant.es prortucida...; por Ent..1rnnt:b;:1 

histol~tica son las lesiones de tipo lítico y reacción i11flam;1-

l.ot•L1, aunque csLas formas de r·cspucst~a t. isu1 ar son incspec í f i-

cas. 

La respuesta inflamator•ia en la amil>i.1s1.s es mini1na 

moderada y no cst.li r.n proporción con la cxLcnsi.ón de la uccro!ii.c., 

ent1·e las célula8 del exudado se ub ..... P.t'"''ª" J infocitos, c.él11Ia:; -

plasm.it.ica-;, histi.ocitos y c~casos po] ímorfo11uclea1·c~. 
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La amibiaci~b intetitinal de cor·ta o larga duración puede 

•H.:uinpalíilrse de uu infilti-adn inflamatorio de tipo agudo o 

Ct'Ónic.o y de Lej ido de gTanul aciones que furm;rn masas pseudo 

algunos segment...os del colon y qw'! reciben el nom-

b1·e de dmebom:ts (7,9). 

Giardia ~a.-

Es un pt·otozo.1rio flagel.ado del duodeno y del yeyuno del 

hombre, produce la giardiasis, la cual se adquiet·e al ingerir -

~1gun y alimentos contaminados. 

L.'l giardia adopta dos fases, una de t.rofozoíto y otra de 

quiste, su for•ma es oval de 8-JZ 

observan cuat;r•o n~cleos. 

en su di;imct1·0 ma:,·01· ac 

Habita en el duodeno, yeyuno y vías bil ia1·cs, en las 

parasitosis leves la inPccci6n cursa sin~omdtica. En lact...antcs 

es común observar anorexia marcada, du1or abdominnl, epjgástri­

co y posLµra11dial, sensaci6n de ple~itud gástrica al empezar· a 

comer· y dia1·rca; puede producir 1.ambién cuadr1Js de esteato1•rca, 

debida a l u infl am;ición cat.,1rr.al del intcst.ino que impide lu 

absorcirín de grasas ( t 8, 26). 
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CAPITULO No. 3 

PARTE EXPERIMENTA!.. 

t.- Hatet•ial biol6gico. 

1.1.- 110 muestras de mate1·ia fecal 

1.2.- 110 muestras de sang1•e venos.i o capila1· 

2.- Material de laborator•iu. 

2.1.- Asa bacLeriol6gica 

2.2.- Boquilla 

2;J.- Cajas de Petri 

2.4.- Cámara de Ncubawer 

2.5.- Celdas de cuarzo 

2.6.- Cucharilla rectal 

2. 7. - Gr.1dilla 

2. 8. - Jeringas desechables 

2. 9. - Lancetas estériles 

2. 1 o. - Ligadura 

2 .1 t.- Mecher·o de Bunscn 

2.12. - Pipeta de Shall i 

2. l J. - Pipeta de Thoma 

2 .14. - Port.aobjct.ns 

2. 1 5. - Tubos cilpiJ,,res 

2. 1 ó. - Tubo"> do cns.:iye de 

J.- Equipo de laboratorio 

J.1.- Centrífuga 

13 

J.2.- EsLtJfa bacte1·iol6gica 

].J.- &spccLrofotómeLro 

J.4.- Microccnt.rífltga 
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. ¡ .. Hc.l.ct.ivos • 

4. l. - Alcohol - acet.ona. 

4.2.- Alfa naftol. 

4.3.- Colorante de crist.al violeta. 

4.4.- Colorant.e de Wright. 

4.5.- Colorante de aafranina. 

4 .6. - Eter. 

4.7.- Líquido de Turk. 

4.8.- Lugol. 

4.9.- Reactivo de Dr:abkin. 

4 .10. - Rojo de metilo. 

4. 1 t.- Solución amortiguadora. 

4. 12. - Soluci6n salina. 

5.- Medios de Cultivo. 

5. 1.- Medio de agar nutritivo. 

5.2.- Medio de me. 

s.J.- Medio de Endo. 

5,4.- Medio de gel osa sangre. 

s.s.- Medio de manit.ol. 

s.6.- Medio de Sabouraud. 

5.7 .. ~tedio de Siut. 

s.s.- Medio de tiogl ico) .at;n. 

5 ,9,. Medio Kligler. 

5 .1 o. - Medio s~ 110. 

s. 11.- Medio SS agar. 

5. 12. - ~fcdio sacarosa urea. 
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METOOOl.OGIA. 

Se estudiaron muestras de moco fecal y sangre de 11 O 

niños cuyas edades fluctuaban desde J días de nacido hasta 1:.? -

~ftoa, de ambos sexos y hospitali~ndos por síndrome diarreico 

·en el Hospital Infantil " Villa 11 , del D.O.F. 

Se trataba de pacientes con deshidratación y sin antibio­

ticoterapia •1 •o•ento del estudio. 

La to•a de Ja muestra sanguínea liC realizó por 1>unción ... 

c.'lpiJar en lactantes menores y en infant.es mayores por puncirín 

venosa, determinándose Ja biometri.1 hemát~ica complet..a. 

llEMATOCRITO DETERMINACION DE HEMOGLOUINA 

RECUENTO DIFERENCIAi. DE 

DE LEUCOCITOS l.EUCOCl TOS 

La obtencif1n de la mucst~ra feC'a) se rcnl izó por escobi -

Jleo rectal. 
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'"'T'" 
T!NCION GRAM 

l 
MORFOl.OGIA 
DACTERIANA 

MATERIA FECAL. 1-----., 

.. ,,,, r .. ,,.."""""I"""" 
TINCIOl WRIGHT TINCION lE SHAUDIN 

RECUENTO DlFE-- BUSQUEDA DE AMIBA 

RENClAL DE 
LEUCOCITOS 

Los est.udios de Jabora~orio re~lizados consistieron en 

la elabo1·nci6n de tres rrotis dÍr·ecto~ de la materia fecal. -

uno se t.if1<) con el co.lorant.r: de Wright, para efect.u11r el r•ecuento 

diferencial de leucocit.os~ otro se t.iñ<i con el colur·ante de Gram 

p11ra dot.crmlnar lq flc1ra bacteriana y el ~Jtimc1 froti~ fue para-

la b~stttteda de tr~fozoitos de amiba, que ~o efect.u6 inmediata- -

mente con la tincJón tic Shaudin. 

Por otra parte, so realizó el coprocultlvo •ernbrándo~e In 

muestra en caldo tetratiouat.o para después realizar la resie•bra 

en medios diferenciales y selectivos, finalmente, ln deter•ina -

ción de las car•acterísticas bioquímicas de Jos microorganismos. 

Una vez identificado el microorganismo se procedi6 a .- -
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realizar la prueba de sensibilidad d los ~nti.bi~ticos. 

En otra porción de Ja muestt;l'.l ~e efi~ctuó cJ coprop.1ra 

sitoscópico con el reactivo de F'au.:it., ohsc1•vnndn al mi.rrosl·npi11 

la presencia de quistes_ y/o hueveci]lus de pa1•dsit.o~. 

en: 

Las deter•inaciones de biometría hcmJtica consisL1ernn 

a) Determinación del microhem.1tncrit.u. 

b) Determinaci6n de hemoi;lobina con el reactivo de 

Dr.1bkin. 

é) Recuento diferencial tfe leucocito:i co.n la tincióo do 

Wright. 

d) Recuento totn. l de leucocitos con e 1 1 íqu ido de Tut~k. 

J.2. l. Determinación de l1crnatocrito. 

Se realizó por la tdcnica de microl1c1nntocr·it.u, 

1).- La toma de la mucst.ro1 de sangre se rea.Ji1.ó por punción -

capilat• en caso de lactantes menores y por punción venosa 

en niños mc1yores. 

2).- Se colectó la s:1ngre en un tubo capiJ¡1r llcndndolo hasta 

las J/4 par•tcs de su longitud tot..al. 

J).- En b~guida se tnp6 uno de Jos ext.t•emos con plnstilina, -

l impinndo el exceso de sangre. 

4) .- Se valoró el microhcmatocrit.o como el porccnt;aje de toda -

la sangre venosa ocupada por los er·itrocitos. 

J.2.Z. OcLerminaci~n <le hcm<1globina. 

1).- Por medio de una pipetn de ShallJ eon nnticoagul1lnLe -
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tp:•evia colocación de la boquilla) se aspira sangre venosa 

2), - J..a sangre contenida en la pipeta se deposit.ó en un tubo de 

en~¡tye de lJ x 100 con S ml de ferrocianuro de potasio y 

solución de cianuro de potasio ( Reactivo de Drabkin). Se 

p1•t1cur<'1 que esta mezcla quedara homogenizada. 

3) .- Se dejcj reposnr• poi• espacio de lO minutos, 'obteniéndose así 

In cianomctahemoglobina. 

4). - L..1 densidad óptica de esta solución se nddió posteriormente 

nn el fotucol.orímctro, relacionando la lectura obtenida con 

una curva norma] conocida. 

3.2.3, Cuent.ts diferenciales de lcucucit.os. 

l) .. - Se coloc<j una pequeña got.a de sangre (extraída por punci6n) 

en un cxtr•emo de] portaobjetos, previnmcnte limpio y dcsen­

gr•asado. · 

2) .. - Uti 1 izando el borde de un scp;undo purt.aobjeLos en un .íngulo 

up?'oximadamentc de 45º, se procede a cxt.ender la got..a de 

sangrr! a lo 1 argo del port .. "lohjct.ns. 

3). - Po-ot.eriurmcntc, el fr•uLis se dejó secar a t.cmpern.Ltu•a -

ambicnt~ duí·antc :!5 minutos. 

4).- Se colocó el port.aob.]ctus sobre el pur.nt.c de tinción. 

5) .- Se colocó el frot.js .sanguíneo sobre Ja plat~irn1 del •Ícrus­

copio enfocando con el obje1.ivo de inmcrsi<jn 100 x. 

Cuenta Lot.a1 de leucocitos~ 

1).- En una pipeta de Thnmn con boquilla se aspir~ sangre hast.;a 
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la marca de 0.5 

2) .- Con la misma pipeta se aspil'll J Íquido de Turk hast .. i L1 - -

marca t 1, teniendo cuidado dü que no se forma1·.111 burb11;j,ls­

para hacer una dilucicir1 1:20 

3).- Tapando los extremos de ln pipeta se agitó vigol'o~.:.;amcnt1:: -

durante 3 minutos aproximadnmente. 

4).- Después de ln agitaci6n se tiraron Ja 4 gotas del cunt.011i­

do y se procedió a llenar ],1 cámara de Newbauer de Lal -

forma que la introducción del líquido fucr·a uniforme, 

5).- Se dej6 reposar 2 minutos y se procedió a conta1· Jos leuco­

citos presentes en J.os cuad1•05 gra11des de la~.csquinas, con 

el objetivo seco débil 

Cálculo : 

No. de leucocitos/mm 
No. de ]eucnciLos contados x 20 x 10 
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FORMULA ROJA 

Número lnt.;ll de 

erit.J·ocit.os. 

Det.crminaci{1n de 

hemoglobina, 

Hcmat.ocritn. 

FORMULA BLANCA 

Número tutotl de 

leucocitos. 

Rccucnt.o difcrenciul 

de lcucncj tos. 

- Linf'ocit.t•S · 

- Monocitns· 

Seut.n'if i l u.,.· 

- En~incífilos. 

g ~ i?:l'amos 

VALORES DE RlffERENCJA. 

RtCJf.N ~.\Cl!JOS ~.¡ n~o.~. 

:; - O millonc ... ·' nirr: .• - :¡ 

16 - 21 {!, 1 00 ml 

49 - 00% 

9 - 12 r.'li.l' mm
3 5 -.to mili~ .... / 

Jo - 70~ 

o - :H 

:!) 65~ 

5% 

o - Zf· 
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Recuento diferencial de leucocitos en •oco fecal. 

Las muestras deben recogerse en los primeros moment.os de 

la enfermcd~d y antes de administrar antibi6ticos. 

1).- Se colocl) al pacicnt.e en pp!:iici<ín de decúbito vent~ralt p.nrn 

1 a toma rectal. 

2). - Se int.rodujo la cucharilla en el rcclo del- pacient.e y con -

leves movimientos de rotación se obt.uvo la muest.ra • 

3). - El moco fecal se extendió en el centro del portaobjeto:;, 

dcjdndose secar. 

4) .- Ln muestra se tiñó cun el colorante de Wright.. 1 realizando 

ln. observación microscópica para )¡1 búsqueda de 100 !cuco-

cit.os. 
J.2.4. Copnocultivo. 

1).- Una vez obtenida la muestra por raspado rectal se sembró -

en caldo Let.rationato y se incub6 a 37º C du1·ante 18 hc,r·as. 

2).- PosLeriormcnt.c, en condiciones est~r·11es, se sembró 111 - -

mucsl!'ª dcposit~ndose e] in6culc1 con un;1 nsa bact.eriol6ai­

c;1 en ) ,1s cajas de Pct.r.i con medios de EMB. SS Agar, En do 

Agar y 5-110. 

J).- Se incubar·on dura11tc 24 h<1ras a J7°C. 

4).- Después del periodo de incubación se 1·ealir,<j 1.1 retiicmbr•• 

en los mP.dios pn.ra pr•ticbas bioquímicas. 

3.2.5. Exa•cn •icroscópico de heces. 

t) .- Se emulsionó una pequeña P<n•ción de heces ( gr<1mo aprox i-

madamente en 10 m1 de agua} en una c;Ípsula de porccl11n;1 a 

través de una coladera con n.yudi1 de una varilla de vidrio. 
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2). - Se depositó el colado en un tubo de \tJasscrman, 

3).- Se centrifugó a 1,500 rpm, se tit•ó el M1b1·enntlante 1·•-~sus¡H.qJ 

diendo el sedimento con 2 a J 1nl de agua, Cl>mpletando el 

volumen a 10 ml. 

4).- Se repite el paso No. J cuatro veces, hasta que el sobren.\-

dante quede claro. 

5}. - Se resuspendió e 1 sedimento en 3 n 4 ml de soluci lln de -

sulfato de zinc, llenado el tubo cc1n lil misma solución. 

6).- Se centrifugó a 2,500 rpm. 

7). - Con el asa bacteriol ógic.1 se tomó con mucho cuidado la - -

superficie de la solución y se colocó l'iobre: un port.t1objet.o 

observando al microscopio con objetivo de 40 x. 

"i 
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CAPITULO. No. 

R E 5 U L T A O O 5 
PRESENCIA DE ELEMENTOS CELULARES, BACTERIAS Y !'ARAS l TOS, 

AISLADOS DE LAS HECES EN 110 PACIENTES ESTUDIADOS. 

Ca rae terísticas 

Leucocitos totales 

Polimorfonuclcares 

Linfocitos 

Eritrocitos 

Hucus 

~!S!~!! !~~~~!s~!~~! 

Q!!E~!!. !~!~!!!. 

!~!~h~r!! !!!~h.!J!.!~ 

E!!!~!&! !!~!~!~~ 

!~!!~~~~~ h!.!!!l!L!!~ª 

2!!!~~~!!! ~!Ehl­

~!!~!!~l!~ E!!~!rEh! 

~!Sh!!!S~i~ ~~!! 

2!!!~~!E!~! !!~~~~li 

~hi&~!l~ ~r~~!!~~r!~~­

~~!~~!.!! !~!!!!.!:.! 

~h~!.!! Ll~~!!~~! 

~h!.&!:.!.l! ~~L~i!. 

labl a Nn, l 

1 

Número de 

pas;ientcs 

-6Z -

H 

80 

72 

97 

l 5 

18 

43 

12 

l % Del total 

de paciP.nte:. 

'\3. 1 

;2.7 

65,4 

7.2 

8.5.1 

l. s 
4.5 

0,9 

1 . 8 

1.8 

l J. 6 

16.3 

0.9 

39,0 

7.2 

10.9 

'1.. 7 

2. 7 

2.7 

0.9 



(,11.JJa ~n. 

RILACIDN DEL HICIDOIOA•IIND PllBl•TI POI 1110. 

HICROORGANISHOS 1 
1---------...._~...,K...._r..._n _____ ~ 

No·. DE CASOS 1 MASCULINO 1 FEMENINO 

2~!~~~~!!~ E!~!!lE~! 

~!~h~~!~h!! ~~!! 

2!!!~2!~!!! !!~~!!~!! 

~!:2!~~! ~~!&!~!! 

f!~!~~! !~!!!~~! 

~h!ii~!!! !~!!!!~! 

~h!&~!!! ~l!~!!!=!:..!!~ 

1 s 
18 

43 

12 

~h!g~!!! !!~!!!~~! 2 

~!!.!.¡¡~.!!!!. ~!!l~.!.! 2 

6 

42 

2. 

10 

-------------------------------------------------
TOTALF.S 110 75 
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1".-ibl .t So. J 

SIGNOS Y SINTOHAS ENCONTRADOS EN NIÑOS CON SINDROHE DIARREICO. 

PRESENTE AUSENTE SIGNOS / SINTOMAS 1 
i----..----···--------L--------..J..-------1 1 

Dia1•1•ea. 

Fiebre. 

Distcnción <1bdomin.al .. 

Decaimiento. 

Rechazo de alimcnLo. 

Quejido. 

Insuficienci;1 respir•atorin. 

hepatumegnl ia. 

lct.er-icia. 

IrriLabilidad. 

Vómito. 

Evacuac i oncs sanguino] cnt.as. 

Evacuaciones moco. 

Deshid1·.at.;1ci ón 

Disnea. 

To!i. 

Convul s ionc.'>. 

Tnt.oxicacicín. 

Ast.cnl .1 
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11 o 

96 

60 

93 

11 

20 

14 

15 

JO 

80 

89 

25 

57 

67 

o 

14 

su 
17 

90 

IOJ 

105 

96 

95 

80 

102 

Jil 

21 

106 

as 
108 

109 
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Tabla Nn. 4 

Eschcrichia col i 

ftCAL SANGRE 

llb ltt. l.f.OCOCITOS " EDAD 

62 3S Si 12 9,0 29 26,450 2 •1i\o~ 

63 37 68 JI 7.5 25 25,600 9 años 

62 38 83 17 15.2 46 36,500 o 1 año 

óS 35 90 10.8 JO 22,300 5 mr.:::.r.~ 

oó 34 78 20 7.2 28 2J,300 o 1 año 

¡o 30 ºº 14 ti .o J5 26,400 o 8 ai\os 

68 J2 76 23 9.0 29 18, 500 o 1 cÜKki 

6ó 34 73 26 6.8 26 16,900 o 10 meses 

61 39 59 12. 5 40 8,400 o 6 años 

tlS 32 75 25 tJ.2 35 15,.&00 4 .-iño!-1 

63 37 80 19 11.5 J7 9,900 o 8 meses 

65 35 60 JJ 14.6 45 17, 100 1 nño 

ó~ 32 62 37 1).0 47 17 ,800 2 ,U\os 

67 33 S9 19 13.4 42 9,100 o 3 dfos 

62 3-~ So 18 B.o 26 16,100 oo. 2 o 3 ;uloi> 

ºº 40 74 22 9,4 J.1 14,000 :? t!W!Sf"..S 

u" 3.1 i'5 25 10.:; JO 17 ,:;oo o o J rrcsr:s 

os 32 ~{' I~ 10.l' 35 22,70\.) ~ atto~ 

62 J5 tí O 3; l~. ~ 42 9,000 10 lf'CSl:S 

64 Jr> 111 37 o.o :?9 13. 700 " 5 mesf:,.. 

01 39 SJ 17 13. 7 44 20,&oo o 
4 ªºº·" 

"º 40 76 24 IO.O 30 l J,200 o 2 .i.i\n~ 

f)~ J~ o; 32 i! . .t 24 14,000 o 2 .u)o~ 

no 3J i5 20 14.6 H i,500 b ~;l<t(;:., 
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Tahl n No. 4 

Eo;che1·ichL1 col i. 

FECAL SANGRE 

H L !lb llt LEl!COCITOS H F.Oi\O 

69 31 82 18 16.6 4S 10 1 600 5 d Í.'l~• 

61 39 88 12 IJ.8 41 6,700 10 

64 J6 82 16 IS.o 45 s,ooo .) mt~:.;;o: . .,; 

65 35 86 10 9.0 27 14,900 lo me ...... ~,.. 

62 JS 57 12 9.0 27 13 1 Jf~O o 6 años 

62 J8 80 19 10.0 32 17, son 1 ª"º 
68 32 70 JO 10.5 JJ 10,000 ºº o 4 11111).S 

65 35 82 17 8.o 26 16, 100 2 <1ílos 

66 34 67 32 IJ.O 40 to, 100 4 anos 

62 JS 75 2) 12,0 47 8,200 o 5 meses 

6S 32 80 17 tJ.o 40 15,000 1 ,'\ñO 

63 37 68 32 IJ.O 40 26, 100 o 4 me.'WS 

64 J6 75 22 10.0 37 14,300 B mcsr.!..'"> 

65 35 76 2J 12.0 39 11,400 1 aílo 

61 39 79 20 9.0 27 'º· 500 3 .iíio.t. 

67 33 52 tó B.o 26 1S,100 4 nv;•u:s 

60 40 83 17 IJ.O 40 7,000 " ¡¡j'jf)~ 

66 34 so 19 7. 5 25 I0,~00 9 ,'\"OS 

60 40 74 24 7.2 27 7,200 2 ai\os 

Ne11t.1•1ífi l 11.-. H ~l11nnci1.•1 

L l.infuci.t.•J-> E11-.int1íilo 

l!ho llemugl uh i 11;1 u 1-.n b;u1d;¡ 

Jlt..,. llemnt.ocr•lt,u 
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FECAL 

N L N 

65 71 61 

68 J2 J9 

64 J6 65 

66 34 61 

70 JO 67 

69 J2 62 

62 38 62 

62 38 59 

Scut.i·1°1f i Jo.~ 

l.i"nfuclLus 

llh = Hcmojtl uh i na 

llt. · Hem;it.ocl"i t.u 

--
L Hb 

29 10.0 

60 14.0 

J4 11.2 

J9 15.0 

JO IJ.O 

J8 6.4 

3J 11.5 

40 6.4 

Tabl;1 No. 

SASGRE 

lit. LEUCOCITOS n E 

JI 

H 

J6 

45 

40 

20 

J9 

'º 

- 67 -

14,300 o o 

IJ.000 o 1 

13,000 1 o 

S,500 o o 

15,000 o 3 

17 ,ooo o o 

25,000 o 5 

9,800 1 o 

H - ~lnnncito 

Eustnófil<i 

tn bnndn 

)1 EDAD 

o 4 na.sr.•s 

o 12 &lÍllJS 

o 8 mcsr.s 

o 15 dfas 

o ,1 ITK!St•S 

o 7 mr~~i~s, 

o 3 mr:~cs 

o 2 af\os 



Ti1bla No. 6 

Género S.1J monc J la 

rlCAL SANGRf: 
,, t..:..r..Ul!..!• 

ll!J lit. LEUCOCITOS fl B EDAD 

54 47 70 J8 12.5 37 10.100 3 meses 

4(, 54 71 29 12.2 37 5,850 o 2 años 

57 43 ÓI 3" 10.1 31 .. .000 .o 12 ;tilos 

60 40 53 47 12.0 37 4,340 l .,oo 

53 47 69 30 7.3 22 5,500 2 ,u'\o::; 

59 41 54 45 8.2 26 4 .400 2 .1ilos 

54 46 72 27 10.5 33 6,000 1 ;año 

5S 42 53 45 11.8 36 3, 500 l año 

57 4J 75 25 11.0 35 7 ,200 12 ai'lns 

54 46 69 JI 8.7 27 6,600 l ai\o 

53 47 6) JJ 9,8 JO J,000 5 meses 

50 44 71 25 1\1,5 JJ $, iOl' 8 lhCM:S 

5ó 44 75 25 5.4 16 J,000 10 meses 

59 JI 62 JI> 1 J.4 .18 8, 100 .S. meses 

55 42 62 JS 12.4 J7 ),000 18 dÍ<t~ 

57 4.l 112 37 7.2 22 i,900 o 5 ftlCM::-t 

o; 35 7:! 25 10.(1 .)1 ó.QOO .;cne..cr. 

5:! .l' 51 47 9.~ JO ],900 3 di;t,.. 

~ll.ll'<1t.vpld. 

50 ;o 63 .17 6 •. 1 20 IJ, 500 J flY~ho('-<> 

s \1!11t.1•1Íf l lo-. ~ Hnn11C iLo 
l. l. in fue i t.o-; 1 [u-;in1ífiJo 
111>,,- lkm•1.gJ obin<1 " f.o banda 

"' l1em;1t1·oc1·it,•> 
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l;,b] ,, No. 7 

Géner·n Shisclla 

5hi.gcl Ja dy..,entr.1· in P.. 

fECA~ SANGRL 
5hincl) il dv-.ent <:r•ine. l 

N In> IJL LEUCOc1·1os )1 B EllAD 

80 20 82 17 9,4 29 
6,800 1 afio 

99 ;5 2J 7 ,9 25 '4, ~ºº hJ meses 

100 60 J5 18. i 56 
1 2.000 10 días 

Shigella~ 

70 JO 74 21 8.3 25 3,000 5 mesi~::t 

100 88 10 12.7 J6 4,500 J meses 

100 86 10 13.4 40 S,300 1 año 

Shigr!l ln f'lr.xncr•i 

80 20 90 10.8 30 lJ,200 3 años 

98 54 15 14.2 43 4 .400 12 ni\n..;, 

Shigr.:1 la lwydii 

85 1; 88 1~.2 35 1.i ,iOO 7 ai\n~ 

S = Neut.r1ífilns 
M ~lunoc i to 

1. . Linfnci t.us 
[u si rn'1f i Jo 

llb llcm11alobin11 
ll En b;111da 

llT ltemat.ucri to 
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Tahl."l Su. 3 

Género ~· 

FCCAL SANGRE 

~\'llll?'aris. 

,, J. !lb HL l.EUCOC 1 TOS H B EDAD 

80 83 17 14. 3 4J l 9. 600 ·º o 10 ai\os 

83 J6 • 64 12. 2 42 2J. 700 2 meses 

85 64 46 Q.4 28 19, 500 J •"li\oS 

S9 70 29 9.0 27 18, 100 2 aj\os 

90 69 37 10.0 JI 13,400 1 ai"lo 

90 75 24 10.0 JI 27 ,ooo 5 meses 

92 87 10 IJ.O J5 10, 100 J me.s;.cs 

100 85 13 10.5 JI 12,JOO 1 ai\o 

100 84 15 1.7 ló 6,000 2 •"li\t) . ., 

100 41 57 !O.O JI IJ,000 11 11(10,. 

100 20 80 12.4 42 11,¡oo 2 mese., 

100 23 71 12.0 41 11,100 2 ""ºs 

~ mi 1·;1hi Ji .... 

70 IJ2 J8 .i,.~ •" "' lh,31JO ' mr:...,~ ... 

95 89 21 ·~·-1 JO 2.¡,400 ~ ;u)o ... 

100 óJ . 1~ IJ.6 H ~,QIJO .s flll:,..,;:-. 

~1·ct,1.gcri. 

100 42 ::;;:; 10. i 11 o JM o '-···· 
Neut.r,jf¡ tos Uh Jh.:mu.t.tl11hin,1 "' Munnci t.o 

L l.infocit.u.-.. llt Jle;m¡¡l.11c1·j111 E f.o:..int'1filo 

En handtt. 
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T,.,bJ.i. So. q 

Entamocba hii=ilOl)tiC.1., 

FECAL SANGRE 

Hb lit. l.EL'COCITOS M B EDAD 

62 J8 16.6 48 10,600 5 mc"~S 

10 75 25 8.2 35 15,400 4 aOOs 

53 46 12.4 40 11,.aoo 1 ai\o 

12 82 17 14.0 4D 12,400 1 ni\o 

72 23 11.5 39 6,500 J ""ses 

67 J2 9.0 JO 4,800 2 años 

56 J6 14.2 42 8,000 10 mr.~s 

62 30 16.6 48 l0,600 o 5 di.as 

11 78 20 13.6 40 12,JOO 5 meses 

72 25 14.6 42 7' 150 o l ano 

67 J2 8.4 JO 4,600 2 ai\ns 

67 31 13.9 40 6,200 o l nilo 

72 24. 15.0 45 8.ooo 5 mes.es 

70 3, 12. 5 .li 10,500 l· 3 irescs 

72 27 10.5 33 8, ll'<l IJ tnCrieS 

~r.ut.1·tif i )<,.., llt llem.tt.11c1·lt.o 1-,11 h:ind;, 

l.infoc i t.11 .. ~I ~lunnc i t.u 

llh- llr.m11gJ11bina l.u .. im'it'i)o 
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Escher·ir.:h.ia en} i 

RECUENTO DifERENr.IAI. DE L EUCOC·TTOS. 

MOCO FECAL SANGKt 

2764 3320 
X • - 4- 3-- = 64.3% Neut.r•í,filns X _4_3 __ " 77.21% 

t S3ó 

43 

525 

31 1 

35.71 LinfociLns 
926 

43 

ClLrobac~cr freundii 

" 2t.S3% 

RECUENTO DIFERENCIAL DE 1.EUCOC1TOS. 

476 
65.6% Neutr6fi1os ;o. 5% 

303 
38.8% Linfocitos 
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x . 

X " 

Sai monella typhi. 

RECUESTO DIFERENCIAL DE LEUCOClTOS. 

MOCO FECAi. SANGRE 

1008 1169 

56:( Neut.1•1'1filos x 
1 8 18 

773 625 
42.9% LinfociLos 

18 18 

S;1lmrl11clla pa1·11Lypl1i. 

RECUENTO DlffRENC!AL DE LEUCOClTOS. 

)IOCO FITAL SA~Glff 

63 ;o 
" 50% Neut.1•1ífi l us 

;o 37 

50% J.infoci1.o"'> 
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• 34% 
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Shigella dysenLeri.ae 

RECUENTO DlfERENCl,\I. DE LWCOCITOS. 

MOCO FECAi. SAN Gil E 

279 217 
X = 93% Neutrófilos 72. 3% 

3 

o 7 .~ 
= 0% Linfocitos X = - 261· 

Shigella ~· 

270 ~48 
X 90% Ncutr6filos X - 82.6% 

41 
X = 0% Linfocitos 13.6% 

ShigelJn ~ 

178 174 
89.0% NeutrófiJos X . 87% 

o 24 
0% l.infocit.os X - 12% 

2 

Sh igc 11 a boyclj i 

ss 8~ 

X 8>% Ncut1•ófi los ---- - 8~% 

o 01. Linfoci t.o . .;; X 
__ 9 __ 

91, 
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Rf.CUF.Nl'O DIFF.RENCJ AL DE 1.F.UCOCITOS 

~IOCO FECAL "SANGRE 

X = --1-1-º~9---92.4% l.infocit.os X 
12 

__ 57_4 __ -. 4i-B% 

12 

o 6JO 
X 0% Ncutrófilos X·= 52-5% 

12 12 

~ rct.t..gori 

100% Ncutrúfi los 42% 

Linfocit.us 55% 

1>rot.eu:; mi l'ilhi 1 is 

26 ~ 97 
X- ----= [j.q.3% J.infuc:ilo<.; J2.JX 

i 
o 214 

-0% Ncut;rófi 1 o-,, X = i 1. J% 
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MOCO FECAL 

X • 
23 

-:-z-

Ent.amocba histolitica. 

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS. 

1l.5% Neuf.r·ófilos 

10% Linfocitos X 

--76 -

SA~GRE 

~ 
15 

444 
15 

68.47% 

• 29,6% 



Tahl ;1 :>:o. 1 n 

RELACIO~ DEI PORC E S'l A.l l Dl. LEl'Cor 11 tlS. 
MOCO fECAL SANGRt 

BACfriiÍ~EUTROFILOS- \ 1.INFOíllOS 1 Sl:UTROFil.OS 1 L 1 ~ff(lC l TUt: 

Eschet•ichin 

~ 6~. 2.~ 35. 7% 77. 21;~ :?1.).'.t1'. 

Cit.1•11b,"\clcr 

~i 65' 6% 38. 8% so.;~ 37. 8% 

S.1lmoncl },; 

lle!!! 
56 .o:; 42. 9% 64. 9% .14. 0% 

S.;Jmonella 

par·atyphi 50. 0% 50. 0% 6J .0% J7 .0% 

Shigella 

dp•enleri.ae QO, O~ OO. 0% 72 .0% 2il. 0% 

Shige11.1 

~ 90. 0% ºº .ú'.\ 82. 6% 1 J.6% 

Shigella 

~i. 17 .0% oo .o·t. 87. 0% 12 .0% 

~ 

vulgari.'i 9Z.g oo.or 52. ;% 47. 8% 

~ 
relt.geri 1 oo. e~ oo. o·:< 42. 0% s; .o% 

~ 

~ ~9. ,) .. oo. o~ 71. 3~ 32. J1, 

Par.i"ii to 

~ 11. 5% 50. º' 68. 4;; 29 •. 6% 
histol~·Lica 
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CAPITULO No. 5 

DISCUSION DE RESUl.TADOS. 

Exist.e infurmaci<Ín h;isica p1•cvia Rob1·c: el recuent;o difcre!:' 

cinl de lcucocit;ui-; en moco fccnl ·. sin embaqto. Re quizo buscn1· su 

p1·csenc;i.'1 y ):1 cu1·1·elncicín con J,;1 cant.ldad p1•cRent.c en san1rc. En 

Ja in\•csl.igaci1ín real iz.adn no se t.oata1·on en considel'acl<"m fact.o-

1·es come• la época dc1. año. aún cunndn ."ic sabe que la f1·ecucnci;• -

v.·u·in con ella. Riendo maycw en 1<1 de calm· y lluvia; i¡tuallftent.e 

l c1s g:t·upoi;; estudiados: fue1·on di vc1·~os. con edadc!i di ft!l'cnt.cs. de 

ambos sexos y casl t.odn~ pob)Clci1•n cit.adina. 

t-:J g:1·upo de pacient.cs cst.udiadnR fue hásicamcnt.c en edad 

pcdi;it.1·ica t.emprana y p1•csent.;rndo t.odos síndt•omc diaP1·cico. )o!'l 

,.;{nt.omas y signo.o; m.is fr·ecuent.efi en Ja Vo'llo1•;1.ción que se hi1.n en 

ln invest.ignci.t'm fueron: dl.11T1rn. fieb1·e. dcshid1·at.ncitln. CVilCUa­

cicrnc~ con nmco y dcc,'limlent,o. aunque hubo muchoi; ot.1·os d-.t.us que 

cst.uvie1·nn p1·escnt.e'°" en un númc1·n ;ip1·ccio1blc de nii\ns como: 

ccfn]ca. nst.enL-.. di"itcnci1'1n abdomin•1.l. 1•4~ch;1zu de alimcnl.n )' 

vcímit.u. t:l 80~ de los pacicnt.c: ... p1·cscnt.n1•on dc,¡hldrat.a.citin de -

¡>1·imc1·11 y segundo (t1•adus, sicndu \'ariahlc el mímm·n de cvacuacio­

nc~ en 24 hcu·as, la 111nyurÍt\ p1·cs:C!nt1i ent.1·c ; y 12.. aunque ;tlgu ... 

nu .... pr·c'>cnl.a1•11n ha'il a 20. 

En aenc1·;•I. el padccimicnt u dia1·1·cico de cl.iulo&Í.t b11ct.r;-

1·iouH1 p1·ed1uninó f"!ll el ... r.x11 fcmcnin11, 1mcs del l.ut.al de muci;t t·;ts 

75 casos so p1·c.:"icnt;u•11n en muje1·c ... y 3) r.m ho19b1•c."• 

T1·at.;lndose de la dl;i1·1·t:<t <le etiología nmihian.1;. aunque el 

númc1·11 de C<ts:os i den l. i f Ícildos fue muy pcque11o, pct·mi t. i ,·, cn1·1·ob11· 

l'i\1~ ur1il p1·cdomin;ancia en el sexo mai-..cul i.n11. 

RcH.pcct.n a 1a . .:o cdadc-,, fue· m;Í~ 1'1·cc.:ur.:ntc en el g1·upq de 
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ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

NO DEBE 
Bl3LIOTECA 

lactant.es con 63.3%. siguió el de p1·c-cscola1·cs con 21.8% y - -

, mínimo ( 1 t .8%) en escnlal'es. 

Con rcspect.o a Jos mic1·norganismos prc . ..,cnt.cs. el que 111·c-

dominó definit.ivament.e fue F.schel'ichia coli pues ocupe; mcís del 

SO% del t~ot.al, en la t.abJa co1·re~pondient~c se puede \."er· que el -

hÚme1·0 preRent~c de los dcm.i.s fue bajo en 1•0] ación ;d bacilo 

. mencionado. 

1-:n laM muestra~ de moco fecal. la,:¡ carac1 c1•Í"iLicas mic1·os-

cópicaR de los frot.iR 1•ealizadns a lo~ pacicnt.cs crtn discnt.cr·ía -

amibiana y bacilar p1·c~cntaron cólulas de dcscamaci~n. cr•iLroci-

tos en un 7.2% y leucncit.os en un 88.1~. siendo más abundantes -

loR polimnrfonucleat•cs con 72.7% y Jos Jinfocit.os en un 65,4% - -

siendo cHt•OR de sumn impol't;ancica pa1·a uno de los objetivos que so 

pe1·seguí;1. 

Unas cu,1nl.a"i mue.'it.l'as p1•escnt.a1·on as11<.:iaci1ín h<lct.e1•iana-

par·,i.sit.o. Di::] .1náJ is is co;t.•1d(st.ic11 de la media de Jos po1•r.cnt.a-

jeH de Jeucoci l.on pl'escnt.cs en moco fncal se pudn ver que cRtos 

dependen di: 1 u rwt.u1•a) cz.a del microo1•gan i smn, p(11·que se (H'escnta 

un aumento de Jn dinpcdcsis nsi c11m11 J<1 capacldad di! r·cacci1'1n -

del individuo y de J,1 ext.cn~i6n de la infcccidn. 

Los n1ic1•oorgan i smos al .1g1·cd i 1· J;a mucn"ia int.cst. ina 1 cau...,.;1n 

p1·occsns inf] amat:o1·ios cnrwu 1·e!ipur.st.a a dicha <lJ.t1•csi 1'111, cnc11nt.1·ií11 

doRc 111·cscnt.es los clcmcnt.os fc11·mos dr; cst.e p1·ocesn ncul.1·(•fi l11s 

y 1 infocit.os, r·evclandu que Ja pr·cscnci.a de lm; pr•lme1•os en - -

moco fecal y arriba del )0~. confit•m,1 una infcccit'm hi1Cl.c1·ianu. 

fü1 ni ca:-.o etc Fnt.am11eha hist.ol it,icn. solamr.nt1~ en 3 in Can-

t.c.s se cncunt.i·t1 la pt·t:Moncia dP. lcucoc.il.11<; fcc<r1cs con un p111·c1!n~ 

t.njc de 11.5%, en 2 ca-;os fuc1·•111 neul.1'<'1fiJ11:-. y en uno f>1·c..¡cncin 
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de linf'o<'itos, confirmando con estos dat.os que t:".n el caso de -

padr.ciminntos amibianos, no siempre existe un proceso inflamato­

rio y qw~ en algunoR estudioR se ha revelado que a pesar de que 

existe t.c.iido necrosado no hay presencia de leucocitos. 

Se analizó la rclaC"ifln existent.e entre la presencia de 

leucocitos en 11oco fecal y la presencia de los mis111oti1 en ~angrc 

a tr • .,vés de la bio•ctría hetáátic-a, en("ontrándose una marcada -

leucocitasis con ncut.rofilia en la11 aaucstraR cñn presencia de 

Es("hcrichia. ~ 1 Shi1ella. 

En caNbio en las muestras en que se ~i&ló el cénero 

ProtcuA se encontró una a~rcada linfocitosis, en sangre pero -

unn gran ncutrofilia en mnco fer.al. 

En el cnRo del género Salmonella La linfocitosis fue - -

ligera prc8e11tando una leucopenia~ 

Con respecte> "' las dctcrminacinnl.'S de hcnmglobjna y 

tlcma~ocr•ito ~e reporLan valores bajoK ma11ifcstando anemi~, en 

un 70% d(~l t.olal de los niños estudiados, confir•ando que una 

de las condicioncR de prcvalenci.a del síndrome diart•cico es la 

desnutrición de lo5 infantes. 
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CAPITULO Ho. 6 

COllCLUSIOllES, 

1.- Si el agente etiológico del síndrome diarr·eico es Eschet·ichia 

~ se presenta 60% de neut..rcífilos y eJ 1·cstantc de JS. 5~ 

de linfocitos en moco fecal, en relación a la biometría -

hemática presenta una leucocit.osis 

2.- Citrobact..er ~ presenta valores 1i.emejantes. 

J.- El· género~ Re caract.criza por presentar de un 89% a 

IOO:C de neut.rófilos en m.oco fecal. l.a biometr!a hemolt.icn 

presenta en este cuadr·o una leucocitos is con neutrofil i:i modQ 

rada. 

4.- La disentería bacilar por Shiscl la present.a un 87% :t 90% de -

neutrófilos. La biometría hcm.it.ica presentn una ligera lcuco­

citosis pudiendo ser norrn.11 eu ]¡¡ fase crónica. 

5.- La disentet•ía amil>lana puede sc1· dct~rminilda re¡1Jiznndo u11 -

recuento dife1•cncic1l de leucocitos en moco fecal encunt1·áuc.Jo­

s:e un promedio de 11% a 12% de ncut.rófilns. En la biomet.1·ía .. 

hemát~ica ex iliLC Lt:ucoc itosis, ncutrof i lia y eosinof 11 ia. 

6.- En In t.ifoidea, la biometría hcm:-ít.ica se c.ar.:1ct.eriza poi· - -

leucopenia, en e) rccuent.o diferencial en moco fec;1l se -

encucnt;ra cnt.rc r;o%" 56% de ncut.r·ófilns y 42% ¡¡ 50% de 

1 infocito:c1. 

?.- Exi,:;t.iendo ;u1senci;i de ]eucocH.us en moco fcc.i.I ,..e infiere -

que el agente c.:,us11l es vl1·us o pa1·~slto. 

B. - Es. nece~ari o conocer• y manejar correct.nment.c Ja metodo.J ugía 

en el 1aho1·.i.Lorio pa1·.1 poder ut.ilizarl.i. en forma ndcc;uad.a - -

parn relacionarla c:on la hist.oria el ínlc;:l. 
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